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Physiologie und Pathologie der Liquormechanik und 
Liquord ynamik. 

Von LUDWIG GUTTMANN-Breslau. 

Mit 84 Abbildungen. 

A. Anatomie des Liquorsystems. 
Flir das Verstandnis der Physiologie und Pathophysiologie des Liquor cerebro­

spinalis sowie fUr die sachgemaBe Interpretation encephalographischer und 
myelographischer Bilder ist die genaue Kenntnis der Anatomie des Liquor­
systems eine unbedingte Voraussetzung. Sind es doch gerade manche Probleme 
der Physiologie der Liquormechanik, flir deren Lasung die anatomische und 
histologische Struktur bestimmter Abschnitte des Liquorsystems als Beweis 
herangezogen wird. Wenn es aber gerade in diesem Forschungsgebiet der Neuro­
physiologie noch eine erhebliche Anzahl unge16ster Probleme gibt, so liegt das 
nicht zuletzt daran, daB gerade ihre anatomischen Grundlagen noch unsicher und 
umstritten sind. 1m Rahmen der Bearbeitung der Anatomie des Nervensystems 
in diesem Handbuch der Neurologie sind von mehreren Autoren bereits verschie­
dene Einzelheiten aus der Anatomie des Liquorsystems besprochen worden. Bei 
der Bedeutung dieses Gegenstandes erscheint aber doch eine zusammenfassende 
Darstellung der wichtigsten Probleme der Anatomie des Liquorsystems an­
gebracht. 

Das Liquorsystem setzt sich aus folgenden Abschnitten zusammen: 
I. Dem aus den 4 Hirnkammern bestehenden Ventrikelsystem, 
II. den Meningen, 
III. den Plexus chorioidei, 
IV. dem Ependym. 

I. Ventrikelsystem. 
1. Entwicklungsgeschichte. 

Die embryonale Entwicklung der Hirnventrikel geht parallel mit der Ent­
wicklung des Gehirns liberhaupt. Aus der ungleich starken Entwicklung der 
Wandpartien der Gehirnanlage nach SchlieBung des Medullarrohres entstehen 
3 blasenartige Ausbuchtungen des Gehirnrohrs, die 3 primaren Hirnblasen. 
Die Lumina derselben stellen die 3 primaren Hirnventrikel dar, die mit der 
Hahlung des Rlickenmarkrohrs in weiter Kommunikation stehen. Ende des 
3. bzw. Anfang des 4. Embryonalmonats geht dieses Drei-Blasen-Stadium der 
Gehirnanlage dadurch in ein Flinf-Blasen-Stadium liber, daB sich die Vorder­
hirnblase (Prosencephalon) und die Hinterhirnblase (Rhombencephalon) in je 
zwei sekundare Hirnblasen teilen, was ebenfalls eine Unterteilung der drei 
primaren Hirnventrikel in fUnf zur Folge hat. 1m weiteren Verlauf der Ent­
wicklung verandert sich am bedeutendsten die Vorderhirnblase und damit auch 
ihr Lumen. Der vordere Teil, das Telencephalon, wird durch die Entwicklung 
der Falx cerebri an seiner gleichmaBigen Erweiterung gehindert und in seinem 
vorderen und oberen Teil immer tiefer eingestiilpt. Hierdurch entsteht em 

Handbuch der Neurologie. VIl/2. 1 
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kleinerer, median gelegener Teil und zwei groBere, lateral gelegene Abschnitte, 
die GroBhirn-Hemispharenblasen. Die Hohlen dieser Blasen stellen die Anlage 
der Seitenventrikel dar. Von den einzelnen Abschnitten der Seitenventrikel 
sind bereits bei Beginn des 2. Embryonalmonats das Vorderhorn und die Cella 
media zu unterscheiden. Durch das weitere Wachstum der Hemispharenblasen 
nach hinten und bogenformig nach unten und vorn erfahren auch die Seiten­
ventrikel ihre weitere Entwicklung und entsprechende Formbildung. Es ent­
steht das Unterhorn und durch die spatere starke Ausbreitung der hinteren 
Partien der Hemispharenblase nach hinten das Hinterhorn. Bei dieser Ent­
wicklung der Seitenventrikel kommt es zu einer erheblichen Verkleinerung ihrer 
Kommunikationsoffnungen mit dem median gelegenen Ventrikelabschnitt des 

Hiioken­
mark­
kana/ 

abc 
Abb.l8r--C. Schemata, die Gehirnventrikelanlagen in verschiedenen Entwicklungsstadien zeigend. 
Von der dorsalen Seite gesehen. I Gehirnventrikel des Telencephalon; II Gehirnventrikel des 
Diencephalon; III Gehirnventrikel des Mesencephalon; IV Gehirnventrikel des MetencephaJon; 

V Gehirnventrikel des Myelencephalon. (Nach BROMAN.) 

Telencephalons (Cavum Monroi) sowie der Diencephalonhohle. Es entstehen 
die Foramina Monroi, welche die beiden Seitenventrikel mit dem 3. Ventrikel 
verbinden. 

Der 3. Ventrikel entsteht vorn aus der unpaaren Partie der Telencephalon­
hohle, hinten aus der Diencephalonhohle. Bei der starken Entwicklung der 
GroBhirnhemispharen werden die Seitenwande des 3. Ventrikels von auBen her 
gepreBt und gegeneinander verschoben. Sie kommen daher sehr nahe aneinander 
zu liegen, an einer Stelle verwachsen sie sogar miteinander. Dieser Vereinigung 
verdankt die Commissura moIIis oder Massa intermedia ihre Entstehung. Von 
den vorderen unteren Seitenwandpartien nehmen schon in einem sehr friihen 
Entwicklungsstadium die beiden Augenblasen ihren Ursprung. Das sich in 
diese Blasen fortsetzende Ventrikellumen obliteriert bei der Ausbildung der 
N.optici. Die Ursprungsstellen der Augenblasen markieren sich Floch nach voll­
endeter Entwicklung des Gehirns auch beim Erwachsenen durch eine gemeinsame 
ventralwarts gerichtete Ausbuchtung des 3. Ventrikels, den Recessus opticus. 
Hinter dem Recessus opticus entsteht Hand in Hand mit der Ausbildung 
der cerebralen Hypophysenpartie eine zweite trichterformige Vertiefung, der 



Morphologie. 3 

Recessus infundibuli. Eine weitere Ausbuchtung des 3. Ventrikels formiert sich 
in seiner hinteren Dachpartie bei der Ausbildung der Epiphyse, Recessus pinealis 
(BROMAN). 

Der Aquaeductus Sylvii entwickelt sich aus der Mittelhirnblase. Das Lumen 
der Mittelhirnblase verkleinert und verschmalert sich im Laufe der Entwicklung 
des Gehirns so stark, daB es den Charakter eines Ventrikels allmahIich verliert 
und das Aussehen eines engen Kanals annimmt. 

Der 4. Ventrikel entwickelt sich aus der Hinterhirnblase. Bei der Ent­
stehung der Briickenbeuge erfahrt das Lumen der Hinterhirnblase (primarer 
4. Ventrikel) ungefahr in gleicher Weise eine Formveranderung wie ein der 
Lange nach geschlitzter Gummischlauch, der gegen die geschIitzte Seite hin 

Cerebellum 

Abb. 2. Schemata, die Anlagen der Gehirnventrikel und des Kleinhirns (kompakt schwarz) in 
verschiedenen Entwicklungsstadien zeigend. (Von der linken Seite gesehen.)· I Gehirnventrikel 
des Telencephalon; II Gehirnventrikel des Diencephalon; III Gehirnventrikel des Mesencephalon; 
IV Gehirnventrikel des Metencephalon; V Gehirnventrikel des Myelencephalon. (Nach BROMAN.) 

gebogen wird. "Die Rohrenlichtung weitet sich dann zu einer flachen rauten­
fOrmigen Grube, deren groBte Breite in den Ort der starksten Biegung fallt" (HIS). 
Auf diese Weise wird auch die Bodenpartie der Hinterhornblase in eine rhomboide 
Grube, die Fossa rhomboidea, umgewandelt. Nach ihr wird der sie umgebende 
Abschnitt des Gehirns Rhombencephalon genannt. Die Briickenbeuge gibt 
urspriinglich an der Ventrikelseite des Rhombencephalons zur Entstehung 
einer Furche AnlaB, welche die Grenze zwischen Metencephalon und Myelence­
phalon bildet. Diese Furche gleicht sich aber bei der weiteren Ausbildung der 
Briicke wieder vollkommen aus. Die verschiedenen Entwicklungsstadien der 
Ventrikel werden durch zwei schematische Zeichnungen nach BROMAN erlautert 
(Abb. 1 a-<J U. 2). 

2. Morphologie. 

Das Ventrikelsystem setzt sich zusammen: 
a) aus den beiden Seitenventrikeln, von denen jeder seine Hemisphare in 

longitudinaler Richtung durchzieht. An jedem Seitenventrikel unterschieden 
wir vier Abschnitte: 

1* 
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AquaeducLus 
)'Ivll 

--- -- Hintcrhorn 
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Abb. 3. AusguB der Hirnventrikel. 

Yonlerhorll 

Gyr_ (,Clltr. nnt. 

·II le. ccntrnl is 
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Abb. 4. Topographie des SeitenventrikeIs. Ansicht von oben. (Aus TANDLER-RANZI.) 
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Das im Stirnhirn gelegene Vorderhorn, das vorn oben und zum Teil unten 
von der Balkenstrahlung, medial vom Septum pellucidum, lateral und ebenfalls 
unten vom Nucleus caudatus begrenzt wird, dessen Kopf in das Vorderhorn 
hineinragt. Das die mediale Begrenzung und zugleich die Scheidewand zwischen 
beiden Vorderhornern bildende Septum pellucidum besteht aus zwei dunnen 

Gyr. relltrnlis nnt. 

Abb.5. Topographie des Seitenventrikels. Ansicht von der Seite. (Aus TADLER·RANZI.) 

Platten, die das Cavum pellucidum umschlieBen. Dieses Cavum ist normaler­
weise spaltformig, kann aber gelegentlich sogar ziemlich groB sein und bildet 
dann den sogenannten Ventriculus septi pellucidi oder 5. Ventrikel, der auch 
encephalographisch darstellbar ist (MEYER u. a.). 1m Abschnitt "Rontgen­
diagnostik des Gehirns und Ruckenmarks durch Kontrastverfahren" (Entwick­
lungsstorungen) habe ich diese Entwicklungsstorungen des Septum pelucidum 
naher erortert. 

An das Vorderhorn schlieBt sich occipital warts die normalerweise schmale, 
in der mittleren Parietalregion gelegene Pars centralis oder Cella media an. 
Ihr Dach wird von der Balkenstrahlung gebildet. Am Boden befindet sich 
lateral das Corpus striatum, medial die Stria terminal is und die mit dem lateralen 
Teil des Thalamus verwachsene Lamina affixa, medialliegt der Plexus chorioideus 
ventriculi lateralis und die dorsale Flache der freien Teile des Fornix. 
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Der Pars centralis folgt weiter occipital warts das Hinterhorn, das einen nach 
hinten gerichteten Spalt von wechselnder Lange bildet. Es wird begrenzt lateral 
oben von der Balkenstrahlung, im librigen von den Markteilen des Occipital­
lappens. Hervorzuheben ist ein an der medialen Wand vorspringender Langs­
wulst, der Calcar avis, der durch das tiefe Eindringen der Fissura calcarina 
entsteht. An das Hinterhorn schlieBt sich im Bogen nach unten und auBen das 
Unterhorn an, das sich nach vorn bis in den vorderen Teil des Schlafelappens 
erstreckt und blind in ihm endet. Begrenzt wird das Unterhorn vom Schwanz 
des Nucleus caudatus, lateral und medial von Markteilen des Schlafelappens. 
An der medialen Wand findet sich das Ammonshorn. 

Foramina Monrol --- -- .-..,....,,.,,-,-, .. - ~ .. r-~iii~IIIII;~:-~ 

CI.terM chln_matis ist ... '" 
Interpeduncul arl. 

- Forn men :\II\!lend II 
lsi ernn ponti 

AqU(\ duetu ylvll 

Foramina LlI~("hkt\ 

Cistern'" cerobello·mcdullnrl 

A.bb.6. HirnventrikeJ und Subarachnoidealraume in ihren Beziehungen zueinander. (Nach DANDY.) 

Beide Seitenventrikel sind in der Mehrzahl der Falle annahernd gleich groB. 
Es muB aber betont werden, daB FORTIG bei seinen anatomischen Untersuchungen 
liber die VentrikelgroBe in einer groBeren Zahl der Fane bei Rechtshandern den 
linken Seitenventrikel etwas groBer fand als den rechten. So fand er bei 28 
Normalgehirnen den linken Seitenventrikel in 78,5% starker entwickelt, wahrend 
der rechte nur in 10,5% groBer war, in 11 % bestand Ventrikelgleichheit. Dieser 
anatomischen Tatsache muB auch bei den geringen Ventrikelasymmetrien, wie 
sie sich im normalen Encephalogramm unter der Voraussetzung eines maxi­
malen Luft-Liquor-Austausches finden, Rechnung getragen werden. 

Die beiden Seitenventrikel stehen normalerweise durch die Foramina Monroi, 
die sich etwa am Dbergang vom Vorderhorn zur Cella media befinden, in Kom­
munikation und stehen gleichzeitig mit dem zwischen ihnen gelegenen 3. Ven­
trikel in Verbindung. 

b) Der 3. Ventrikel stellt unter normalen Verhaltnissen eine mehr oder minder 
spaltformige Hohle dar, deren vordere Wand im unteren Teil von der Lamina 
terminalis, im oberen Teil von der Commissura anterior bzw. den Columnae 
fornicis, und deren hintere Begrenzung von der Commissura habenularum und 
von der Commissura posterior gebildet wird. Die Seitenflachen stellen dar: 
die medialen Teile das Thalamus, die durch die encephalographisch ebenfalls 



Die Meningen. 7 

darstellbare Massa intermedia miteinander in Verbindung stehen bzw. der 
Hypothalamus. 

Der Boden des 3. Ventrikels wird gebildet von den Corpora mamillaria, dem 
Tuber cinereum mit dem Infundibulum und dem Chiasma opticum, hinten von 
den Hirnschenkeln mit der zwischen ihnen gelegenen Substantia perforata. 
Das Dach bildet die Lamina bzw. Tela chorioidea ventriculi tertii bzw. der 
Fornix und der Balken. Der Plexus chorioideus ventriculi tertii tritt durch das 
Foramen Monroi mit den Plexus laterales in Verbindung. 

Von den Ausbuchtungen des 3. Ventrikels seien besonders der Recessus 
infundibuli und der Recessus opticus erwahnt, weil diese nicht selten encephalo­
graphisch darsteIlbar sind, wahrend die am Ausgang des 3. Ventrikels liegenden 
Recessus pinealis und Recessus suprapinealis sowie der vorn zwischen den 
Columnae fornicis und der Commissura anterior liegende Recessus triangularis 
im Rontgenbild in der Mehrzahl der FaIle nicht erscheinen. 

c) Der 3. Ventrikel geht nach hinten iiber in den Aquaeductus Sylvii, der als 
langer, diinner Kanal abwarts gerichtet verlauft. Er wird oben begrenzt von 
der Lamina quadrigeminalis, ventral vom Tegmentum. 

d) Der Aquaeductus Sylvii miindet in den 4. Ventrikel, dessen Boden gebildet 
wird von der Rautengrube. Von der Dachbegrenzung sind das Velum medullare 
anterius und posterius zu nennen, die in einer Kante, Fastigium, zusammen­
stoBen. Hierdurch erhalt der 4. Ventrikel im Seitenbild die Form eines Zeltes, 
das mit seiner Spitze gegen die Marksubstanz des Kleinhirns vordringt und an 
dieser Stelle den Recessus tecti bildet. Durch drei Offnungen steht der 4. Ven­
trikel und damit das Ventrikelsystem sensu strictori mit dem Subarachnoideal­
raum normalerweise in freier Kommunikation, namlich durch das Foramen 
Magendi, das sich unmittelbar vor dem Obex findet und den seitlich gelegenen 
LuscHKAschen Taschen. Die friihere Annahme, daB normalerweise die Fora­
mina Magendi und Luschkae durch ein feines Hautchen verschlossen seien, das 
bei der lumbalen Encephalographie einreiBt (BRINKMANN), besteht nicht zu 
Recht. Die topographischen Beziehungen des Ventrikelsystems, dessen Form 
durch einen AusguB demonstriert wird (Abb.3), zu den iibrigen Teilen des 
Gehirns bzw. zum Schadel, werden durch die Abb.4 und 5 veranschaulicht. 
Die Beziehungen des Ventrikelsystems zum Subarachnoidealraum gibt die 
bekannte schematische Zeichnung von DANDY wieder (Abb.6). 

II. Die Meningen. 
1. Entwicklungsgeschichte. 

Die Meningen des Gehirns entwickeln sich ontogenetisch aus einem die 
Hirnanlage umgebenden, lockeren Mesenchym, das bei menschlichen Keim­
lingen von 9 mm Lange noch einheitlich ist. Bei einer Lange von 20 mm kommt 
es zu einer Gliederung in eine auBere Verdichtung des Gewebes, die der harten 
Hirnhaut entspricht und in ein einheitliches, lockeres, darunter gelegenes Mes­
enchym, aus dem sich spater die Pia und Arachnoidea entwickeln. Zunachst 
differenziert sich die dem Hirn unmittelbar anliegende Schicht zur Pia, wahrend 
die Arachnoidea vorerst noch mit der Dura zusammenhangt. Die Trennung der 
Arachnoidea von der Dura unter Bildung des subduralen Spaltraums geht erst 
in der zweiten Halfte der Embryonalzeit vor sich. Nach WETZEL ist in dem Spalt­
raum die Dura von Zellen iiberzogen, die als Fibroblasten anzusprechen sind, 
die Arachnoidea hingegen von Zellen, die moglicherweise anderen Ursprung 
haben. Der hintere Teil der Falx und das Tentorium bilden eine von vornherein 
einheitliche Anlage. Die friihere Annahme einer nachtraglichen Verwachsung 
der Falx mit dem Tentorium weist WETZEL als irrtiimlich zuriick. Die Falx 
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dringt von hinten in die Mantelspalte hinein. Die Anlage umfaBt das Mittelhirn 
ventral und von den Seiten her und schlieBt sich dorsal zusammen. Der mittlere 
Teil der Anlage ventral vom Mittelhirn wird in der weiteren Entwicklung zuriick­
gebildet. Erst spater entsteht die Anlage des vorderen Teils der Falx, die bei 
der Umwandlung in festeres Gewebe dem hinteren Gebiet vorauseilt. In der 
gemeinsamen Anlage des Tentorium und des hinteren Teils der Falx geschieht 
die Umwandlung in feste Faserlagen histogenetisch entsprechend. 

Auch die Hiillen des Riickenmarks bestehen zunachst aus einem gleich­
formigen embryonalen Bindegewebe, aus dem sich zuerst die Anlage des Liga­
mentum denticulatum in Form segmental angeordneter Strome dichter auf­
einander liegender Zellen heraushebt. Seine Zacken entspringen von den 
Wurzeln der Neuralspangenanlage, spater von der Knorpelhaut der knorpeligen 
Spangen und endigen am Piaiiberzug des Riickenmarks. Die oberste Zacke 
entspringt von der Knorpelhaut des Hinterhauptbeins, am Seitenrand des 
Foramen occipitale magnum. Die letzte, von HOCHSTETTER festgestellte Zacke 
liegt zwischen 4. und 5. Lendenganglion. Bei Keimlingen von 17 mm Lange 
wird die Anlage der Dura als diinnes Duralhautchen kenntlich, und zwar zuerst 
das ventrale Gebiet hinter den Wirbelkorpern und Zwischenwirbelscheiben. 
Der Ausbau schreitet cranio-caudal fort. Bei der nun folgenden seitlichen Aus­
bildung der Duralamelle bleiben die Zwischenwirbellocher ausgespart, so daB 
die Spinalnerven aus den entsprechenden Lochern der Dura austreten konnen. 
Zuletzt lOst sich dorsal der Zusammenhang der Duralamelle mit dem Peri­
chondrium der WirbelbOgen. Jetzt differenziert sich auch als Folge dieser 
ZusammenhangslOsung der Periduralraum ganz, etwas spater als der Peridural­
raum entsteht durch Ausbildung von Fliissigkeitsraumen zwischen den beiden 
Grenzschichten der Leptomeninx der Subarachnoidealraum. Erst zuletzt und 
viel spater bildet sich zwischen Dura und den ihr anliegenden arachnoidealen 
Zellagen in anscheinend nicht genau bekannter Weise der spaltformige Sub­
duralraum (HOCHSTETTER). 

Auch iiber die Phylogenese der Meningen liegen Untersuchungen vor (KAP­
PERS, STERZI, STREETER u. a.). Die Meningen zeigen phylogenetisch eine zu­
nehmende Differenzierung in der aufsteigenden Tierreihe. Bei den Cyclostomen 
ist das Riickenmark von einer gefaBreichen Haut umgeben, an welcher sich 
noch keine Dura, Arachnoidea und Pia unterscheiden laBt (Meninx primitiva). 
Bei den Ganoiden und Teleostiern kennen wir ebenfaUs nur eine Meninx primi­
tiva. Zwischen dieser und der Endorrhachis (Perichondrium) kommt auch hier 
ein lockeres perimeningeales Gewebe vor, welches meistens eine mukose Natur 
hat. Bei den Teleostiern kann nach KApPERS die Meninx primitiva manchmal 
in zwei Blatter geteilt werden, von denen das auBere mehr oder minder pig­
mentiert ist und aus flachen Zellen besteht. Bei den Amphibien zeigen die Hiillen 
des Riickenmarks im Vergleich zu denen der Fische einen erheblichen Fort­
schritt. Man kann hier bereits zweierlei Hiillen unterscheiden, die von STERZI 
als Dura mater und Meninx secundaria bezeichnet werden. Bei den schwanz­
tragenden Amphibien ist diese Teilung nur angedeutet, aber beim Frosch sind 
sie bereits gut getrennt vorhanden. Die Dura mater scheint sich zu bilden durch 
das Auftreten von Hohlraumen in der Meninx primitiva. AuBerhalb der Me­
ningen findet sich der Perimeningealraum. Dieser ist jedoch nicht wie bei den 
Fischen mit Schleim- oder Fettgewebe ausgefiillt, sondern weist zwischen spar­
lichen Trabekeln, welche die Dura mit dem Periost verbinden, eigenartige kalk­
haltige Rohren auf. Auch bei den Reptilien unterscheidet man eine Dura mater 
und eine Meninx secundaria. Der Perimeningealraum ist hier recht groB, so daB 
der Spinalkanal viel weiter ist, als es dem Umfang des Riickenmarks und seinen 
Hauten entspricht. Dieser Raum ist bei den Reptilien nicht mit Schleim- oder 
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Fettgewebe geftillt. Die Ligamenta denticulata der Meninx secundaria, welche 
dem Riickenmark bei seitlichen Bewegungen eine Stiitze geben, sind besonders 
bei den Schlangen sehr stark entwickelt (STERZI). Bei den Vogeln sind die 
Hiillen des Marks denen der Reptilien sehr ahnlich. Nach STREETER solI sich 
beim StrauB die Meninx secundaria bereits in eine typische Pia mater und 
Arachnoidea getrennt haben. Der Perimeningeal- oder Periduralraum ist weniger 
ausgebildet als bei den Reptilien. Eine bedeutend hohere Differenzierung 
weisen die Hiillen des Riickenmarks bei den Saugern auf. Hier hat sich das 
Arachnoidealgewebe zu einem machtigen spongiosen Sack ausgebildet. Die 
Meninx secundaria zerfallt hier in zwei Abschnitte: Dura und Arachnoidea. 

Zu erortern ware noch schlieBlich die Frage, wann der Liquor erstmalig 
aus den Ventrikeln in die AuBenbezirke des Gehirns iibertritt. Hier verdanken 
wir WEED wertvolle Untersuchungen an lebenden Schweineembryonen. Dieser 
Forscher, der sich urn die Losung anatomischer wie physiologischer Probleme 
der Cerebrospinalfliissigkeit besonders groBe Verdienste erworben hat, konnte 
feststellen, daB das erste extraventrikulare Auftreten von Liquor beim Embryo 
von 14 mm beginnt, und zwar zu einer Zeit, wo die Plexus chorioidei sowohl 
beim Schweine- wie Menschenembryo Zotten zu entwickeln beginnen. Die 
extraventrikulare Liquorzirkulation fallt also mit der Plexuszottenentwicklung 
zusammen. Bei Embryonen von 26 mm besteht Fiillung eines kompletten 
Subarachnoidealraumes mit Liquor. 

2. Morphologie und Histologie. 
a) Pachymeninx - Dura mater - harte Hirnhaut. 

Die Dura mater cerebralis bildet gleichzeitig das innere Periost der Schadel­
knochen und paBt sich dem Relief des Cavum cranii an. Die innere Schicht 
des Schadeldachs und die Decklamellen der Schadelbasis sind von der Dura 
ausgebildeter periostaler Knochen. Die Dura laBt sich beim Erwachsenen von 
der Innenflache des Schadels an den meisten Stellen Ieicht ablOsen, nur am 
Schadelgrunde ist die Anheftung iiberall fester. Besonders hervorzuheben sind 
als Befestigungsstellen der Hahnenkamm, die Processus clinoidei, die obere 
Kante der Felsenbeinpyramide, die Crista occipitalis interna, die Nahte sowie 
die Austrittsoffnungen der Hirnnerven. 1m Gegensatz zum Erwachsenen sind 
noch beim Neugeborenen die Nahtlinien und die Fontanellen am Schadeldach 
und den Seitenwanden mit der Dura fest verbunden. Nach den Untersuchungen 
von LAMPERT geht die Loslosung der Dura yom Schadelknochen nicht ganz 
gleichmaBig mit dem Alter vor sich. Schon beim 2jahrigen Kind lOst sie sich 
erheblich leichter als beim Neugeborenen, spatestens yom 10. Lebensjahr ab 
bestehen dieselben Verhaltnisse wie beim Erwachsenen (WETZEL). Sowohl 
der wandbekleidete Teil der Dura, die Falx und das Tentorium, sind durch an 
den einzelnen Abschnitten verschieden stark ausgebildete und in verschiedener 
Richtung verlaufende Faserziige ausgezeichnet. Diese Fasersysteme, die schon 
beim reifen Fetus vorhanden sind und spaterhin Formveranderungen erfahren, 
werden fiir den Spannungszustand und die Festigkeit der Dura verantwortlich 
gemacht. Hierdurch wird die Dura in den Stand versetzt, dem Druck des 
Schadelinhaltes zu widerstehen, ferner dem Druck, dem der Kopf wahrend der 
Geburt und in geringerem MaBe auch noch in der friihsten Kindheit ausgesetzt 
ist, Halt zu gebieten (BLUNTSCHLI, HAHN, POPA, WETZEL). Diese Fasersysteme 
werden uns noch bei der Dura spinalis beschaftigen. Die Lamina interna der Dura 
ist der Oberflache des Gehirns angepaBt, so daB es der Inkongruenz der Hirn­
oberflache und Schadelinnenflache entsprechend stellenweise zu Inkongruenzen 
der beiden Duralamellen kommen muB. Von der Lamina interna ausgehend, sen­
ken sich zwischen groBere Hirnabschnitte vier septumartige Fortsatze der Dura. 
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1. Falx cerebri - GroBhirnsicheI. Sie dringt zwischen die beiden GroB­
hirnhemispharen ein, beginnt vorn an der Crista galli und reicht nach hinten 
bis zur Protuberantia occipitalis interna. Mit ihrem oberen konvexen Rand 
ist sie an den Seitenrandern des Sulcus sagittalis des Schadeldachs befestigt. 
Der untere konkave Rand liegt £rei, etwa 2-3 mm oberhalb des Balkens. 

2. Falx cerebelli - KleinhirnsicheI. Sie reicht von der Protuberantia 
occipitalis interna bis zum Foramen occipitale magnum, bildet also die sagittale 
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Abb.7 . Die Blutleiter der Falx cerebri und des Tentorium. (Nach TANDLER.) 
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Fortsetzung der Falx cerebri und dringt zwischen die beiden Kleinhirnhemi­
spharen ein. Der konvexe Rand ist an der Crista occipitalis interna befestigt. 
Gegen das Foramen occipitale magnum teilt sich die Falx cere belli in zwei 
auseinander strebende Schenkel, entsprechend den beiden terminalen Schenkeln 
der Crista occipitalis interna. 

3. Tentorium cerebelli. Das Tentorium entspringt mit zwei Lamellen" an 
den Randern des Sulcus transversus des Os occipitale. Es bildet eine dorsal 
gewolbte Scheidewand zwischen der basalen Flache des Occipitallappens und 
der dorsalen KIeinhirnhiilfte. Die beiden Ursprungslamellen begrenzen den 
Sinus transversus. Die Insertion des Tentorium folgt dem Sinus bis zur hinteren 
Flache der Schlafenbeinpyramide, wo er als Sinus sigmoideus caudalwarts 
abbiegt, und lauft von da langs der Pyramidenkante medianwarts. Auch hier 
entspringt das Tentorium mit zwei Lippen, welche den Sinus petrosus superior 
superficialis begrenzen. Von da setzt sich das Tentorium bis zum Processus 
clinoideus anterior fort. Der vordere freie, nach vorn konkave Rand des Ten­
torium ist tief ausgeschnitten (Incisura tentorii) und gestattet dem Hirnstamm 
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den Durchtritt nach oben. An der Vereinigungsstelle des Tentorium mit der 
Falx liegt der Sinus rectus, der vorn die Vena magna Galeni aufnimmt und 
hinten in den Confluens sinuum miindet. 

4. Diaphragma sellae turcicae. Dasselbe bildet eine tiber die Sella turcica 
hinweggespannte Briicke und schlieBt diese bis auf eine feine Offnung, den 
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Abb.8. Sinus durae matris. (Nach TANDLER.) 

Hiatus diaphragmatis, yom tibrigen Schadel cavum abo Der Hiatus dient zum 
Durchtritt fUr den Hypophysenstiel. 

Die Dura mater schlieBt an bestimmten Stellen, worauf oben schon hin­
gewiesen worden ist, venose Blutleiter, die Sinus, ein, die ein untereinander 
zusammenhangendes venoses System bilden. Den HauptabfluB besitzen sie 
durch das Foramen jugulare direkt in die Vena jugularis interna. Andererseits 
stehen sie mit den Venae vertebrales des Riickenmarkkanals und durch die 
Emissarien mit den Venen der Kopfschwarte in Verbindung. Uber die Lage 
und den Verlauf der Sinus durae matris geben die Abb. 7 und 8 AufschluB, so daB 
sich eine nahere Beschreibung derselben eriibrigt. Bemerkt sei nur, daB der 
Sinus occipitalis nach unten in die beiden, um das Foramen occipitale magnum 
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herumlaufenden Sinus marginales endet. Diese Sinus marginales konnen mit­
unter eine betrachtliche Breite haben und gelegentlich bei der Zisternenpunk­
tion verletzt werden. Ebenso zeigen die Sinus transversi nicht selten erhebliche 
Varietaten hinsichtlich ihrer Breitenausdehnung. Einer besonderen Erwah­
nung bedarf auch der Sinus cavernosus, weil er zu einer wichtigen Ausstiilpung 
und Duplikatur der Dura in Beziehung tritt - dem Cavum Meckelii. Dieses 
stellt einen mit seiner Hauptachse sagittal gestellten Spalt dar, der unter dem 
Ansatz des Tentoriums an der Pyramidenkante durch eine querverlaufende 
Offnung mit der hinteren Schadelgrube in Verbindung steht. Durch diese 
Offnung zieht auf seinem Wege von der Briicke kommend der Trigeminusstamm 

Abb.9. Nerven der Dura mater des Menschen. (Praparat 
und Zeichnung von TRAUM-Wfuzburg.) 

an das Cavum Meckelii und 
bildet hier das Ganglion 
semilunare ( Gasseri). 

Fortsatze der Dura, Du­
ralscheiden, begleiten auch 
die austretenden Hirnnerven. 
So wird der Sehnerv bis zum 
Augapfel von einer Dural­
scheide bekleidet, diejenige 
des Acusticus und Facialis 
dringt in den Meatus acusti­
cus internus ein und reicht 
sogar noch bis an den Canalis 
facialis (GOLDSTEIN). 

Die arterielle Versorgung 
der Dura untersteht in der 
Hauptsache der Domane der 
durch das Foramen spinosum 
in den Schadel eindringenden 
A. meningea media. Auch 
nach ihrem Eintritt in die 

Schadelhohle verlauft diese Arterie in einem kleinen Prozentsatz der FaIle 
entweder ganz oder streckenweise in einem Knochenkanal des Os temporale, 
wodurch es bei Trepanationen in dieser Gegend zu unvermeidlichen Rupturen 
dieser Arterie kommt. Abgesehen von dieser Arterie beteiligen sich an der 
Versorgung der Dura noch die aus der A. ethmoidalis ant. entspringende 
A. meningea ant. und die aus der A. pharyngea ascendens entspringende 
A. meningea post. Diese letztere Arterie gelangt zur Dura entweder durch 
das Foramen jugulare oder lacerum, den Canalis caroticus oder Canalis 
hypoglossi. 

Ihre Nervenversorgung erhalt die Dura mater cerebri hauptsachlich aus 
den drei Asten des N. trigeminus. Die vordere Schadelgrube und der vordere 
Teil der mittleren Schadelgrube wird vom N. meningeus aus dem N. maxillaris 
versorgt, der Hauptteil der mittleren Schadelgrube vom N. spinosus aus dem 
N. mandibularis, das Tentorium cerebelli vom N. recurrens aus dem N. ophthal­
micus. AuBerdem werden auch kleine Aste vom N. glossopharyngeus, N. vagus, 
N. accessorius und N. hypoglossus in der Dura beschrieben. Der N. meningeus 
vagi versorgt zum Teil die Dura der hinteren Schadelgrube. Die Dura enthalt 
auch in reichlicher Menge sympathische Fasern, die ihr mit der A. meningea 
und deren Asten zugehen. Die Frage der Schmerzempfindlichkeit der Dura 
ist wiederholt diskutiert worden. Wenn NEIDING zu dem SchluB kommt, daB 
der Dura mater des Menschen die Schmerzempfindlichkeit fehlt, so kann ich 
ihm nicht ganz folgen. Zwar erzeugt der scharfe Schnitt mit dem Messer oder 
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der Schere, abgesehen von der Umgebung der Hauptaste der A. meningea 
media, keine Schmerzempfindung, jedoch ist jede starke Zerrung der Dura 
oder Druck gegen dieselbe zweifellos schmerzempfindlich. Davon kann man 
sich leicht bei jeder Hirnoperation iiberzeugen, wenn man z. B. die Dura 
stumpf yom Knochen ablOsen muB. Offenbar ist bei der Dura ganz ahnlich 
wie bei der Pleura der Dehnungsreiz als adaquater Reiz zur Schmerzerzeugung 
anzusehen. 1m iibrigen bestehen auch hinsichtlich der Schmerzempfindlichkeit 

, . 

Abb.10. Nerven in der Dura mater. Kind. 
BIELSCHOWBKy·Methode. Vergr. 100fach. 

(Nach TRAUM.) 

der Dura ebensolche individuelle Unter­
schiede wie bei der Schmerzempfindlichkeit 
anderer Organe. 

Mikroskopische Untersuchungen iiber 
den feineren Bau der Duranerven sind seit 
der ersten Arbeit von ALEXANDER (1875) 
sowohl beim Tier wie beim Menschen 
wiederholt mitgeteilt worden (I W ANOFF, 
D'ABUNDO, JACQUES, JANTSOHIK u. a.). 
In neuerer Zeit haben sich um die Erfor­
schung dieses Gebietes PHILIPP STOHR jr. 
und besonders dessen SchUler TRAUM ver­
dient gemacht. Nach diesen Autoren lassen 
sich die GefaBnerven der Dura zunachst 
als 30-40,u starke Bundel in der Adven­
titia der Arterien erkennen und bilden 
durch Verbindung mit benachbarten Bun­
deln ein verschieden dichtes Geflecht. 
Entsprechend der Teilung der Arterien in 
immer kleinere Aste werden auch die 
Nervenbundel feiner und geben dann hau­
fig eine Anzahl feinster vielfach aufge­
teilter markloser Fasern ab (Abb. 9). 

Abb. 11. KnaueIf6rmigc sensible Endigung aus der 
Dura mater. Pferd. Methylenblau. A Markhaltige 
Nervenfaser. (Nach WREDEN.) (Aus STOHR: Mikro· 
skopische Anatomic des vegetativen Nervensystems.) 

Die nicht besonders zahIreichen Nervi proprii bestehen aus marklosen und 
markhaltigen Fasern. Diese verlaufen teils gebundelt, teils isoliert durch das 
Bindegewebe hindurch. Die Nervenbundel splittern sich oft in einzelne Fasern 
auf (Abb. 10) oder gehen mit benachbarten Biindeln Faserverbindungen ein. 
Hierdurch entsteht ein ziemlich unregelmaBiges Fasergeflecht. In der Dura 
haben TRAUM und WREDEN auch feine Nervenfasern mit Endosen, die sensible 
Receptoren der Dura darstellen, festgestellt (Abb.11). 

Die Funktion der Duranerven ist heute in allen Einzelheiten noch keines­
wegs geklart. Die Nerven, welche die GefaBe begleiten, durften teils Vaso­
motoren sein, teils sind sie sensibler Natur. DaB der Stamm der A. meningea 
media sowie auch ihre einzelnen Aste auBerordentlich schmerzempfindlich sind, 
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davon kann man sich bei der Operation durch Kneifen, Abklemmen und Unter­
binden eines GefaBes leicht iiberzeugen. Bei den Nn. proprii halt STOHR eine 
Funktion im Dienste der Liquorzirkulation fUr denkbar, und zwar sollen diese 
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Abb.12. Lumbal· UIld Sacralmark durch Eroffnung der Meningen von hinten dargestellt. 
(Nach TANDLER,) 

Nerven den Spannungszustand des Duragewebes entsprechend den Anderungen 
der Liquorbewegung regulieren. 

Die Dura mater spinalis, die an der Circumferenz des Foramen occipitale 
magnum beginnt, stellt einen stark fibrosen, gefaBarmen Sack dar und endet, 
das ganze Riickenmark und die Cauda equina umschlieBend, in der Hohe des 
2. oder 3. Sacralwirbels. Von da zieht sie, mit dem Filum terminale verwachsend, 
als Filum durae matris spinalis caudalwarts bis zum Os coccygis, wo sie im 
Periost verschwindet. Die Dura besteht aus zwei Blattern, einem auBeren Blatt, 
Lamina externa, welches das Periost des Wirbelkanals bildet, und einem inneren 
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Blatt, I.amina interna. Zwischen beiden Lamellen liegt Fett und lockeres Binde­
gewebe, das von groBen venosen Plexus und Lymphspalten durchsetzt wird, das 
Cavum epidurale oder Epiduralraum. Dieser Raum ist im Kreuzbein nicht nur 
wegen der Weite des Canalis sacralis, sondern auch wegen des geringen Quer­
schnittes des hier untergebrachten Duralsackes am allergroBten. Er ist durch das 
Lig. sacrococcygeum posterius superficiale nach unten abgeschlossen (TANDLER). 
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Abb. 13 u. 14. Befestigung des Duralsackes am dorsal en Umfang des Hinterhauptloches. 27jiihriger 
:i\fann. Abb. 13. DuraIsack von hint en her freigelegt. Die Bogen von Atlas-Epistropheus paramedian 

zum Teil entfernt, ebenso ein entsprcchendes Stiick der Schuppe des Hinterhauptbeines. 
Abb. 14. Duralsack von hinten median aufgeschnitten. (Nach v. LANZ.) 

Das epidurale Gewebe polstert den Wirbelkanal fUr den Duralsack aus. Seine 
Bestandteile - Fett, Blut und Lymphe haben als Polster verschiedene Wertig­
keit. Rasch und umfassend weicht den Volumschwankungen des Duralsackes 
das Blut- und Lymphpolster aus. Uber die caudale Begrenzung der Dura und 
ihre Beziehung zu den Wurzeln orientiert am besten Abb. 12. 

Oralwarts beginnt die Dura spinalis, wie bereits erwahnt, an der Circumferenz 
des Foramen occipitale magnum. Praparatorisch gelingt es, wie V. LANZ in 
einer sehr griindlichen Arbeit "Uber die Riickenmarkhaute" eingehend erortert, 
an dieser Stelle 2 Lamellen des Duralsackes darzustellen, eine innere, in das 
Innenperiost des Schadels und in die Dura mater cerebJ;i iibergehende und eine 
auBere, die in das AuBenperiost der Occipitalschuppe einstrahlt (Abb. 13). 
Mediane und paramediane Durchschnitte lassen dasselbe ebenfalls schon makro­
skopisch erkennen (Abb.14) . Die innere Lamelle ist nur am inneren Umfang 
des Foramen occipitale magnum fest mit dem Knochen verbunden. Unmittelbar 
dariiber ist sie leicht abhebbar. Die auBere Lamelle lost sich dagegen niemals 
von selbst vom Knochen, sondern sie ist wie das iibrige auBere Periost am 
Schadel fest adharent. 



16 L. GUTTMANN: Physiologie und Pathologie der Liquormechanik und Liquordynamik. 

Seitlich ist das Duralrohr um die Wurzeln der 31 Spinalnerven zu ebenso 
vielen Scheiden ausgezogen, die mit den entsprechenden Ausstulpungen der 
weichen Ruckenmarkshaute verschmelzend, im Bereich der Foramina inter­
spinalia in das Perineurium der peripheren Nerven ubergehen. 

Abb.15. 

1 Z I. 

3 
Abb.16. 

Abb. 15 und 16. Sacrale Form der Faserung in den Ursprungskegelnder Duralscheidein Sagittalansicht. 
Aufhellungspraparat der Ventralseite der Wurzelscheide des 3. Kreuzbeinsegmentes. 10 Monate 
altes Madchen. Vergr. 7 x. In dem zugehiirigen Schema Abb.16 bedeutet: L allgemeine Langs­
faserung, 1 aus der allgemeinen Langsfaserung von kranial abschwcnkender Scheidenzug, 2 von 

kranial kommender Schlingenzug um den caudalen Abgangswinkel, 3 aus der allgemeinen 
Langsfaserung von caudal abschwenkender Scheidenzug. (Nach v. LANZ.) 

Ebenso wie die Dura cerebri in ihren einzelnen Teilen ist auch die Dura 
spinalis durch Fasersysteme ausgezeichnet, die fUr ihre Festigkeit und ihren 
Spannungszustand von wesentlicher Bedeutung sind. v. LANZ fand auf Trans­
versalschnitten der freien Flachen des Duralsackes weitaus die meisten straff 

Abb.17. 
J 

Abb.18. 
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Abb. 17 und 18. Lumbale Form der Faserung in den Ursprungskegeln der DuraIscheiden in Sagittal­
ansicht. Aufhellungspraparat der Dorsalseite in Wurzelscheide des 4. Lendensegmentes. 10 Monate 
altes Madchen. Vergr.7 x. In dem zugehiirigen Schema 18 bedeutet: L allgemeine Langsfaserung, 
1 aus der allgemeinen Langsfaserung von kranial abschwenkender Scheidenzug, 2 Schlingenzug der 
Langsfaserung um den caudal en Abgangswinkel, 3 aus der allgemeinen Langsfaserung von caudal 
abschwenkender Scheidenzug, 5 aus der Transversalfaserung kommender Scbeidenzug, 6b Schlingenzug 

der Transversalfaserung um den caudalen Abgangswinkel. (Nach v. LANZ.) 

gefaserten Bindegewebszuge quergestreift. Dazwischen fanden sich nur sparlich 
wesentlich schwachere Bindegewebszuge, die quer zur Korperlangsachse ver­
laufen. Langsschnitte zeigen das entsprechend umgekehrte Bild. Die Langs­
zuge sind stark gewellt. Eine schrage Faserung dagegen fehlt in den freien 
Flachen des Duralsackes. 

Einen recht unterschiedlichen und ZUlli Teil komplizierten Faseraufbau zeigen 
in den verschiedenen Hohen des Duralsackes entsprechend ihrer verschiedenen 
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Beanspruchung im Gegensatz zu den freien Flachen des Duralsackes die Ur­
sprungskegel der duralen Nervenscheiden: 

Die sacrale Form dieser Ursprungskegel ist die einfachste, sie wird ausschlieB­
lich auf kranial gerichteten Langszug beansprucht. Ihr caudaler Abgangswinkel 

1 2 L 

Abb.19. Abb.20. 
Abb. 19 und 20. Thorakale Form der Faserung in den Ursprungskegeln der Duralscheiden in Sagittal· 
ansicht. Aufhellungspraparat der Ventralseite der Wurzelscheide des 6. Brustsegmentes. 10 Monate 

altes Madchen. Vergr. 7 x. (Nach v. LANZ.) 
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Abb.21. Abb.22. 
Abb. 21 und 22. Cervicale Form der Fasernng in den Ursprungskegeln der Duralscheiden in Sagittal· 
ansicht. Aufhellungspraparat der Ventralseite der Wurzelscheide des 5. und 6. Halssegmentes. 
10 Monate altes Madchen. Vergr.7 x . In dem zugehorigen Schema 22 bedeutet: L allgemeine 
Linksfaserung, 1 aus der allgemeinen Linksfaserung von kranial abschwenkender Scheidenzug, 
2 Schlingenzug der Langsfaserung urn den caudalen Abgangswinkel, 3 aus der allgemeinen Langs· 
faserung von caudal abschwenkender Scheidenzug, 4 Schlingenzug der Langsfaserung um den 
kranialen Abgangswinkel. Intersegmental tiberkreuzen sich: 2' aus der allgemeinen Langsfaserung 
von kranial abschwenkender Zug, 4' aus der allgemeinen Langsfaserung von caudal abschwenkender 
Zug, 6a' aus der Transversalfaserung kranial abschwenkender Zug, 6b' aus der Transversalfaserung 

caudal abschwenkender Zug. (Nach v. LANZ.) 

ist ganz spitz; in der Hauptsache schwenken kranial Langsfasern in die Nerven­
fasern selbst und schlingenformig um ihren unteren Abgangswinkel herum 
(Abb. 15 und 16). Die Faserung der lumbalen Ursprungskegel wird durch 
Abb. 17 und 18 demonstriert. In der lumbalen Form wiederholt sich die sacrale 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 2 
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Faserung. Sie wird durch Fasern rein transversal in die Nervenscheide selbst 
und schlingenformig urn den caudalen Abgangswinkel herum verstarkt. Die 
lumbale Form wird auf kranial gerichteten Langszug und auf Querzug bean­
sprucht, der sich als Teilkomponente aus der iibersegmentalen Langsverspannung 
des Duralsackes herleitet. Die thorakale Form ist die verdoppelte sacrale. Sie 
wird auf kranial und caudal gerichteten Langszug beansprucht. Ihr kranialer 
und caudaler Abgangswinkel sind oder konnen annahernd gleich groB sein. 
Aus der Langsfaserung biegen kranial und caudal Ziige in die Nervenscheiden 
selbst und schlingenformig urn ihre beiden Abgangswinkel herum (Abb. 19 
und 20). 1m Halsbereich beteiligt sich ebenso wie im Lendenbereich neben der 
Langsfaserung auch die allgemeine Querfaserung des Duralsackes am Aufbau 
der UrsprungskegeL Die Querfaserung zieht sowohl in die Nervenscheiden selbst 
als auch schlingenformig urn ihren oberen und unteren AbgangswinkeL Ferner 
erhalt die cervicale Form aus den allgemeinen Langsfasern die vollstandige 
thorakale Faserung. Die cervicale Form wird auf kranial und caudal gerichteten 
Langszug und auf Querzug beansprucht, der sich als Teilkomponente aus der 
iibersegmentalen Langsverspannung des Duralsackes und vor allem aus den 
Kreiselbewegungen der Halswirbelsaule ergibt. Die Faserung der Ursprungs­
kegel der cervicalen duralen Nervenscheiden wird durch Abb. 21 und 22 demon­
striert (v. LANZ). 

Die Nervenversorgung der Dura spinalis geschieht durch die Rami sinu­
vertebrales der Spinalnerven. 

b) Leptomeninx-weiche Hirnhaut. 
Das ganze weiche Hiillensystem breitet sich zwischen zwei Grenzhauten aus, 

einer auBeren Grenzhaut, der Arachnoidea, und einer inneren Grenzhaut, der 
Pia, die mit der Membrana Intimae-Piae der Membrana limitans Gliae anliegt 
und so einen AbschluB des Bindegewebssystems gegen die marginale Glia bildet. 
Wenn auch nach neueren Auffassungen eine durchgehende scharfe Trennung 
zwischen Arachnoidea und Pia nicht besteht und daher das ganze weiche Hiillen­
system als ein einheitliches aus Bindegewebe bestehendes Organ aufzufassen ist, 
so sollen hier die beiden Teile dieses Systems doch noch eine gesonderte Be­
sprechung erfahren. 

a) Arachnoidea. 
Diese zarte durchsichtige Haut besteht aus zwei LameHen. Die auBere, 

einen endothelialen Uberzug tragende Lamelle, bildet die Grenze gegen die 
Dura und ist von dieser durch einen feinen Spalt, den subduralen Raum, ge­
trennt und kann daher von der Dura leicht abgehoben werden. Die innere 
Lamelle ist mit der Pia eng verbunden und von ihr nicht zu trennen. Beide 
GrenzlameHen sind durch ein bindegewebiges Balkenwerk miteinander ver­
bunden, das ein kompliziertes System kommunizierender Raume bildet, in 
denen der Liquor cerebrospinalis zirkuliert, den Subarachnoidealraum. Der Ab­
stand der auBeren Grenzlamelle von der inneren und damit die Weite des 
Subarachnoidealraums ist verschieden und hangt von der Oberflachengestaltung 
des Gehirns abo Auf den Hohen der Windungen sind die Arachnoidealraume 
sehr eng, in den Furchen entsprechend erweitert. Die Furchen sind es vor­
nehmlich, die encephalographisch darstellbar sind und sich als sog. Ober­
flachenzeichnung zu erkennen geben. DaB auch der die HirngefaBe umkleidende 
VIRcHow-RoBINsche Raum die Fortsetzung des Subarachnoidealraums bildet 
und daher zu den Liquorraumen zu rechnen ist, solI bald noch naher be­
sprochen werden. Besonders ausgedehnt ist der Arachnoidealraum an der 
Konvexitat dort, wo groBere Furchen und Einbuchtungen bestehen, vor aHem 
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in der Gegend der Fossa Sylvii bzw. der Inse!. Man spricht hier von einer 
Cisterna fossae Sylvii. Hauptsachlich finden wir aber die mehr oder minder 
groBen Sackbildungen des Subarachnoidealraums, die Zisternen, an der Basis 
des Gehirns, wo die Arachnoidea an bestimmten Stellen auf weite Strecken 
von der Pia getrennt ist. Die encephalographisch wichtigsten Zisternen sind 
folgende: 

a) Die Cisterna cerebello-medullaris. Sie ist die groBte und wichtigste aller 
Zisternen und wird dadurch gebildet, d.tB sich die Arachnoidea von der dorsalen 
Fliiche der Oblongata direkt zum hinteren Teil der unteren Kleinhirnflache 
und bis zum Vermis superior hinuberspannt, wahrend sie in den zwischen 
Vermis inferior undTela chorioidea befindlichen Raum nicht eindringt. Die 
Cisterne wird vorn von der Oblongata und hinten von der Dura mit der daruber 
liegenden Membrana atlanto-occipitalis begrenzt. Nach unten geht sie uber 
in den Subarachnoidealraum des Ruckenmarks. In seltenen Fallen stellt die 
Zisterna cerebello-medullaris nicht einen einzigen Hohlraum dar, sondern wird 
durch die subarachnoidealen Balken in 1-2 Teile geteilt, wie das Boss be­
schrieben hat. Der Durchmesser dieser Zisterne variiert sehr erheblich. Die 
maximale Tiefe betragt nach AYER, BLUM, ESKUCHEN und SICARD 1,5-2 cm. 
Der Querdurchmesser betragt nach DAWSON 5-6 cm. Er kann nach MEMMES­
HEIMER bei groBen kraftigen Menschen sogar 7 cm betragen. Nach oben steht 
die Zisterne mit dem Foramen Magendi bzw. mit den Foramina Luschkae in 
offener Verbindung, nach vorn kommuniziert sie mit den vorderen Zisternen. 

b) Von den nach vorn gelegenen Cisternen 1st die Cisterna pontis die groBte. 
Sie hat nach KEy-RETZIUS eine Langsausdehnung von etwa 25-30 mm und 
besteht aus einem mittleren Teil, von dem nach der Oblongata zu zwei seitliche 
Fortsatze abgehen. Die Cisterna liegt auf die Basisknochen projiziert dem 
Clivus und mit ihrem vorderen Teil dem Processus clinoideus posterior an. 
Nach vorn zu endet die Zisterne in einem Blindsack. 

Von der Cisterna pontis zweigen sich die transversalen Zisternen, 
c) die Cisterna ambiens und d) die Cisterna fossae Sylvii abo Die erstere 

verlauft mit den Hirnschenkeln und urn diese herum zu der Fissura cerebri 
transversa. Die Cisterna fossae Sylvii bildet jederseits einen rohrenformigen 
Hohlraum und ist von reich em Maschen- und Balkenwerk durchzogen. In 
ihr liegt die Art. fossae Sylvii. Sie weist in ihren inneren Teilen eine Tiefe von 
16-18 mm auf, nach auBen und oben verengt sich ihre Lichtung und sie bildet 
den Hauptstamm fur die zahlreichen Subarachnoidealraume in den Sulci der 
Konvexitat. 

Yom Vorderrand der Brucke zieht sich die Arachnoidea zum V orderrand 
des Chiasma optic urn hinuber und bildet hier 

e) die Cisterna interpeduncularis und f) die Cisterna chiasmatis. Die Cisterna 
chiasmatis liegt im wesentlichen unter und vor dem Chiasma, also im Winkel 
zwischen beiden divergierenden Nervi optici. Sie ist normalerweise nach KEY­
RETZIUS schatzungsweise 12-15 mm lang und gekammert. Unter patholo­
gischen Verhaltnissen kann diese Zisterne jedoch eine erheblich groBere Aus­
dehnung haben, ballonartig aufgetrieben sein und durch die starke Liquor­
ansammlung in ihr einen starken Druck auf die Sehnerven ausuben. Nach 
vorn zu steht die Cisterna chiasmatis mit der 

g) Cisterna laminae cinereae terminalis in Verbindung, die sich nach oben 
bis zum Balken hinauf erstreckt. Nach unten steht die Cisterna chiasmatis 
in offener Verbindung mit den Cisternae fossae Sylvii. Wir sehen also, daB 
normalerweise die ganze Schadel basis von gewaltigen Liquorraumen angefilllt 
ist, die sozusagen eine Federung des Gehirns gegen die Schadelbasisknochen 
darstellen. 

2* 
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Mit dem Subarachnoidealraum kommunizieren die adventitiellen Raume 
der von der Oberflache in das Gehirn und Ruckenmark eindringenden GefaBe. 
Wahrend der embryonalen Entwicklung dringen die GefaBe in die Hirnwand 
ein. Ohne jedoch das ektodermale Gewebe zu durchbrechen, treiben sie seine 
Grenzschicht (Membrane limitans gliae) vor sich her. Die GefaBe nehmen 
hierbei nicht nur ihre eigene bindegewebige Hulle, die Adventitia, mit sich, 
sondern sie stulpen auch die Intima-Pia ein. Auf diese Weise werden nach 
PLAUT innerhalb des Gehirns yom GefaBrohr nach auBen 3 aufeinanderfolgende 
Schichten unterschieden: die GefaBadventitia, die Intima-Pia perivascularis 
und die Grenzmembran des ektodermalen Gewebes, Limitans gliae. Neuere 
Untersuchungen (SEPP, PETERSEN) haben ergeben, daB auch die Arachnoidea 
bzw. der Liquorraum mitgenommen wird, so daB das GefaB innerhalb dar Hirn­
substanz von einem Liquorraum umgeben ist, dem VIRcHow-RoBINschen Raum. 
Dieser Raum liegt nach HELD und SPIELMEYER zwischen Intima-Pia und 
Adventitia. Hinsichtlich der Frage der Beziehungen der GefaBscheiden zum 
VIRcHow-RoBINschen Raum und der Funktion desselben (Lymph- bzw. Liquor­
raum) sei ferner auf die verschiedenen Auffassungen von A. JAKOB, KAFKA und . 
SCHALTENBRAND hingewiesen. VIRCHow-RoBIN und HELD haben darauf hin­
gewiesen, daB die Piagliamembran, die uberall die Gewebsscheiden zwischen 
Bindegewebe und ektodermalem Gewebe des Gehirns bildet, sich bis auf die 
Capillaren fortsetzt. Ein epicerebraler Raum im Sinne von HIS zwischen Intima­
Pia und Limitans gliae existiert nach SPIELMEYER nicht, sondern Intima-Pia 
und Limitans sind fest verlotet. Dagegen finden sich unter oder vor der 
Membrana limitans gliae die HELDschen Gliakammern, die unter pathologi­
schen Bedingungen (Abtransport von Zerfallsstoffen) eine wichtige Rolle 
spielen und nach HELD auch normaliter fur den Stoffwechsel des Gehirns Be­
deutung haben. Hinsichtlich der Funktion des VIRcHow-RoBINschen Raumes 
halt es KAFKA fUr sehr unwahrscheinlich, daB dieser Raum Lymphe ent­
haIt, wie SPIELMEYER, HELD und PLAUT annehmen, vielmehr durfte er mit 
Liquor gefUllt sein, da nach seiner Ansicht dieser Raum mit dem interpialen 
Lymphraum und dieser durch verschiedene SpaIten mit dem Subarachnoideal­
raum kommuniziert. SEPP, der die Anschauung vertritt, daB Arachnoidea und 
Pia einen einheitlichen unteilbaren Apparat darstellen, so daB eine Teilung in 
zwei Haute technisch unmoglich ist, ist hinsichtlich der Hullen der HirngefaBe 
der Ansicht, daB die Adventitia der HirngefaBe im Grunde genommen eine 
Fortsetzung des arachnoidealen Raumes darstellt. Er steht auf dem Stand­
punkt, daB die Fortsetzung des arachnoidealen Sackes, die urn die GefaBe herum 
in das Gehirn eindringt und die er als Arachnoidealscheiden der GefiiBe bezeich­
net, die GefaBe bis in ihre feinsten Verzweigungen begleitet, ohne sich aller­
dings auf die CapiIIaren zu erstrecken. SEPP hat, aufbauend auf seiner Anschau­
ung uber die anatomische Beschaffenheit der GefaBscheiden, eine besondere 
Auffassung uber ihre Bedeutung bei der Liquorzirkulation entwickelt, auf die 
in dem entsprechenden Kapitel noch hingewiesen werden wird. Demgegenuber 
betont A. JAKOB ausdrucklich die Identitat der Adventitia mit der Intima-Pia. 
Normalerweise sieht man nur urn einzelne groBere GefaBe einen VIRCHOW­
ROBINS chen Raum (Abb. 28). Bei Odemen, Atrophien und Entzundungen finden 
sich jedoch flussigkeits- und exsudatgefUllte Raume selbst urn die kleinsten 
CapiIIaren herum (SPIELMEYER, ROBIN, SCHALTENBRAND). Durch osmotische 
Druckgefalle, wie sie durch Injektion anisotonischer Losungen hervorgerufen 
werden, kommen sehr interessante Anderungen der anatomischen Bilder dieser 
perivascularen Raume zustande, worauf BAILEY und SCHALTENBRAND SOWle 
ERNST hingewiesen haben und wie aus Abb. 23-27 1 hervorgeht. 

1 SCHALTENBRAND: Die Liquorzirkulation und ihre anatomische Grundlage. 
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In diesem Zusammenhang sei aueh kurz auf die noeh ungeklarte Frage der 
Existenz besonderer Lymphbahnen und Lymphraume im Gehirn eingegangen. 
NISSL hat bereits 1904 das Bestehen der die Ganglienzellen umsehlieBenden 
OBERSTEINERsehen Lymphraume angezweifelt und widerlegt. Ebenso existieren 

Abb. 23. Abb. 24. Abb.25. 

Abb. 26." Abb. 27. 
Abb. 23. Gehirn einer Katze, in deren rechte Carotis Wasser und in deren linke Carotis hypertonische 
Salzliisung injiziert worden ist. Hirn wenige Sekunden nach Eriiffnung der Dura photographiert. 

die rechte Hemisphare prall geschwollen, die Hnke faltig eingesunken. 
Abb. 24 u. 25. Hamatoxylinschnitte aus einander entsprechenden Sulci beider Hemispharen. Links 
ist das Hirngewebe geschrumpft und der subarachnoidale Raum ist sehr erweitert. Rechts sind die 
Subarachnoidalraume und die Gefalle kollabiert, die marginal en Gliakammern HELDS sind gefiillt und 

imponieren bei dieser schwaehen Vergrollerung als perivasculiire Spaltraume. 
Abb. 26 u. 27 . Einzelne Gefiille bei Immersion. Linkes Gefall und VIRcHow-RoBINscher Raum mit 
Kiirnchenzellen machtig erweitert. Rechtes Gefall und VIRcHow-RoBINScher Raum kollabiert, dafiir 

Gliaka=ern gefiillt . 
Abb. 23-27. Anderungen der perivascularen Raume nach Injektion anisotonischer Losungen. 

(Nach SCHALTENBRAND.) 

aueh die mit diesen Raumen kommunizierenden, an der Oberflaehe des ekto­
dermalen Gewebes angenommenen HIssehen Lymphraume nieht (HELD, SPIEL­
MEYER). JAKOB u. a. gIauben in der Hortegaglia den Sitz von LymphgefaBen 
zu sehen. Aueh die von JACOBI und MAGNUS in der Pia und den Plexus be­
obaehteten LymphgefaBe sind nieht sieher erwiesen. In diesem Zusammen­
hang sei auf die Ausfiihrungen S. 58 und 61 hingewiesen. 
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Was die genauere histologische Beschaffenheit der Arachnoidea betrifft, so 
finden sich in der inneren zellreichen Lamelle neben hoch differenzierten endothel­
artigen Zellen mit groBen platten, blaB gefarbten Kernen mit diinner Kern­
membran schon bei Kindern eine groBe Anzahl Zellen mit kleinerim, runden, 
bisweilen bohnenformigen und sich dunkel farbenden Kernen. Diese letzteren 
finden sich bei Neugeborenen zahlreicher als die Zellen mit hell gefarbtem Kern 
(WETZEL). Haufiger im Alter, aber auch schon bei Kindern finden sich Zell­
anhaufungen, "zellige Flecke", die an den subduralen Raum angrenzen. Die 
Kerne dieser Zellen sind kleiner und unregelmaBiger als die iibrigen endothel­
artigen Zellen (L. MEYER, CUSHING, WEED, GOLMAN, ESSICK). GOLMAN faBt 

Abb.28. Arterie im VIRcHow-RoBINschen Raum. Ram.-Eos. P. photo 280x. a Marginale Glia, 
b VIRCHow-RoBINscher Raum, c Wand der Arterie. (Nach PETERSEN'.) 

die zelligen Flecke, die sowohl im Gehirn wie im Riickenmark vorkommen und 
die keine Altersveranderungen darstellen, als eine Art Reaktionsapparat auf, 
der zur Abwehr toxischer Stoffe dienen solI. Eingehende und systematische 
Studien iiber die Zellen der Arachnoidea verdanken wir besonders amerikanischen 
Forschern, vor allem WEED und ESSICK. Diese Forscher haben besonders auf 
die Bedeutung der Veranderungen der morphologischen Struktur der Arach­
noidealzellen unter verschiedenen physiologischen und Pi1thophysiologischen Be­
dingungen hingewiesen. N ormalerweise zeigen die Zellen, welche die Arachnoideal­
membran an der Innenflache bedecken und den Subarachnoidealraum begrenzen, 
eine niedrige, abgeflachte Form und besitzen groBe blasse, ovale Kerne. Das 
Chromatinnetz in den Kernen ist gewohnlich nur undeutlich ausgebildet. Das 
Cytoplasma dieser abgeflachten Zellen enthalt feine Granula. Dieser morpho­
logische Charakter der Zellen verandert sich unter patho-physiologischen Be­
dingungen und bei fortschreitendem Alter. So vergroBern sich die Arachnoideal­
zellen unter der Reizwirkung fein verteilter Stoffe (Kohle, Zinnober usw.). 
Sie werden phagocytar, vervielfaltigen sich zu frei im Subarachnoidealraum 
sich bewegenden Makrophagen. Eine ahnliche Reaktion dieser Zellen tritt 
friihzeitig bei gewissen akuten Infektionen der Meningen ein. 1m Alter kommt 
es beim Menschen wie beim Tier zu Hyperplasien der mesothelialen Bestandteile 
der Arachnoidealmembran mit Bildung 'scharf umschriebener Zellhaufen in der 
Membran. Diese lokalisierten Arachnoidealverdickungen sind, wie WEED an 

1 PETERSEN: Histologie und mikroskopische Anatomie. Miinchen: J. F. Bergmann 
1935. 
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alteren Katzen nachweisen konnte, durch eine groBe Anzahl dicht zusammen­
gedrangter Kerne mit verschiedener Protoplasmamenge gebildet (Abb.29, 30, 
31, 32) 1. Diese Kernmassen variieren in GroBe und Form, zum Teil sind sie 
nicht deutlich gegen die benachbarte Membran abgegrenzt, zum Teil ver­
schmelzen sie diffus mit ihr. Sie zeigen im Gegensatz zu der sonst typischen 

Abb.29. 

Abb.31. 

Abb.33. 

Abb.35. 

Abb.30. 

Abb.32. 

Abb.34. 

Abb. 29-35. Arachnoidalverdickungen mit 
den verschiedenen Umwandlungen der 

Zellstruktur. (Nach WEED.) 

ovalen Kernform der Arachnoidealzellen im allgemeinen eine abgerundete Form. 
Der Chromatingehalt einiger Kerne war bei den WEEDschen Fallen vermindert, 
bei anderen Zellen scheint er vermehrt zu sein. Das Cytoplasma der Zellen 
enthielt nahe den Kernen einige granulare Einschliisse, aber keineswegs in so 
bestimmter Form und gleichmaBiger Verteilung wie in den gewohnlichen 
Arachnoidealzellen. 1m allgemeinen stehen die Kerne sehr dicht beieinander 
(Abb.29), an anderen Stellen war die Protoplasmamenge wieder relativ groBer 
(Abb.32). Man findet nur selten Zellteilungsfiguren in den Zellhaufen, was der 

1 WEED: The Cells of the Arachnoids. 
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sehr langsamen Entwicklung der Hyperplasie entspricht. Diese Zellhaufen 
verfallen der Degeneration und der Calcifikation. WEED bringt die Degeneration 
dieser Zellhaufen mit der geringen GefaBversorgung der Arachnoidealmembran 
in Zusammenhang. Die friiheste Degenerationsform besteht augenscheinlich 
in einer Umwandlung der Zellsubstanz zu einem amorphen-hyalinahnlichen 
Stoff, in dem nur schwache Schatten von ZeIlkorpern existieren (Abb.33). 
Aber diese Stellen amorpher Degeneration kommen oft in demselbenArachnoideal­
zellhaufen vor wie ein fertiger Kalkkorper (Abb.34). Die beiden Prozesse 
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Abb. 36. Frontalschnitt durch Schadel, HirnhAute und Gehirn. (Nach KEY und RETZIUS.) Die 
subarachnoidealcn Riiume sind mit rotgefiirbter Masse injiziert. Vergr. 2'/,: 1. (Aus SPALTEHOLZ: 

Handatlas der Anatomie des Menschen.) 

scheinen also nach WEED aufeinander zu folgen. Der eine bildet vielleicht 
das Anfangsstadium des anderen. Wenn der CalcifikationsprozeB in den ZeIl­
haufen deutlich wird, nimmt der Kalkkorper die Gestalt einer unvollstandigen 
Kugel an, bei der im Schnitt konzentrische Ringe auffallen (Abb. 35). Die fertigen 
Kalkmassen umgeben haufig Arachnoidealzellen, die eine typische Wirbelbildung 
wie in Abb. 35 zeigen. Obgleich eine Neigung, Wirbel zu bilden, so haufig in 
der Umgebung der Kalkkorper angetroffen wird, ist sie nach WEED nicht nur 
als eine Reaktion auf diesen Kalkkorper zu betrachten, sondern eher als Aus­
druck eines besonderen Zellwachstums in der Arachnoidea, denn diese Wirbel­
bildung in den Zellhaufen kommt auch dort vor, wo keine Verkalkungen be­
stehen (Abb.29 und 31). WEED und CUSHING haben weiterhin nachgewiesen, 
daB es, abgesehen von diesen Veranderungen in der Arachnoidea, auchzu einem 
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intensiveren ProIiferationsprozeB kommen kann, der schlieBlich zur Bildung 
typischer Endotheliome fiihrt. 

Von der Arachnoidea erheben sich an bestimmten Stellen zottenartige 
Ausbuchtungen, welche die Dura vor sich herstiilpen und in die venosen Sinus 
oder in die mit diesen zusammenhangenden venosen Lacunen hineinragen 
(Arachnoidealzotten, PACCHIONIsche Granulationen). Sie konnen so groB werden, 
daB der Knochen an der betreffenden Stelle resorbiert und zu einer Fovea 
granularis (PAccmoNI) vertieft wird. Am zahlreichsten und groBten sind sie 
am Sinus sagittalis superior und seiner Umgebung, besonders im mittleren 
Abschnitt desselben, zu finden, ferner am Pol des Schlafenlappens, am Sinus 
rectus, transversus und petrosus superior. Abb.36 demonstriert die Lage­
beziehungen der PAccmoNIschen Granulationen zum Sinus und zum Knochen. 
SEPP miBt den P ACCHIONIschen Granulationen eine Schutzfunktion fiir die 
Sinus gegeniiber ihrer Verdrangung und Kompression durch Hirnschwellung 
bei. Nach verschiedenen Untersuchungen sollen die Arachnoidealzotten vor 
dem 3. Lebensjahr selten zu sehen sein und gewohnlich erst nach dem 10. Jahr 
gefunden werden (LEVINSON, SAMSON). WEED hat jedoch gezeigt, daB sie als 
mikroskopische Wucherungen schon in friihester Kindheit vorhanden sind, und 
hat damit die alte LUSCHKAsche Auffassung bestatigt. Nach KOJIMA findet 
man sie bei der Arachnoidea des Gehirns schon im 9. Monat. 

Auch die Arachnoidea des Riickenmarks weist regelmaBig Verdickungen 
auf, die den PACCHIONIschen Granulationen bzw. Arachnoidealzotten entsprechen 
(VERGA, HASSIN, ELMAN). Nach VERGA weist die Arachnoidea spinalis schon 
in den ersten Lebensjahren Wucherungen auf, entsprechend den Ausgangs­
stellen der spinalen Wurzein. Ihre weitere Ausdehnung entlang den Wurzel­
nerven sowie ihr Vordringen in die Dura bildet sich erst nach der Kindheit 
aus. Nach ELMAN treten die spinalen Arachnoidealzotten in Beziehungen zu 
den segmentalen Venen. Hingewiesen sei ferner auf Kalkplattchen, die be­
sonders in der Arachnoidea spinalis zu finden sind. Sie kommen zwar an Zahl 
haufiger im Alter VOl:, sind jedoch auch bei jiingeren Menschen zu finden. 

(3) Pia mater. 
Die Pia mater, eine gefaBreiche, aus feinen Bindegewebsbiindeln bestehende 

Haut, steIlt die innerste der Hiillen des Gehirns und des Riickenmarks dar und ist 
dadurch gekennzeichnet, daB sie sich dem Relief des Zentralnervensystems voIIig 
anpaBt. Die Pia, deren auBere Flache mit der inneren Grenzlamelle der Arachnoi­
dea zusammenhangt, tritt mit der Substanz des Gehirns wie des Riickenmarks 
durch Fortsatze und besondere Bildungen entlang den GefaBen in engste 
:Beziehungen. Die Pia des Gehirns dringt in die Tiefe aller Furchen und Fissuren, 
ferner, wie bereits im Vorangehenden erwahnt, mit den GefaBen in das Gehirn 
ein; besonders stark ist die Pia spinalis mit der Riickenmarksoberflache durch 
die zahlreichen, in das Mark eindringenden Piaiamellen verbunden. Beim 
Riickenmark bildet die Pia durch Eindringen in die Fissura mediana ant.das 
Septum anterius . .An der Austrittsstelle der Wurzeln aus dem Riickenmark 
schlieBt sich die Pia diesen an und ist ebenfalls mit ihrer Oberflache ver­
bunden. Zu beiden Seiten des Riickenmarks steIlt die Pia ein frontal gestelltes 
starkes, gezahntes Septum dar, das Lig. denticulatum, das sich mit seinem 
peripheren Ende an die Innenflache der Dura anheftet. Das Lig. denticulatum 
besteht aus 19-23 Zacken, beginnt in der Hohe der 1. Cervicalwurzel und 
reicht bis in die Hohe des Lumbalmarks. Es dient als Aufhangeband des 
Riickenmarks und liegt zwischen den vorderen und hinteren Wurzeln. Die 
genaue Kenntnis der Anheftung des Lig. denticulatum am Riickenmark selbst 
ist besonders fUr den Neurochirurgen bei der Chordotomie fiir die Durch-
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schneidung des Vorderseitenstranges von groBter Bedeutung. Um einerseits 
eine Verletzung des Pyramidenseitenstranges zu vermeiden, andererseits den 
Vorderseitenstrang aber ganz zu treffen, muB man mit dem Chordotom dicht 
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vor der Anheftungsstelle des Lig. 
denticulatum am Mark eingehen 
und das Mark nach vorn auBen 
durchschneiden. 

Die Pia mater des Gehirns 
sowohl wie die des Riickenmarks 
zeichnet sich durch eine sehr aus­
gedehnte Nervenversorgung aus. 
Es finden sich N erven sowohl an 
den GefiWen wie auch unabhangig 
von diesen im Bindegewebe. Mikro­
skopische Befunde iiber die Nerven­
versorgung der Pia sind seit PUR­
KINJE (1836) und REMAK (1841) 
von zahlreichen Autoren veroffent­
licht worden (KOLLIKER, LAPINSKY, 
HUBER, HUNTER, ARONSON, BER­
GER U. a.). Besonders eingehende 
Untersuchungen auf diesem Ge­
biet mit den Silbermethoden von 
O. SCHULTZE und BIELSCHOWSKY 
verdanken wir in neuerer Zeit 
PH. STOHR jr. Was die Frage der 
Herkunft der Pianerven betrifft, 
so konnte BOCHDALEK feststellen, 
daB sich auBer dem sympathischen 

"~" Geflecht der A. carotis und A. ver-" ') Endothcl· 
. kernc tebralis vornehmlich der 3., 6., 

8., 11. und 12. Gehirnnerv an der 
nervosen Versorgung der Pia be­

Nerv~n- teiligt. STOHR sah auBerdem noch 
endi- feine Astchen des 7., 9. und 10. 

---------::; ~~n~~~ Hirnnerven zur Pia abgehen. Die 
. npil\nr' Pia des Riickenmarks wird versorgt 

wand 
von feinen Astchen der Nn. sinu-
vertebrales sowie des sympathischen 
GefaBgeflechtes und Abzweigungen 
der hinteren Wurzeln (REMAK, Ru­
DIGER). Aile Abschnitte des GefaB­
systems der Pia, mag es sich um 
Arterien, Arteriolen, Ca pillaren oder 
Venen handeln, sind von einem 

Abb. 37. Capillarnerven der menschlichen Pia mater. 
(Natronlauge·SHbermethodevonP. SCHULTZE.) (Nach 

PH. STOHR jr.) 

feinen und reich en Nervennetz iiber­
zogen. Die N erven der Venen zeigen 
gewohnlich eine andere Anordnung 

wie die der Arterien. Schwierig ist besonders die Darstellung der Nerven der 
Capillaren. Nach STOHR liegen sie gewohnlich der Capillarwand direkt auf und 
schlingen sich mitunter spiralenfOrmig um das GefaB, wobei gewohnlich feine 
Endkorperchen hervortreten. Es gibt aber nach STOHR noch eine zweite Art 
der Nervenendigung, wobei sich die feinen Faserchen mit kleinen Endknopfchen 
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1. Kleine Endplatten oder Endkorperchen von der verschiedensten Gestalt. 
2. MEISSNERsche Korperchen und ahnliche Gebilde. 
3. Nervengeflechte. 
Eine sehr komplizierte und ausgedehnte knauelartige Nervenendigung in 

der menschlichen Pia zeigt Abb.38. 
DaB der uberaus reichlichen Nervenversorgung der Pia groBe physiologische 

Bedeutung zukommt, liegt auf der Hand. In der Hauptsache durfte der nervose 
Apparat der Pia ein Kontrollorgan fUr die GefaBregulierung und damit auch 
fUr die Liquorzirkulation sowie die intrakraniellen Druckverhaltnisse darstellen. 

III. Plexus chorioidei. 
1. Entwicklungsgeschichte. 

Die Plexus treten schon sehr fruh in der Tierreihe auf. Sie fehlen zwar 
noch beirn Amphioxus lanceolatus, sind aber schon bei den Cyclostomen 

vorhanden (EDINGER, HERTWIG, 
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GAUPP u. a.). 
Ontogenetisch ist die Entwick­

lung der Plexus chorioidei mit der­
jenigen der Fissura chorioidea ver­

l:o r,JHS knupft, die innerhalb des zweiten -------r~~:~ Embryonalmonats entsteht. Nach 
HIS hangt sie hufeisenformig uber 
den Sehhugeln und erstreckt sich 
yom Foramen Monroi bis zur 
Spitze des Temporallappens. Die­
ser Furche entspricht an der Innen-

"UgH"' flache des Hirnblaschens eine Aus­
![n,l'P" stUlpung des Nervengewebes. Die 

so gebildete Falte erleidet zahl­

Abb. 39, Schnitt durch den Recessus lateralis, Plexus 
chorioideus des 4, Ventrikels und des Laterairecessus, 

Pfeil im Foramen Luschka. Schema. 

reiche Umformungen. Anstatt 
normal zu wachsen und reifes 
Nervengewebe zu erzeugen, ver-
dunnt sie sich und bildet eine 

Schicht flachen Epithels, das in engster Beziehung zu den weichen Hirn­
hauten bleibt. Die anfangs seichte Furche wird von der stark vascularisierten, 
proliferierenden und zottenbildenden Pia ausgefulIt, welche die Epithelwand 
vor sich her in den Seitenventrikel immer tiefer hineinstUlpt. Auf diese Weise 
entstehen die Plexus chorioidei der Seitenventrikel. In den Seitenventrikeln 
werden die Plexus nun besonders stark entwickelt. Sie sind schon Ende des 
zweiten Embryonalmonats zu erkennen und entwickeln sich in den nachsten 
Monaten so stark, daB sie die Cella media und das Unterhorn del' Seitenventrikel 
fast voUstandig ausfUllen. In spateren Embryonalstadien verkleinern sie sich 
aber wieder, wobei sie eine relativ besonders starke Reduktion im Unterhorn 
erfahren. Nach LOEPER sind die Plexus im 2.-6. Embryonalmonat am groBten, 
wie uberhaupt die fetalen Plexus relativ groBer sind als die beim Erwachsenen. 
Beirn Fet von 28 mm Lange miBt der Plexus 1,5 mm, der Ventrikel dagegen 
nur 2,97 mm. Vorder- und Hinterhorn jedes Seitenventrikels, die von der Fissura 
chorioidea nicht betroffen werden und deren mediale Wande nicht epithelial 
verdunnt sind, besitzen keine Plexus chorioidei. Die median unter dem Fornix 
gelegene Partie der epithelialen Decke des 3. Ventrikels sendet nach unten 
die unbedeutendcn paarigen Plexus des 3. Ventrikels aus. Der Plexus des 
3. Ventrikels beginnt VOl' der hinteren Verbindungskul've der Taenia thalami 
und lauft in sagittaler Richtung nach vorn, um dann auf der epithelialen Decke 
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des Foramen Monroi auf die mediale Flache der verdiinnten Hemispharen­
wand zu gelangen. Das Ende des Plexus liegt am Dbergang der Taenia chorioidea 
in die Taenia fornicis des Unterhorns. Die neuesten Untersuchungen von BAILEY 
an menschlichen Feten von 13-50 mm Lange scheinen dafiir zu sprechen, 
daB der Plexus lateralis und der Plexus medialis des 3. Ventrikels verschie­
denen Ursprungs sind. Der erstere bildet sich durch Einstiilpung der Regio 

( 'rll­
(oruicl 

I.umiuu 
offl .~" 

'Trod II,. 
UI)1i 'lh 

jo'j""r n 
1,,1111-
I('f(lll 

'l'u(, llia. 
t ta , 

\ 
\ 

i 
\ 

'ulell I ndu. eu", (;orpIL' 
cI~~1I11 II rl cu", ~~IIOSU'" 

/ /' 

, , 
/ 

/ 

, , , , 

---

( '''I)ut 
IIl1rlc i 

"llll(/aU 

' lrlll 
_----- tcru,innli 

_' lIl"1 ~ lI~ I 1It1-
forml 

( 'alld" nil' 
t"I~1 "fiudnli 

Abb. 40. Querschnitt durch das Prosencephalon. (Randbogenderivate.) Gyrus iornicatus. Oberhalb 
der Taenia tecta der Sulcus corporis callosi, unterha lb der Fascia dentata die Fissura hippocampi. 

Schema. 

chorioidalis anterior, der letztere aus der Falte der Tela chorioidea des mitt­
leren Telencephalons. Beim Fet von 32 mm Lange tritt die Vela transversa aus, 
die den vorderen Teil der Tela chorioidea diencephalica mit der lateralen 
Wand des Sehhiigels verbindet. 

Nicht ganz einheitlich sind die embryologischen Untersuchungen in der Frage 
der Mitbeteiligung der Arachnoidea an der Bildung der Plexus (LUSCHK.A, 
KOLLIKER, FINDLAY, OBERSTEINER, IMAMURA, FERRARO, WEED). BONOLA steht 
auf dem Standpunkt, daB man zur Zeit der Plexusbildung die weich en Hirnhaute 
nicht mehr in zwei gesonderte Blatter einteilen kann, sondern daB man vielmehr 
eine Schicht von Zellen ektodermalen Ursprungs - die Epithelien - und eine 
Schicht mesodermalen Ursprungs - die Meningen - unterscheiden muB. Auch 
N, ZAND 1, der wir eine griindliche Studie iiber die Anatomie und Physiologie 

1 ZAND, N: Les plexus chorioides. Paris: Masson & Co, 1930. 
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der Plexus in neuerer Zeit verdanken, vertritt den Standpunkt, daB die Plexus 
aus dem Ektoderm und aus dem Mesoderm stammen, und zwar stammt das 
Plexusepithel aus dem Ektoderm, dagegen das Bindegewebe und die BlutgefaBe 
der Tela sowie die Chorioidealzotten aus dem Mesoderm. 

Der Plexus des 4. Ventrikels entsteht am Dach des 4. Ventrikels. Dieses 
wird gebildet von der verdiinnten, eine flache Zellschicht bildenden Membrana 
tectoria, die mit der Innenseite der Pia zusammenhangt und die Tela chorioidea 
epithelialis bildet. An die Pia tritt schon friihzeitig eine paarige Arterie heran, 
die sich am Dach des Ventrikels in einen gleichfalls paarigen GefaBplexus auf­
lOst. Die Zotten dieses Plexus stiilpen nun die Tela chorioidea gegen das Lumen 
des Ventrikels vor. Die weitere Entwicklung und der Verlauf des Plexus wird 
von TANDLER folgendermaBen geschildert: 

"Er zieht neben der Medianlinie yom hinteren Ende der Ventrikeldecke 
gegen das hintere Marksegel, urn dort ungefahr rechtwinklig nach auBen um­
zubiegen und auch die epithelialen Recessuswande von auBen her gegen das 
Lumen des Recessus vortreibend, zur Hirnbasis bis nahe an das blinde Ende 
des Recessus lateralis zu gelangen. Dieses basale Ende des Plexus chorioideus 
ist besonders stark entwickelt und weit gegen das Lumen des Fundus vorgestiilpt, 
liegt aber selbstverstandlich extraventrikular. Zwischen dem Lumen des Re­
cessus und dem Plexus liegt ja noch die laterale Recessuswand, d. h. Ependym, 
subependymale Glia und Pia mater. Es entsteht nun im Verlauf der embryo­
nalen Entwicklung im Fundus des Recessus durch Resorption eines Teiles seiner 
Wand eine sichelformige, lateral konkav begrenzte Dehiszenz, das Foramen 
Luschka oder Apertura lateralis ventriculi IV. Schaut man in diese Offnung 
hinein, so sieht man die in Wirklichkeit extraventrikularen, weil noch von der 
transparent en, lateralen Recessuswand iiberzogenen Plexuszotten scheinbar 
intraventricular. Dieses durch das Foramen Luschka wahrnehmbare Zotten­
konvolut quillt nun bei starkerer Entwicklung aus dem Foramen heraus und 
wird dann als "Blumenkorbchen des Bochdalek" bezeichnet. "Kommt es zu 
keiner Dehiszenz der Recessuswand, so ist dieser Teil des Plexus chorioideus 
nicht sichtbar, und man muJ3 die epitheliale Wand kiinstlich spalten, urn ihn 
zur Ansicht zu bringen." 

Abb. 39 1 veranschaulicht die Entstehung des Plexus des 4. Ventrikels, 
Abb.40 die Lage der Plexus der Seitenventrikel und des 3. Ventrikels. 

2. Topographiscbc Anatomic und Histologic dcr Plcxus. 
Schon bei der Schilderung der Entwicklungsgeschichte der Plexus sind wich­

tige Einzelheiten ihrer topogra phischen Verhaltnisse hervorgehoben worden. 
Die wesentlichsten topographischen Gesichtspunkte seien hier nochmals an 
Hand der Abb. 411 zusammengefaJ3t. Auf dem Bild sind die Seitenventrikel 
frei prapariert, wobei das Splenium corporis callosi mit den Crura fornicis 
und der Commissura hippocampi nach hinten geklappt ist. Man sieht die 
Plexus chorioidei beider Seitenventrikel als dicke, zottige und wulstige Ge­
bilde von der Gegend der Foramina Monroi an der inneren Wand der Seiten­
ventrikel divergieren und anscheinend nach hinten laufen, urn dann nach unten 
umzubiegen und im vorderen Teil des Unterhorns zu verschwinden. Die Lage 
des Plexus im Unterhorn des Schliifelappens wird durch Abb. 42 demonstriert. 
Medial yom Plexus liegt der Fornix (hier umgeklappt), darunter und auch lateral 
die Oberflache des Thalamus opticus, durch die Tela chorioidea durchscheinend. 
In dem lockeren GefUge der Tela chorioidea erscheint jederseits von der Median­
linie, dem Thalamusrand entsprechend, die Vena cerebri interna. Beide Venen 

1 TANDLER: Lehrbuch der systematischen Anatomie, Bd.4, S.99. 
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vereinigen sich oberhalb der Glandula pinealis zur Vena magna Galeni. Nach vorn 
lassen sich die Tela chorioidea und die Plexus bis in die hintere Circumferenz der 
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Abb.41. Darstellung der Ventrikel des Vorderhirns III. Crura fornici s und Commissura hippocampi 
nach hintcn geklappt . (Nach TANDLER . ) 

Foramina Monroi verfoIgen, durch die der Plexus des 3. Ventrikels in die Seiten­
ventrikel dringt. Hier treten die Plexus der Seitenventrikel mit dem Plexus des 
3. Ventrikels in Verbindung, der median gelegen ist. Der Plexus des 3. Ven­
trikels erstreckt sich von der Spitze bis zur Basis der Tela chorioidea und stellt 
eine doppelte Reihe von Chorioidealzotten dar. Die Plexus liegen nur scheinbar 
in den Ventrikeln; da sie gegen die Ventrikel von der Lamina epithelialis tiber­
deckt werden, liegen sie extra ventrikular . 
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Die arterielle Versorgung des Plexussystems der Seitenventrikel und des 
3. Ventrikels erfolgt 1. aus der Art. carotis interna, 2. aus der Art. cerebri posterior. 
Die aus der Art. carotis interna entspringende Art. chorioidea ant., die den Haupt­
teil der arteriellen Versorgung bildet, verlauft durch die Furche zwischen den 
Hirnschenkeln und dem Schlafelappen zum Seitenventrikel. Der aus der Art. 

Abb.42. Unterhorn des SchlMenlappens mit Plexus chorioideUB. 
(Aus WETZEL, 1934.) GalleIn. a Hirnstamm, b Hippocampus, 
c Eintritt eines GefaLles in den Stamm mit Miindungstrichter des 
VmcHow -ROBINschen Raumes, d Taenia des Hirnstammes, e Taenia 
fornicis; zwischen den beiden Tamen Eintritt der GefiiLle zwischen 
die vorgestiilpten Blatter der Chorioidealplatte; links von den 

Tanien das Bindegewebe der Fissura transversa (Unterende). 

cerebri post. fur die 
Plexusversorgung ent­
springende Ast, die Art. 
ehorioidea post., dringt 
unterhalb des Splenium 
corporis callosi in den 
3. Ventrikel ein (GREEN­
FIELD, CARl\UTCHEL). 

Der Plexus des4. Ven­
trikels erstreckt sich langs 
der Basis des chorioi­
dealen Dreiecks, das die 
Tela chorioidea ventriculi 
IV. bildet. Die Tela stellt 
jenen Teil der Pia mater 
cerebri dar, der zwischen 
der Ventrikelflache des 
Kleinhirns, speziell der 
Uvula und der Tonsille 
und der dorsalen Flache 
der Medulla oblongata 
vordringt. Sie drangt 
gegen den Ventrikel hin 
zottenartige Fortsatze 
vor, die den Plexus cho­
rioideus ventriculi IV bil­
den, der in einen medialen 
und lateralen Abschnitt 
geteilt werden kann. Der 
mediale Plexusteil bildet 
zwei dunne Streifen, die 
dieht nebeneinander lie­
gen und in der Median­
linie von hinten nach 
vorn zum Nodulus hin­
ziehen. Caudalwarts zie­
hen diese beiden Streifen 
zum Foramen Magendi, 

vom Nodulus zieht jederseits lateralwarts der laterale Plexusteil in den 
Recessus lateralis ventriculi IV. oder das Foramen Luschkae (Abb.43). 

Der Plexus ragt aus den drei 6ffnungen des 4. Ventrikels, den seitlich gelegenen 
Foramina Luschkae und dem median gelegenen Foramen Magendi heraus 
in den Subarachnoidealraum. Durch diese drei 6ffnungen entsteht, worauf 
bereits hingewiesen ist, eine Kommunikation des 4. Ventrikels mit dem Subarach­
noidealraum. Das Vorhandensein der Foramina Luschkae und des Foramen 
Magendi ist von alteren Autoren bezweifelt worden (CRUVEILHIER, REICHERT, 
KOLLIKER, POIRIER und CHARPY, COUPIN), jedoch ist an ihrer Existenz auf 
Grund neuerer Untersuchungen kein Zweifel (MARC SEE, HESS, WEED u. a.). 
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Die arterielle Versorgung des Plexus des 4. Ventrikels geschieht durch die 
Art. cerebelli post. und inf. Ferner dringt in diesen Plexus noch ein Ast der Art. 
spinalis post. und der Art. vertebralis ein. 

Der histologische Bau der Plexus ist durch den Besitz von CapillargefiiBen 
mit besonders weitem Kaliber gekennzeichnet, die in vielfachen Windungen ver­
laufen, wodurch das zottige Aussehen der Plexus zustande kommt (Abb.44 1 ). 
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Abb.43. Decke der Fossa rhomboidea von dorsal. Velum medullare ant . von der Lingula ccrebeJli 
bedeckt. (Nach TANDLER.) 

1m Zentrum der Zotten findet sich ein aus einer Endothelzellenschicht bestehendes 
GefaB, das von einem aus Arachnoidea und Pia bestehenden Bindegewebsgeriist 
umgeben ist. Die Zotten sind beim Erwachsenen von einer einfachen Lage 
ependymaler Epithelzellen von kubischer Gestalt bedeckt. Beim Fet besteht 
das Plexusepithel nicht aus kubischen, sondern aus zylindrischen Zellen. Der 
Zellkern ist beim Fet groBer (PELLIZZI), er liegt in der Mitte oder nahe am freien 
Rand der Zelle (ASKANAZY, ZAND). Das Protoplasma des Epithels besteht aus 
einem oberen und unteren Teil. Der untere Teil ist durchsichtig und amorph, 
der obere granuliert. Mit der BEsTschen Farbung laBt sich Glykogen in der 

KAFKA: Die Cerebrospinalfliissigkeit, S.205. Berlin-Wien: Franz Deuticke 1930. 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 3 
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Zelle nachweisen (MEYER, LOEPER, GOLDMANN). Der fetale Plexus besitzt 
reichlich granulierte Zellen, die bald nach der Geburt verschwinden (HAECKEL, 
PELLIZZI). Das Wachstum des Plexus geht durch Abplattung und Erweiterung 
der Zellen vor sich (MEEK). Die Ausdehnung des Plexus foetalis ist, wie bereits 
erwiihnt, relativ groBer als beim Plexus des Erwachsenen. Bei Erwachsenen 
betriigt seine Oberfliiche naeh FAIVRE 112 qcm, nach MEEK 224 qcm. Beim Er­
wachsenen wird die obere Schicht des Protoplasmas im Gegensatz zum fetalen 

tU1I 1l'1l In '" ~rol.kJl PI · ~ n"r:;('fiiO~ 

Abb. 44. Normaler Plexus chorioideus des Menschen. Nisslpraparat. Mikrophotographie bei 
mittelstarker VergroLlerung. (J GefaLle. (Nach A. JAKOB.) 

Plexus viel durchsichtiger und amorpher als die untere Schicht (LuSCHKA, GIRARD, 
PETTIT, ZAND). Der Kern liegt niiher an der Basis. Am freien Rand des Epithels 
findet sich die Grenzmembran (STUDNICKA, GIRARD, PETTIT). Dieselbe wird aus 
sehr feinen Fiiden gebildet, die in ihrer Gesamtheit eine Art Biirstensaum bilden 
(VIGNON). Jeder Faden ist an einem Mikrosom befestigt, das an der Unterfliiche 
der Grenzmembran liegt. Von manchen Autoren werden die Mikrosomen 
"Blepharoblasten" genannt (STILLING, COLMAN, WEIGERT). Dureh verschie­
dene Fiirbemethoden lassen sich im Zellprotoplasma verschiedene Granula nach­
weisen, die hauptsiichlich im unteren Teil liegen. Man unterscheidet acidophile 
Granula von basophilen (GALEOTTI, ENGEL, PELLIZZI). In vielen Zellen und auch 
auBerhalb von ihnen im Bindegewebe finden sieh Lipoidtropfchen. Ferner 
enthiilt das Epithel auBer den Fetttropfen Lecithin, das bei Osmiumfiirbung sich 
als dunkle Tropfchen oder kornige Masse zu erkennen gibt. In geringerer Menge als 
Lecithin enthiilt das Epithel noch Fibrin. 
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Der Zellkern ist groB, von runder oder ovaler Form; er liegt basal und enthalt 
ein Chromatingeriist, einige fuchsinophile Granula und einen oder mehrere 
Nucleoli. 

Die subepitheliale Schicht besteht aus Bindegewebe und ist je nach dem 
Alter und Allgemeinbefinden des Individuums Veranderungen unterworfen. Bei 

" 
Abb. 45. Nervengeflecht aus der Tela chorioidea des 3. Ventrikels. Mensch. Natronlauge-Silbermethode 

von O. SCHULTZE. VergrtiJ3erung 275fach. (Nach STOHR jr.) 

Neugeborenen und jungen Kindern ist sie sehr dunn, so daB es sehr schwierig ist, 
sie von der GefaBschicht zu trennen. In zunehmendem Alter wird sie breiter und 
enthalt abgelagerte Mineralsalze. Das Bindegewebe am Grunde der Plexus ist 
die Pia mater. Die Zellen, die sich hier finden, sind Bindegewebszellen, Binde­
gewebsfasern, Lymphocyten und Histiocyten. Nach d.em 30. Jahr setzt physio­
logischerweise die Verkalkung der Plexus ein (ZAND). Diese Kalkablagerungen 
sind als Acervulus cerebri, Amyloidkorper usw. bekannt. Abgesehen von der 
Pia nimmt nach ROBERTSON und MIDDLEMASS, FINDLAY und KITABAYASCHI 
auch die Arachnoidea an dem Aufbau der Bindegewebsschicht der Plexus teil. 

3* 
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Untersuchungen iiber die Nervenversorgung des Plexus sind von BENEDIKT, 
BOCHDALEK, BOCHENEK und in neuerer Zeit besonders von STOHR ausgefiihrt wor­
den. Schon die Tatsache, daB Beriihren bzw. Kneifen der Plexus mit der Pinzette 
bei Hirnoperationen lebhafte SchmerzauBerungen des Patienten zur Folge hat, 
deutet auf eine intensive Nervenversorgung der Plexus hin. Die groBeren 
Arterien der Plexus weisen nach STOHR in ihrer Adventitia stets eine Anzahl 
parallel zur Langsachse der GefaBe gerichteter Nervenbiindel auf, die sich aus 
marklosen und in geringerer Zahl auch aus markhaltigen Fasern zusammen­
setzen. Das Vorhandensein von markhaltigen und marklosen Fasern ist auch 
noch von anderen Autoren beobachtet worden (MOTT, STERZI u. a.). Es wird 
angenommen, daB die marklosen Fasern sympathischer Natur sind, die mark­
haltigen vom N. vagus stammen (ZAND). Manche Partien des Plexus zeichnen 

Abb.46. Ependym des 3. Ventrikels, Fat im 6. Monat. Ham. P. photo 280 x . INach PETERSEN.) 

sich durch einen besonders starken Nervenreichtum aus, Z. B. die Tela des 
3. und 4. Ventrikels. Abb. 45 1 stellt ein derartiges Nervengeflecht aus der Tela 
chorioidea des 3. Ventrikels dar. Die Frage, inwieweit die Nervenfasern vom 
Bindegewebe des Plexus an das Plexusepithel herantreten, ist beim Menschen 
noch nicht restlos geklart, wenn auch INNET bei der Maus und CLARK bei der 
Katze Beobachtungen in diesem Sinne gemacht haben. 

IV. Das Ependym. 
Die Ansichten iiber die Identitat des Ependyms und des Plexusepithels 

sind nicht einheitlich. Wahrend LUSCHKA, SCHLAPFER und HURT beide Gewebe 
als identisch ansehen, lehnen ASKANZY, BENDA und andere dies ab. Morpho­
logisch unterscheiden sich beide Gewebe dadurch voneinander, daB das Proto­
plasma des Ependyms im Gegensatz zum Protoplasma des Plexus iiberhaupt 
nicht granuliert ist. Weiterhin ist der freie Rand des Ependyms von einem diinnen 
Saum bedeckt und besitzt Cilien, wahrend das Epithel des Plexus schon bei der 
Geburt seine Cilien verliert und Driisenepithel wird (MEEK). Ferner besitzen die 
Zellen des Ependyms Protoplasmafortsatze, die in die subependymare Neuroglia 
eindringen. Ein weiterer Unterschied besteht darin, daB die Unterlage des Plexus­
epithels sehr gefaBreich ist, wahrend sich an das Ependym gefaBarme Neuroglia 
anschlieBt. Der Unterschied im histologischen Aufbau des Ependyms beim Fet 
und beim Erwachsenen wird durch die beiden Abb.46 und 47 demonstriert. 

1 MULLER, L. R.: Lebensnerven und Lebenstriebe. 1931. 
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B. Methoden der Liquorentnahme. 

Die Entnahme von Liquor zu diagnostischen oder therapeutischen Zwecken 
kann an den verschiedensten Stellen des Liquorsystems erfolgen. Die zumeist 
benutzten Einstichstellen sind: 

1. der Lumbalsack (Lumbalpunktion), 
2. die Cisterna cerebello-medullaris (Zisternen- oder Suboccipitalpunktion), 
3. die Rirnkammern selbst (Ventrikelpunktion). 
Die drei Methoden zur Liquorgewinnung sollen nicht wahllos angewandt 

werden, sondern jede hat ihren Indikationsbereich. Die von BERIEL angegebene 
Punktion der Cisterna chiasmatis durch die Fissura orbitalis hindurch, sowie die 

Abb.47. Ependym des 3. Ventrikels, Erwachsener. Ham. P. photo 280x. (Nach PETERSEN.) 

jiingst von DOGLIOTTI angegebene Punktion des Vorderhorns spielen praktisch 
keine Rolle. Sie sind im Beitrag Encephalographie naher beschrieben. 

I. Die Lumbalpunktion. 
1. Technik. 

Die von QUINCKE 1891 angegebene Lumbalpunktion wird im Bereich der 
Cauda equina ausgefUhrt, also an einer Stelle, an welcher das Ruckenmark bereits 
sein Ende erreicht hat. Das ist beim Erwachsenen die Gegend unterhalb des 
I. Lendenwirbels. Es kann also unterhalb dieser Gegend das Ruckenmark nicht 
verletzt werden. 1m allgemeinen wird auch durch die Anordnung der Cauda­
wurzeln bei der fUr die L.P. notwendige kyphotische Korperhaltung ein An­
stechen der Wurzeln vermieden. Nach den Untersuchungen von GERSTENBERG 
und REIN erfullen die Caudawurzeln bei gewohnlicher aufrechter Haltung zwar 
den ganzen Subarachnoidealraum, bei Krummung der Wirbelsaule, wie sie fUr 
die L.P. notwendig ist, sondern sich die Wurzeln der rechten und linken Seite 
aber zu je einem Bundel von Nervenstrangen, wobei der Raum in der Median­
ebene von Wurzeln frei bleibt. Fuhrt man die Nadel streng in der Mittellinie 
ein, so wird die Verletzung der Wurzeln vermieden, die ubrigens falls sie doch 
erfolgt, hochstens zu geringfUgigen, vorubergehenden Beschwerden fiihrt. Die 
giinstigste Einstichstelle ist der Intervertebralraum zwischen 3. und 4. Lenden­
wirbel, der ziemlich genau in der Verbindungslinie der hochsten Punkte beider 
Beckenkamme gelegen ist. Auch der Intevertebralraum zwischen 2. und 3. Len­
denwirbel kann als Einstichstelle fUr die Lumbalpunktion ohne Gefahr einer 
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Markverletzung gewahlt werden. Die zu durchstechenden Gewebsschichten sind.: 
die Haut, das Unterhautzellgewebe mit Fett, das Lig. supraspinale, welches iiber 
die Spitze samtlicher Dornfortsatze hinwegzieht, das Lig. intraspinale, welches 
jeden Dorn mit dem ihm benachbarten verbindet und das zwischen den Wirbel­
bogen ausgebreitete Lig. flavum. Es folgen der reich vascularisierte Epidural­
raum, die Dura und Arachnoidea, nach deren Durchstechung man sich im 

Abb.48. Punktionsnadel nach QUINCKE. 

Subarachnoidealraum befindet. Das Durchsteehen der Dura merkt man in der 
Regel an einem ruckartigen Nachlassen eines elastisehen festen Widerstandes. 
Bei sehr straffer Dura kann man mitunter das Durehstechen derselben an 
einem knackenden Gerausch horen. Die Entfernung von der Einstichstelle der 
Haut bis zum Subarachnoidealraum betragt beim Erwaehsenen im allgemeinen 
5-7 cm, bei starken Fettpolstern natiirlieh entsprechend mehr, beim Kind 
betragt die Entfernung 2-3 em. 

~~===-~ 

~---==~ 
Abb. 49. Amerikanische Nadel (zerlegt nnd 

gebrauchsfertig). 
Abb. 50. MULZERsche Nadel (zerlegt und 

gebrauchsfertig). 

Entsprechend dem Alter und der Dicke des Patienten wahlt man zur Punk­
tion die geeignete Punktionskaniile. Die von QUINCKE angegebene, mit einem 
Mandrin versehene Hohlnadel ist vielfaeh modifiziert und den versehiedensten 
Bediirfnissen angepa13t worden: Anbringen von Abflu13vorriehtungen, Anfiigen 
von einfaehen, doppelten und dreifachen Hahnen, Handgriffe zur Vermeidung 
von Verunreinigungen u. a. 1m allgemeinen empfiehlt es sich, urn ein moglichst 
kleines Loch in der Dura zur Vermeidung eines langeren Liquornachsickerns 
zu setzen, diinne Kaniilen zu benutzen (0,7--0,8 mm). Die heute am meisten 
verwandten Formen zeigen die folgenden Abbildungen (Abb. 481, Abb.49 2, 

Abb.50 3, Abb. 51 und 52 4). Nadeln ohne Mandrin sind nicht zu empfehlen. 
Die Punktion kann im Sitzen und Liegen ausgefiihrt werden. 1m ersteren 

Fall setzt sich der Patient an den Rand des Tisches oder Bettes und bringt durch 
nach Vorniiberbeugen des Korpers die Lendenwirbelsaule in eine kyphotische 
Haltung (Abb. 53). Durch diese SteHung werden die Dornfortsatze der Punk­
tionssteHe moglichst weit voneinander entfernt. Beim liegenden Patienten­
der Kranke befindet sich in Seitenlage - wird die Kyphose der Lenden­
wirbelsaule durch Beugung der Beine in Hiift- und Kniegelenk erreicht. In 

1 TANDLER.RANZY: Chirurgische Anatomie und Operationstechnik des Zentralnerven-
systems. Berlin: Julius Springer 1920. 

2 ESKUCHEN: Neue deutsche Klinik, S.219. 
3 KmscHNER: Operationslehre, Bd.3,1, S. 103. Berlin: Julius Springer 1935. 
4 DATTNER: Moderne Therapie der Neurosyphilis. Wien: Wilhelm Maudrich 1933. 
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den allermeisten Fallen ist weder ein starkeres Festhalten oder gar Festbinden 
des Kranken, noch eine Anasthesie der Punktionsstelle notwendig, wenn der 
Arzt den Kranken vorher in ruhiger und sachgemaBer 
Weise iiber die Harmlosigkeit des Einstichs, andererseits 
aber auch iiber die Maglichkeit einer unnatigen Schmerz­
erzeugung durch aktive und briiske Bewegungen wahrend 
del' Punktion aufklart, da dann die Gefahr des Abirrens 
der Nadel von der Mittellinie besteht. Je weniger kompli­
ziert die Vorbereitungen zur L.P. sind, desto ruhiger ist der 
Patient . 

rch habe auf diese Weise auch bei sehr angstlichen 
Patienten bei Tausenden von Punktionen niemals eine 

-----------------------------0 

Abb. 51. DATTNERSche Nadel (zerlegt und gebrauchsfertig). 

Lokalanasthesie notwendig gehabt. Bei psychotischen 
Kranken und kleineren Kindern wird allerdings nicht 
selten ein Chlorathylrausch zur L.P. notwendig. 

DaB jede L.P. unter aseptischen Kautelen zu er­
folgen hat, ist selbstverstandlich. Zur Desinfektion del' 
Haut geniigt Jodtinktur odeI' Alkohol. Mit dem jodier­
ten Zeigefinger del' linken Hand tastet man die Dorn­
fortsatze ab und sticht genau in del' Mittellinie ober­
halb des 4. Lendendorns unter Fixierung del' Haut 
mittels Zeigefinger odeI' Zeige- und Mittelfinger ein, wobei 
die Nadelspitze leicht schrag aufwarts weisen solI. Hat 
die Nadel den Subarachnoidealraum erreicht, so wird del' 
Mandrin vorsichtig herausgezogen, bis del' erste Liquor­
tropfen in del' Kaniile erscheint. Tropfenweise laBt man 
den Liquor ablaufen, nachdem man die Druckmessung 
vorgenommen hat. Die Schnelligkeit des Liquorab­
flusses laBt sich leicht durch den mehr odeI' minder 
weit herausgezogenen Mandrin regulieren. Gelegentlich 
sistiert der Liquorab£luB dadurch, daB sich eine Wurzel 

Abb.52. Nadel zur Lum­
balpunktion mit Neben­
weg zur Druckmessung. 

(Nach STENSTROM.) 

vor die Offnung der Kaniile legt. Durch leichtes Drehen der Nadel laBt sich 
der LiquorabfluB wieder in Gang bringen. Hat man ein GefaB angestochen 
und erhalt blutigen Liquor, so kann man, sofern es auf unbedingt klaren 
Liquor ankommt, beim sitzenden Patienten eine erneute Punktion oberhalb 
der ersten, zwischen 2. und 3. Lendenwirbel vornehmen. StaBt man bei del' 
Punktion auf Knochen, so vermeide man unbedingt jede Gewaltanwendung 
und jedes Herumbohren am Periost, was fiir den Kranken sehr schmerzhaft 
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ist und die Methode unnotig in MiBkredit bringt. Vielmehr ziehe man die Nadel 
bis zum Subcutangewebe zuruck und gehe nochmals unter Anderung der Rich­
tung der Nadel ein. Nach beendeter Punktion wird die Punktionsstelle mit 
Hansaplast usw. verschlossen. 

Die mit leichter Hand, rite ausgefUhrte L.P. darf fiir den Kranken, abgesehen 
von einem leichten Schmerz beim Durchstechen der Haut, kein schmerzhafter 
Eingriff sein. 

Nach der L.P. solI der Patient mindestens 24 Stunden lang in moglichst 
horizontaler Lage, evtl. auch in horizontaler Seitenlage Bettruhe halten. Jeder 

Abb.53. Lumbalpunktion am sitzenden Patienten. Nach TANDLER·RANzI.) 

Schematismus bei der Nachbehandlung nach der L.P. ist zu vermeiden. Ebenso 
wie es Kranke gibt, z. B. Tabiker, Paralytiker, welche die Punktion sehr gut 
vertragen und schon nach mehreren Stunden die horizontale Lage aufgeben 
und sogar aufstehen, ohne die geringsten Beschwerden davonzutragen, bediirfen 
manche Kranke sogar einer mehrtagigen Bettruhe. Wenn die L.P. in Laien­
kreisen (fiilschlich "Riickenmarkspunktion" genannt), aber auch in Arztekreisen 
vielfach in MiBkredit geraten ist, so ist das, abgesehen von einer ungeschickten 
Punktionstechnik mancher Untersucher und ganz besonders infolge einer nicht 
richtigen Indikationsstellung des Eingriffs, auch darauf zuriickzufiihren, daB man 
die Kranken nach der Punktion zu zeitig hat aufstehen lassen oder diese, wie 
das besonders friiher sehr haufig der Fall war, gar ambulant vorgenommen hat. 

2. Komplikationen - Folgezustiinde - Gegenindikationen. 
Vasolabile Kranke konnen, sofern die L.P. im Sitzen ausgefUhrt wird, 

gelegentlich wahrend derselben einen Kollaps erleiden. Es ist hierbei aber im 
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aHgemeinen nicht notwendig, die schon im Subarachnoidealraum steckende 
Nadel herauszuziehen und auf die Liquorentnahme zu verzichten. Vielmehr 
geniigt es in den meisten Fallen, den Kranken auf die Seite zu legen, ohne die 
Nadel herauszuziehen und zu warten, bis er sich wieder erholt hat. Unangenehmer 
ist es schon, wenn wahrend einer L.P. ein epileptischer AnfaH auftritt. ll-ier 
wird es oft nicht zu vermeiden sein, urn einem Abbrechen der Nadel infolge 
der oft sehr starken Muskelkontraktionen wahrend des Anfalls oder des post­
epileptischen Dammerzustandes vorzubeugen, die Nadel herauszuziehen und 
die Punktion zu vertagen. 

Ein Abbrechen der Nadel ist infolge Materialfehlers, ungeschickter und 
gewaltsamer Handhabung durch den Arzt und, wie bereits erwahnt, durch 
briiske Bewegungen des Patienten moglich. Das abgebrochene Nadelende muB 
sofort mit einer Pinzette oder Zange, wenn notig, durch Anlegen eines Haut­
schnittes, entfernt werden. Nur in seltenen Fallen verschwindet das abgebrochene 
Nadelende bei dauernder Unruhe des Patienten in der Muskulatur und ist dann 
mitunter nach FeststeHung seiner Lage im Rontgenbild nur operativ zu ent­
fernen. Bleibende Schaden vermogen jedoch durch dieses MiBgeschick nicht 
zu entstehen. 

Auf die Komplikation des blutigen Liquors durch Anstechen eines GefaBes 
und des AnspieBens einer Wurzel ist bereits hingewiesen worden. Diese Kom­
plikationen sind ohne jede Bedeutung. 

Trotz aller VorsichtsmaBregeln kommt es bei manchen Patienten in den 
folgenden Tagen nach der Punktion - zumeist 1-2 Tage spater - zu Be­
schwerden, die sich in Kopf-, Nacken-, Schulter- und Riickenschmerzen, 
leichter Nackensteifigkeit, Ubelkeit, Brechreiz, Schwindel, Blasenstorungen, 
Ohrensausen und gelegentlich auch Abducensparese auBern. Dieser als "post­
punktioneller Meningismus" bezeichnete Symptomenkomplex ist an sich zwar 
mitunter recht lastig, jedoch durchaus harmlos und bildet sich in der Regel 
nach wenigen Tagen wieder zuriick. Lediglich die Abducensparese kann etwas 
langer anhalten. Die Zahlenangabe tiber die Haufigkeit dieses Syndroms 
schwankt in der Literatur zwischen 5-50 %. Wichtig erscheint mir die Fest­
steHung WITTGENSTEINS, der den postpunktionellen Meningismus bei klinischem 
Material nur in 3-5%, bei ambulatorischem dagegen in 75-80% der FaIle 
beobachten konnte. Diese Feststellung sollte den Arzten doch sehr zu denken 
geben, die auch der ambulanten AusfUhrung der L.P. das Wort reden (DATTNER 
u. a.). Die Ansichten iiber den Entstehungsmechanismus des Meningismus sind 
bis heute noch keineswegs einheitlicher Natur. Sowohl Herabsetzung des Liquor­
drucks infolge der Liquorentnahme bzw. des Nachsickerns von Liquor durch 
den Stichkanal (BARUCH [Stichkanaldranage ]), wie Steigerung des Liquor­
drucks infolge einer reaktiv erzeugten Liquorproduktion werden angeschuldigt 
(GOLLAR und HERMANN). WALTER hat die recht unwahrscheinliche Ansicht 
vertreten, daB die Beschwerden reflektorisch ausgelost werden durch Reize, 
die von Narben ausgehen, welche sich nach der Stichwunde in der Dura gebildet 
haben. EHRENWALD halt auf Grund experimenteller Studien im wesentlichen 
2 Faktoren als Ursache des postpunktionellen Meningismus fUr gegeben: 

1. den durch den Einstich und die "Desaquilibrierung" der gesamten Liquor­
saule gesetzten meningealen Reiz, 2. die in beiden Ohrlabyrinthen yom Liquor­
raum reflektorisch oder fortgeleitet zur Auswirkung gelangenden Sekretions-, 
Stromungs- bzw. Druckanomalien der Labyrinthfliissigkeit, die zu einem 
Labyrinthreiz besonderer Art fiihren. Als Folge dieses Reizes treten dann die 
vegctativen, in mancher Beziehung der Seekrankheit vergleichbaren Beschwer­
den, namlich Nausea, Schwindel und Erbrechen auf. Von QurNCKE, NISSL, 
P APPENHEIM, DATTNER u. a. wird die Auffassung vertreten, daB es die durch 
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die Punktionsnadel gesetzte Verletzung der Dura ist, die eine aseptische Meningitis 
und daher meningeale Reizerscheinungen hervoITuft. Dafur spricht, daB der 
Meningismus eine Latenzzeit von mehreren Stunden, meist sogar von 1-2 Tagen 
hat, und daB bei Verwendung dunner Nadeln diese Reizerscheinungen weniger 
stark auftreten. Der Liquor zeigt bei derartigen Fallen, wie ich mich selbst 
bei Nachpunktionen in verschiedenen Zeitabstanden uberzeugen konnte, viel­
fach eine mehr oder minder starke Pleocytose. Ich mochte aber nicht ver­
schweigen, daB sich diese Pleocytose auch bei Fallen fand, die keinen post­
punktionellen Meningismus zeigten. 

Entsprechend den verschiedenen Auffassungen uber den Entstehungs­
mechanismus des postpunktionellen Meningismussyndroms sind auch die thera­
peutischenMaBnahmen grundverschieden. Es werden sowohlsekretionshemmende 
(hypertonische Kochsalz- und Zuckerlosungen, orale und rectale Magnesium 
sulfuricum-Gaben) wie sekretionsvermehrende MaBnahmen empfohlen (intra­
venose hypotonische Losungen, Pilocarpininjektionen, reichliche Flussigkeits­
zufuhr). Mir selbst haben sich am besten, abgesehen von mehrtagiger, absoluter 
Bettruhe, hohe Pyramidondosen (0,6-0,9 uber den Tag verteilt) evtl. in Kom­
bination mit Salicylaten sowie bei Vorherrschen starkeren Kopfdrucks rectale 
Verabreichung von 5-10 g Magnesium sulfuricum zur Uberwindung dieses 
Syndroms bewahrt. 

Die nach L.P. beobachteten Todesfalle durfen unter keinen Umstanden 
dem Eingriff als solchen zur Last gelegt werden, wie das entsprechend den 
ganz anderen anatomischen Verhaltnissen bei der Zisternenpunktion der Fall ist. 
Sie stammen in der Hauptsache aus einer Zeit, in der die Frage der Gegen­
indikationen der L.P. noch nicht geklart war. Heute wissen wir, daB bei allen 
mit starken allgemeinen Hirndruckerscheinungen einhergehenden Erkrankungen 
und bei bereits bestehender Stauungspapille starkeren Grades, mag es sich urn 
Hirntumoren, Blutungen, Hydrocephalus, traumatisches Odem usw. handeln, 
die L.P. meist mit einem groBen Risiko verbunden und tunlichst zu unterlassen 
ist. Unter den Hirntumoren selbst bilden diejenigen der hinteren Schadel­
grube sowie auch der mittleren Schadelgrube (Schlafenlappentumoren i), auch 
wenn keine oder nur geringe Stauungspapille besteht, eine Gegenindikation 
fUr die L.P. Die Ursache der Todesfalle ist fast regelmaBig der sog. Zisternen­
block, d. h. ein Hineinpressen der unteren Kleinhirnabschnitte, vornehmlich der 
Flocken, in das Foramen occipitale magnum, wodurch es zu einer Abklemmung 
der lebenswichtigen Oblongata kommt. In solchen Fallen sieht man dann bei 
der Autopsie den sog. Druckconus der Oblongata. Weitere Gegenindikationen 
bilden Furunkel, Abscesse der Lumbalregion und eitrige Knochenprozesse dieser 
Gegend. 

II. Zisternenpunktion. 
1. Technik. 

Die Zisternen- oder Suboccipitalpunktion hat seit den Untersuchungen von 
DIXON und HALLIBURTON im Jahre 1913 fur die Liquorentnahme bei Labora­
toriumstieren eine hohe praktische Bedeutung erlangt und gilt fur jeden Tier­
experimentator als Methode der Wahl zur Liquorentnahme. Schon fruher 
- 1906 von WESTENHOFER und 1908 von OBREGIA - war ihre Anwendung 
auch fur den Menschen empfohlen worden, jedoch hat dieser Vorschlag lange 
Jahre keine Beachtung bzw. Nachahmung gefunden. Das ist erst geschehen, 
nachdem die amerikanischen Forscher AYER, ESSICK und WEGEFORTH, welche 
diesen Eingriff erstmalig 1919 vornahmen, durch eine besondere Technik die 
Zisternenpunktion als Methode zur Liquorentnahme fUr diagnostische und 
therapeutische Zwecke systematisch angewandt und ausgebaut haben. In 
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Deutschland berichtete als erster uber eine eigene Technik der Z.P. ESKUCHEN 
1921 nach vorherigen, langjahrigen Leichenuntersuchungen. Seither bedeutet. 
die Z.P. eine auBerordentlich wert-
volle Bereicherung unseres dia-
gnostischen Rustzeugs. Ihren beson­
deren Wert hat die Z.P. fur die 
Rontgenologie des Ruckenmarks 
erlangt, worauf ich ausfUhrlich im 
Abschnitt "Myelographie" dieses 
Handbuches hingewiesen habe. Eine 
Reihe von Autoren propagieren die 
Z.P.auch fUr den Menschen sogar ) 
als Methode der Wahl fiir jede ~ , 
Liquorentnahme, ein Standpunkt, 
den ich aus anatomischen Grunden 
nicht zu teilen vermag. Hieruber 
wird noch zu reden sein. 

Hinsichtlich der anatomischen 
Verhaltnisse der Cisterna cerebello­
medullaris verweise ich auf die Ab­
schnitte "Anatomie der Meningen" 
und "Myelographie" dieses Hand­
buches. 

Abb. 54. Stichrichtung. (NachPFISTER.) (AusMEMMES­
H~;IMER: Die Technik und Anwendung der Suboccipital­

oder Zisternenpunktion.) 

Zwei Methoden der Z.P. haben heute hauptsachlichste Verwendung gefunden. 
1. Die direkte Methode nach AYER, ESSICK und WEGEFORTH. 
2. Die indirekte Methode nach ESKUCHEN. 
Je nach Anwendung der direkten oder 

indirekten Methode ist der Ort des Einstiches 
zu wahlen. AYER sticht ein wenig oberhalb 
des Epistropheusdorns ein, um Knochenteile, 
wie Occiput und Atlas, nicht zu beruhren. 
Ais Zielrichtung der Kaniile empfehlen AYER 
und PFISTER die Glabella (Abb.54). Sicherer 
und weniger gefahrlich erscheint mir die in­
direkte Methode nach ESKUCHEN, bei der man 
das Occiput als knochernen Leitpunkt fUr die 
Orientierung der Nadel hat. Ein weiterer Vor­
teil der ESKUCHENschen Methode liegt darin, 
daB die Zisterne an einer hoheren, also nicht 
so seichten Stelle wie bei der AYERS chen Me­
thode getroffen wird, was die Verringerung 
der Gefahr einer Lasion der Oblongata be­
deutet. AuBerdem hat SARBO darauf hinge­
wiesen, daB die Membrana atlanto-occipitalis 
in ihrem unteren Teil, wo die Punktion nach 
AYER erfolgt, sehr dunn ist, und man sie durch­
stechen kann, ohne den elastischen Wider stand 
zu spiiren, den man bei der Punktion des hoher 

II 

Abb.55. Richtung der Nadel bei den 
verschiedenen Einstichpunkten, I nach 
ESKUCHEN, II nach AYER, III Abirren 
der Nadel zwischen Atlas und Epistro­
pheus bei Punktion nach W ARTENBERG, 
IVnachKRoIssundDIELMANN, Vnach 
WARTENBERG. (Aus MEMMESHEIMER: 
Die Technik und Anwendung der 
Suboccipital- oder Zisternenpunktion.) 

gelegenen Zisternenabschnittes verspurt. Der Nachteil der indirekten Methode 
liegt darin, daB bei ihr die Verletzung des Sinus marginalis am Rande des 
Foramen occipitalis magnum eher moglich ist. 

Die Stelle des Einstichs durch die Raut bestimmt man nach ESKUCHEN 
dadurch, daB man von der Protuberantia occipitalis externa hart am Knochen 

I ' 
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abwarts palpiert bis zu der Stelle, wo der Finger durch das Lig. nuchae ab­
gedrangt wird. Nach Einstich der Nadel durch die Haut, was absolut in der 
Mittellinie zu geschehen hat, wird die Nadel senkrecht zum Occiput vorgefuhrt, 

Abb. 56. Suboccipitalpunktion im Sitzen. 
(Nach ESKUCHEN.) 

urn sich dann unter allmahlichem 
Senken der Nadelspitze vorsichtig 
bis zum freien Knochenrand ent­
lang zu tasten und dann nach 
DurchstoBen des elastischen Wider­
standes der Membrana atlanto­
occipitalis, was man als deutlichen 
Ruck oder Knacken empfindet, in 
die Cisterna hineinzugleiten. Die von 
anderen Autoren angegebenen Ein­
stichstellen liegen zwischen den von 
AYER und ESKUCHEN angegebenen. 
W ARTENBERG gibt den Ort unmittel­
bar oberhalb des Epistropheusdorns 
an. Bei Wahl dieser Einstichstelle 
besteht jedoch die Gefahr des Ab­
irrens der Kaniile zwischen Atlas 
und Epistropheus. Abb.55 demon­
striert die Richtung der Nadel bei 
den verschiedenen Einstichpunkten. 

Eine Anasthesierung der Punktionsstelle der Haut erubrigt sich bei der 
Z.P. ebenso wie bei der L.P. 

Die Punktion kann entweder bei sitzendem oder liegendem Patienten 
ausgefiihrt werden (Abb. 56 und Abb. 57). Wichtig ist, daB der Kopf 

Abb.57. Suboccipitalpunktion im Liegen. 

des Kranken wahrend 
der Punktion von einem 

Assistenten gehalten 
wird, urn bruske Be­
wegungen des Patien­
ten wegen der damit 

verbundenen groBen 
Gefahren zu verhindern 
oder mindestens abzu­
schwachen. Den Haupt­'I vorteil der Punktion im 
Liegen erblicke ich da­
rin, daB hierbei infolge 
des positiven Druckes 
in der Zisterne der Li­
quor spontan abflieBt. 
AuBerdem ist die lie­
gende Korperhaltung 
fur labile Patienten 
angenehmer. Bei der 
Punktion im Sitzen muB . 

der Liquor infolge des negativen Zisternendruckes mit der Spritze angesaugt 
werden, sofern man es nicht vorzieht, durch Kompression der Venae jugulares 
oder Atemanhalten und mit gleichzeitiger Bauchpresse einen positiven Druck 

. herzustellen, urn einen spontanen LiquorabfluB im Sitzen zu bewerkstelligen. 



Folgeerscheinungen - Indikationen und Gegenindikationen. 45 

Der von BENEDEK und THURZ6 zu diesem Zweck angegebene Halskompressor 
ist entbehrlich. 

Fiir die Z.P. verwendet man Nadeln, die nicht Iiinger als 8 cm sind, bei 
Kindern und mageren Personen entsprechend kiirzere. Die sog. "Bonner 
Nadeln" sowie die nach OSANN und EMDIN tragen zum Schutz gegen ein zu 
tiefes Eindringen der Nadel verschiebbare Schutzvorrichtungen in Form einer 
Metallplatte, eines Schiebers usw., die auf die zu erwartende Tiefe der Cisterna 
eingestellt werden. Am besten laBt sich die Sicherheit meines Erachtens dadurch 
erhohen, daB man sehr vorsichtig zu Werke geht und durch wiederholtes Heraus­
ziehen des Mandrins aus der Kaniile kontrolliert, ob man die Zisterne erreicht 
hat. Der Ruck beim Passieren des elastischen Widerstandes durch die- Membrana 
atlanto-occipitalis ist keineswegs immer v0rhanden. 

Die Entfernung der Einstichstelle der Haut von der Zisterne unterliegt 
nicht unerheblichen Schwankungen. Sie ist abhangig von der Wahl des Ein­
stichpunktes sowie von der Dicke des Fettpolsters und der Muskulatur. LAPLANE, 
der wie SICARD genau senkrecht in die Tiefe sticht, gibt 4,5-5,0 cm beim Mann, 
3,5-4,0 cm bei der Frau und 2-2,5 cm beim Kinde an. Bei fetten Menschen 
erhoht sich der Wert auf 7-8 cm. ESKUCHEN, der aus schrager Richtung 
punktiert, gibt Durchschnittswerte von 7-8 cm an. 

2. FoIgeerscheinungen - Indikationen und Gegenindikationen. 
Hinsichtlich der MaBnahmen nach erfolgter Z.P. gehen auch heute noch 

die Ansichten auseinander. Autoren, die auch heute noch keine Bedenken haben, 
eine L.P. ambulant auszufuhren, werden diese um so weniger bei der Z.P. haben, 
und besondere VerhaltungsmaBregeln nach erfolgter Punktion nicht fur not­
wendig halten, zumal bei der Z.P. die postpunktionellen Beschwerden zweifellos 
geringer sind. lnfolge des negativen Druckes, der normaliter bei der vertikalen 
Korperhaltung in der Zisterne herrscht, steht das durch die Punktion in der 
Dura gesetzte Loch unter keinem Druck. Es kann sich daher leichter schlieBen, 
und die Grunde, welche bei der L.P. wegen der Folge der Stichkanaldra.nage die 
horizontale Lage erforderlich erscheinen lieBen, fallen bei der Z.P. fort. Ja man 
wiirde bei der Z.P. gerade das hervorrufen, was man vermeiden will. Es ist 
daher notwendig, den Kopf des Kranken nach erfolgter Zisternenpunktion 
hoch zu lagern und den Kranken tunlichst eine sitzende Stellung einnehmen zu 
lassen. Zahlreiche Autoren lassen die Kranken, wie bereits erwahnt, nach der 
Z.P. herumgehen und ihre gewohnte Beschaftigung verrichten. Das mag bei 
Fallen, bei denen die Z.P. - wie bei frischen Luetikern nach Beendigung der 
spezifischen Kur oder bei Tabes- und Paralysefallen lediglich wegen der Frage der 
W ASSERMANNschen Reaktion ausgefuhrt wird, angehen. Bei allen Erkrankungen 
des N ervensystems, die mit gesteigertem Hirndruck einhergehen (Meningopathien 
und Vasopathien der verschiedensten Atiologie, Migrane, Epilepsie, Tumoren), 
lehne ich dieses Vorgehen ab, denn die auch durch eine Z.P. zweifellos resultierende 
Veranderung der Druck- und Zirkulationsverhaltnisse im Liquorsystem konnen 
sich bei derartigen Kranken ahnlich unangenehm auswirken wie nach der LoP. 
lch halte daher wie andere Autoren eine Bettruhe von mindestens 24 Stunden 
nach der ZoP. in der Regel fur notwendig. 

Die Vorteile und Nachteile der ZoP. gegenuber den anderen Methoden der 
Liquorgewinnung, insbesondere der LoP., sowie ihre lndikationen und Gegen­
indikationen sind von mir bei der Erorterung der einzelnen Fullungswege fiir die 
Encephalographie in dem entsprechenden Abschnitt dieses Handbuches aus­
fiihrlich geschildert worden, so daB ich mich hier kurz fassen kann. Das groBe 
Gefahrenmoment bei der Z.P. liegt in der Moglichkeit, durch GefaBverletzung 
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oder direkte Verletzung der Oblongata bzw. des Halsmarks schwere Schadigungen, 
ja sogar den Tod des Kranken herbeizufiihren. Diese Moglichkeit besteht natiir­
lich in erster Linie bei unvorsichtigem Vorgehen und einer ungeniigenden Punk­
tionstechnik. Sie kann aber auch den erfahrensten und vorsichtigsten Unter­
suchern begegnen, besonders bei angeborenen Anomalien des GefaBverlaufes, 
ferner bei Verlagerung der GefaBe, bei komprimierenden Prozessen, Schlangelung 
der GefaBe bei Atherosklerose sowie bei unerwarteter Unruhe und briisken 
Bewegungen des Patienten wahrend des Eingriffs. Gegeniiber diesen Nachteilen 
bietet aber die Z.P. gegeniiber der L.P. so gewichtige Vorteile, daB sie von zahl­
reichen Autoren schlechthin als die Methode der Wahl zur Liquorgewinnung 
iiberhaupt angesehen wird. In erster Linie sind fiir diese Autoren ihre zweifellos 
bessere Vertraglichkeit gegeniiber der L.P. und daher ihre bessere Eignung fUr 
die ambulante Anwendung sowie die Moglichkeit, Medikamente nahe an die 
Oblongata und das Gehirn heranzufiihren, maBgebend. Fiir mich und andere 
Autoren konnen aber diese Vorteile der Z.P. ihre Gefahrenmomente niemals 
so aufwiegen, um sie als Methode der Wahl fiir jede Liquorentnahme anzuerkennen. 
In Ubereinstimmung mit anderen Autoren raume ich nach wie vor der L.P. fUr 
den allgemeinen Gebrauch bei nicht raumbeengenden Prozessen des Gehirns 
ihre alte Vorrangstellung ein. Fiir besondere FaIle, bei denen eine L.P. nicht 
moglich ist, und fiir besondere diagnostische und therapeutische Eingriffe 
(Myelographie, Spiilung und Injektion von Medikamenten und Serum bei 
bestimmten Erkrankungen, z. B. Meningitis) bedeutet die Z.P. eine sehr wert­
volle Erganzung der L.P. Mitunter ist die Z.P. durch die anderen Punktions­
methoden sogar iiberhaupt nicht zu ersetzen. Das ist aber nur von Fall zu Fall 
zu entscheiden. 

III. Ventrikelpunktion. 
1. Technik. 

Die diagnostische und therapeutische Punktion der Hirnkammern wird nur 
im Bereich eines oder beider Seitenventrikel ausgefiihrt. Eine Punktion des 
3. oder 4. Ventrikels kommt, abgesehen von seiner schweren Zuganglichkeit, 
wegen der hiermit verbundenen Lebensgefahr nicht in Frage. Um fiir die Punk­
tionskaniile eine moglichst breite und tiefe Angriffsflache zu bieten, erfolgt die 
Punktion der Seitenventrikel in der Regel in ihre geraumigsten Abschnitte, 
namlich das Vorderhorn und das sog. Ventrikeldreieck, d. h. der Ubergang der 
Pars centralis in das Unter- und Hinterhorn. Als Punktionsstelle des Cortex 
wahlt man moglichst solche Punkte, von denen aus der Seitenventrikel auf 
moglichstkurzem und ungefahrlichem Wege erreicht werden kann, das ist fiir 
das Vorderhorngebiet die Stirnhirnregion vor der Coronarnaht oder die Pra­
zentralregion unmittelbar hinter der Coronarnaht, 2-3 cm neben der Mittel­
linie, fiir das Hinterhorngebiet die Occipitalregion, 3 Querfinger oberhalb der 
Linea nuchae superior und 2 cm seitlich von der Mittellinie. Nach den Fest­
stellungen von POrnIER betragt der Abstand des Vorderhorns von der Stirn­
haut 6-7 cm, der des Hinterhorns von der Haut des Hinterkopfes 4 cm, der 
Abstand von der seitlichen Kopfhaut fiir das Vorderhorn 5 cm, fur das Hinterhorn 
und Unterhorn je 4 cm. So einfach und leicht die Punktion der Seitenventrikel 
bei erweitertem Ventrikelsystem ist, so ist sie doch schon bei normaler GroBe 
des Ventrikels nicht leicht und macht besonders groBe Schwierigkeiten bei 
pathologisch verkleinerten und verlagerten Seitenventrikeln. Es ist daher fiir 
das sichere Gelingen der Punktion die genaue Kenntnis der anatomischen Ver­
haltnisse der Hirnkammern eine unbedingte Voraussetzung. 

Technisch geht man entweder nach der alten NEISsERschen Hirnpunktions­
methode vor. Hinsichtlich der Methodik verweise ich auf das entsprechende 
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Kapitel dieses Handbuches. Der Nachteil dieser Methode Iiegt darin, daB man 
im Dunklen arbeitet und die Gefahr des Anstechens von GefaBen um so groBer 
ist. Die meisten Neurochirurgen wenden daher heute das "offene" Verfahren 
an. Nach einem Hautschnitt, der bis auf das Periost geht, wird mit einem 
Trepan ein Loch in die Schadeldecke gebohrt und von da aus entweder durch 
die geschlossene oder eroffnete Dura die Punktion unter Vermeidung der Dura­
und CortexgefaBe ausgefiihrt. Die genaue Technik des an der FORSTERschen 
Klinik iiblichen Verfahrens ist in dem entsprechenden Abschnitt "Encephalo­

graphie" geschildert worden. 
Bei offener Fontanelle wird 

die Ventrikelpunktion durch diese 
hindurch ausgefiihrt. Um eine 

Abb. 58. Die wichtigsten Stellen fiir die Punktion des Abb. 59. Markierung fiir die Punktion der 
Vorderhorns und Hinterhorns. Hinterhorner. (Nach DAUDY.) 

Verletzung des Sinus sagittalis superior zu vermeiden, muB man die Punktion 
genugend weit von der Mittellinie vornehmen. 

Zur Ventrikelpunktion werden entweder sehr dunne, scharfe oder von der 
Mehrzahl der Untersucher stumpfe Nadeln mit seitlichen Lochern verwendet. 

a) Punktion des Vorderhorns. 

Fur die Punktion des Vorderhorns haben VON BERGMANN, KOCHER, NEISSER 
und POLLACK, WITZEL und HEIDERICH u. a. Verfahren angegeben. WITZEL 
und HEIDERICH erreichen die Stirnbucht des Seitenventrikels von einem daumen­
breit seitlich von der Mittellinie gelegenen Punkt zwischen vorderem und 
mittlerem Drittel, der die Glabella und den Verbindungspunkt der oberen 
Nackenlinien am Hinterhauptsbein verbindenden Linie trifft. NEISSER und 
POLLACK, denen sich JUNGLING, HEIDRICH u. a. anschlieBen, wahlen als Einstich 
eine Stelle 5-6 Querfinger oberhalb der Augenbraue und 2 cm neben der Mittel­
linie. Von hier aus soll die Nadel parallel zur Mittellinie so eingefiihrt werden, 
daB ihre Spitze nach hinten unten auf die Verbindungslinie der beiden auBeren 
Gehorgange gerichtet ist. Das Vorderhorn wird normalerweise in 4-5 cm 
Tiefe erreicht. rch wende das an der FOERSTERschen Klinik geubte Verfahren 
an. Die Einstichstelle befindet sich unmittelbar hinter der Coronarnaht und 
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2-3 cm neben der Mittellinie. Die Richtung der Nadel geht etwas nach vorn 
und parallel zur Mittellinie, eventuell etwas medial. Eine genaue Beschreibung 
dieses Verfahrens ist im Abschnitt "Encephalograhie" erfolgt. 

b) Punktion des Hinterhorns. 

Nach F. KRAUSE wird die Einstichoffnung uber der Mitte des Sinus rectus, 
2 cm oberhalb' der Protuberantia occipitalis externa angelegt und die Nadel 
genau horizontal nach vorn und etwas schrag aufwarts vorgeschoben. Das 
Hinterhorn wird in einer Tiefe von 3 cm erreicht. Den seitlichen Weg zum 
Hinterhorn bzw. Ventrikeldreieck wahlen WITZEL und HEIDERICH und vor 
ihnen bereits KEEN. Fur die Ventrikulographie sind von DANDY, MAcKoNNEL 
und JEFFERSON, GRANT sowie DEERY Methoden angegeben worden, die im 
Abschnitt "Encephalographie" besprochen wurden. Die Abb. 58 und 59 
geben die heute am meisten gewahlten Verfahren der Punktionen des Vorder­
horns und Hinterhorns wieder. 

c) Punktion des Unterhorns. 

KOCHER empfiehlt, den Einstich 3 cm uber und 3 cm hinter dem auBeren 
Gehorgang vorzunehmen. Die Nadel wird in der Richtung auf den oberen Rand 
der Ohrmuschel der gegenuberliegenden Seite eingefiihrt und erreicht das Unter­
horn in etwa 4 cm Tiefe. Nach dem Vorschlag von WESTENHO:FER wird das 
Trepanloch 1 cm oberhalb des Ansatzes des Jochbeinfortsatzes am Os temporale 
angelegt. Die Nadel wird genau senkrecht eingefuhrt und erreicht das Unter­
horn in 4 cm Tiefe. Wenn auch der Einstich nach dem Autor zwischen vorderem 
und hinterem Ast der Art. meningea erfolgen solI, so halte ich diesen Weg wegen 
der im Bereich dieses GefaBgebietes bestehenden Variationen sowie wegen der 
starken Vascularisierung des Schlafenlappens an der entsprechenden Stelle nicht 
fur empfehlenswert. 

2. Indikationcn und Gefahren. 

Die Ventrikelpunktion ist das gegebene Verfahren der Liquorgewinnung bei 
allen mit starkeren Hirndruckerscheinungen einhergehenden Erkrankungen. 
Die hierbei fur die Lumbal- und Zisternenpunktion bestehenden Gefahren, ins­
besonders die des Zisternenblocks, fallen bei der V.P. weg. 1m Gegenteil bewirkt 
die V.P. mitunter bei Hydrocephalus oder Hirntumor eine geradezu lebens­
rettende Druckentlastung. Eine besonders wichtige Rolle spielt die V.P. bei der 
Ventrikulographie von Hirntumoren und aus anderenAtiologien erfolgten Unter­
brechungen der Kommunikation zwischen den einzelnen Hirnkammern unter­
einander sowie zwischen Ventrikelsystem und Subarachnoidealraum. Ferner 
ist die V.P. fur die Liquorpassage-Untersuchungen bei VentrikelabschluB unent­
behrlich. Von manchen Autoren wird sie auch zur Einbringung von Medi­
kamenten in den Liquorkreislauf sowie zur Spiilung des Liquorraums bei Menin­
gitis angewandt. 

Die Gefahr der V.P.liegt in der Verursachung einer Hirnblutung. Diese 
kann direkt beim Einstich durch Verletzung eines corticalen, su bcorticalen 
oder eines groBeren PlexusgefaBes erfolgen und bedeutet bei komprimierenden 
Prozessen, insbesondere bei Hirntumoren eine sehr ernste Komplikation. Ferner 
konnen Blutungen - in der Mehrzahl handelt es sich um kleine Ring- und Kugel­
blutungen im AnschluB an eine V.P. entstehen, wenn es durch eine zu ausgedehnte 
und schnelle Liquorentnahme zu starken Druckschwankungen kommt. Die bei 
kleinen Ventrikeln gelegentlich vorkommende Arrosion eines kleinen Plexus­
gefaBes ist in der Regel ohne Bedeutung. 
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c. Entstehung des Liquor cerebrospinalis. 

I. Ort der Liquorentstehnng. 
Das Problem der Liquorentstehung ist schon seit mehreren Jahrhunderten 

Gegenstand von Untersuchungen und Diskussionen. Bereits WILLIS (1664) 
hat sich mit dieser Frage beschaftigt und damals schon die Vermutung aus­
gesprochen, daB der Plexus chorioideus die Ursprungsstatte des Liquors dar­
stellt. Seit dieser Zeit haben sich Vertreter der verschiedensten Disziplinen der 
Medizin urn die Erforschung der Bildungsstatte des Liquor cerebrospinalis be­
miiht, ohne daB bis zum heutigen Tag eine allgemeingiiltige Losung dieses Pro­
blems in allen Einzelheiten gelungen ware. Es ist KAFKA sicher darin recht zu 
geben, daB die Diskrepanz der verschiedenen Anschauungen iiber die Liquor­
entstehung zum Teil darauf zuriickzufiihren ist, daB zwischen der Liquorent­
stehung unter physiologischen und pathologischen Verhaltnissen nicht scharf 
genug unterschieden wird. Es muB aber andererseits zugegeben werden, daB 
auch bei voller Beriicksichtigung dieses Unterschieds eine absolute Klarung dieses 
Problems bisher noch nicht gelungen ist. Zu welch verschiedenen Resultaten 
Autoren, die sich in den letzten 15 Jahren mit dieser Frage intensiver be­
schaftigt haben, gelangt sind, lehren die Arbeiten von WEIGELDT, DIETRICH, 
PLAUT, WALTER, KAFKA, BIZE. Wahrend z. B. DIETRICH noch den Standpunkt 
vertritt: "Wir miissen erkennen, daB die Annahme von der Sekretion des Liquors 
durch die Plexus durch nicht mehr Griinde belegt ist als durch eine glaubig 
hingenommene Uberlieferung" stellt KAFKA den Satz auf: "Der Plexus ist sicher 
eine der Produktionsstatten des normalen Liquors." Derselbe Autor nimmt 
sogar mit groBter Wahrscheinlichkeit an, "daB der Plexus die alleinige QueUe 
des normalen Liquors darstellt" und glaubt, daB weder fUr das Ependym noch 
fiir die Flache der Meningen, noch fiir das Gewebe des Zentralnervensystems 
halbwegs triftige Beweise fUr die Liquorproduktion normalerweise vorliegen. 
Demgegeniiber betont PLAUT: "Es hieBe den Tatsachen Gewalt antun, wollte 
man den Plexus als alleinige Quelle des Liquors betrachten." PLAuT sowohl 
wie WEIGELDT und WALTER nehmen daher an, daB auBer dem Plexus auch noch 
andere Abschnitte des Zentralnervensystems an der Liquorproduktion beteiligt 
sein konnen. Nach WEIGELDT ist eine Beimischung gewisser Bestandteile aus 
den Meningen, LymphgefaBen des Gehirns und dem Ependym wahrscheinlich, 
jedoch unter physiologischen Verhaltnissen nur qualitativ, nicht quantitativ 
von Bedeutung. In besonders detaillierter Weise hat WALTER in seinem Buch: 
"Die Blut-Liquorschranke" zum Problem der Liquorentstehung Stellung ge­
nommen: 

,,1. Der Liquor entsteht: a) im Bereich der Plexus chorioidei; b) an der gesamten Irmen­
fliiche der Leptomeningen. 

II. Dieser im engeren Sinn als Liquor zu bezeichnenden Flussigkeit sind Teile der effe­
renten Hirnlymphe, die Lymphocyten, EiweiBkiirper und vielleicht noch andere, die Plexus 
und die Meningen nicht diffundierende Substanzen, beigemischt." 

W enn wir nunmehr in eine spezielle Besprechung der Frage nach dem Ent­
stehungsort des Liquors eingehen, so seien zunachst diejenigen Tatsachen zu­
sammengefaBt, die fiir den Plexus chorioideus als Ursprungsstatte des Liquors 
sprechen. Zunachst einmal ist als Beweis hierfiir die histologische Struktur der 
Plexuszellen ins Feld gefiihrt worden. Die erste grundlegende Untersuchung 
zu dieser Frage verdanken wir FAIVRE (1854) und besonders LUSCHKA (1855). 
Ausgehend von der Tatsache, daB die Zellstruktur der Plexus sich rasch ver­
andert, fiihrte LUSCHKA seine Untersuchungen an frisch getoteten Tieren und 
Hingerichteten aus. Nach LUSCHKA sitzen die Epithelzellen der Plexus einer 
strukturlosen Lamelle der Zotten direkt auf. LUSCHKA weist auf eine groBe 
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Menge heller, rundlicher Zellen mit oder ohne sehr blassem Kern hin, die er 
als absterbende Elemente auffaBt, welche entweder selbst in den Liquor ab­
gestoBen werden oder ihren Inhalt dahin sezernieren. Die weiter darunter­
liegenden Epithelzellen zeichnen sich durch ein zartkorniges Aussehen aus und 
enthalten einen rundlichen, meist zentral gelegenen Kern, seitlich davon ein 
braunliches Korperchen. Dieses Korperchen ist vielen Umbildungen unter­
worfen und kann zeitweise stetige Umwandlungen erfahren. Nach LUSCHKA 
geht die Liquorproduktion nun so vor sich, daB die Epithelzellen ihren Inhalt 
aus Bestandteilen des Blutes nehmen und dieser "nach zulanglicher Umsetzung 
als elaborierter Inhalt teils auf dem Wege der Durchschwitzung durch die un­
veranderte Wandung, teils durch volligen Zerfall der Zellen frei wird". Die von 
LUSCHKA beschriebenen Zelleinschliisse des Plexus sind in der Folgezeit Gegen­
stand von Untersuchungen zahlreicher Autoren geworden, die diese Zelleinschliisse 
ebenfalls mit einem SekretionsprozeB in Verbindung bringen. Nach GALEOTTI, 
der seine Untersuchungen an Kaninchen, Mausen und anderen Vertebraten 
vornahm, beginnt der SekretionsprozeB mit der Bildung feinster fuchsinophiler 
Granula im Kern, die ins Protoplasma austreten, dort sich vergroBern und aus 
der Zelle in den Liquor abgestoBen werden. AuBerdem beschreibt er hyaline 
Tropfchen, die sich auf dem Wege zur freien Zelloberflache vergroBern und dort 
ausgeschieden werden, ferner pigmentierte Vakuolen sowie Plasmosomen, d. h. 
basophile Korner, die ebenfalls Abkommlinge der Kernkorperchen sind und ent­
weder in toto oder nach Zerfall in feine Granula in den Liquor abgegeben werden. 
Diese Befunde GALEOTTIS sind spaterhin auch von anderen Forschern bestatigt 
worden (FINDLEY, PETTIT und GIRARD). Sie werden von diesen Forschern 
ebenfalls als Ausdruck eines Sekretionsvorganges angesehen. Spatere Autoren, 
IMAMURA und LOEPER, stellten durch den Osmiumnachweis die lipoide Natur 
der Zelleinschliisse fest. Ferner ist von Y OSHINURA, H VOROSTUCHIN sowie von 
CIACCIO und SCAGLIONI, was die chemische Natur der Zelleinschliisse betrifft, 
Lecithin bzw. Glykogen festgestellt worden. SCHLAEPFER hat 1905 den Sekre­
tionsvorgang am lebenden Plexus des Frosches beobachten konnen. Wahrend 
des mehrtiigigen Versuches sah er die Bildung feinster, intracellularer Granula, 
wie sie von GALEOTTI beschrieben worden sind, und die er Globoblasten nennt. 
Bei der allmahlichen VergroBerung derselben zeigt die Zelle an ihrem distalen 
Ende Ausbuchtungen. SchlieBlich treten die Granula aus der Zelle aus und 
legen sich ihr auBen an. Die Zelle selbst nimmt wieder ihre urspriingliche Form 
an. SCHLAEPFER gelang es auch, die intracellularen Granula durch vitale und 
supravitale Farbungen nachzuweisen und konnte ahnliche Vorgange wie beim 
Frosch am menschlichen Ventrikelliquor feststellen. DaB die in den Plexus­
epithelien festgestellten Vakuolen nach der Injektion bestimmter Pharmaca 
Veranderungen unterworfen sind, geht aus den Untersuchungen von FRANCINI, 
FUCHS und KAFKA hervor. Diese Autoren konnten nach der Injektion von 
Pilocarpin, zum Teil auch von Ather und Theobromin eine Vermehrung der 
Vakuolen und nach Atropininjektion eine Verminderung derselben beobachten, 
was im Sinne einer Anregung bzw. einer Hemmung der sekretorischen Tatigkeit 
des Plexus durch die genannten Pharmaca gedeutet wird. In diesem Zusammen­
hang sei auch an die Untersuchungen von MOTT an Leichen gedacht, der die 
sekretorische Tatigkeit des Plexus mit der der Tranendriise vergleicht. Aus­
fiihrliche Untersuchungen iiber die Sekretionserscheinungen in den Plexus­
zellen beim Menschen, und zwar bei Neugeborenen, Kindern und Erwachsenen, 
hat ENGEL (1909) mit den Methoden von ALTMANN, HEIDENHAIN und GALEOTTI 
ausgefiihrt. Auch er sah die schon friiher beschriebenen Korperchen, von denen 
sich ein Teil mit sauren, ein anderer Teil mit basischen Farbstoffen farben laBt. 
Nach ihm kommt es immer wieder zu einer Vermehrung dieser Granula, wobei 
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sie sich selbst verandern und schlieBlich verschwinden. Hierbei werden Vakuolen 
sichtbar, die allerdings zum Teil auch schon vorher bestanden haben. Die Zelle 
nimmt dann meist wieder die Form an, die sie vorher gehabt hat und der Proze13 
beginnt von neuem. Die basophilen Korner sind meist bedeutend gro13er als die 
fuchsinophilen, aber auch geringer an Zahl. Sie sollen nach ENGEL aus dem 
Kern entstehen und eben so wie die fuchsinophilen an der Zelloberflache aus­
gesto13en werden. 

Auf Grund all dieser umfangreichen iibereinstimmenden Befunde, zu denen 
noch solche von GRYNFIELD und EUSI:ERE, BERTRAM und BIZE zu rechnen sind, 
diirfte an einer produktiven Tatigkeit der Plexus kaum zu zweifeln sein. In­
dessen lassen die histologischen Befunde allein durchaus noch nicht den zwingen­
den Schlu13 zu, da13 diese produktive Zelltatigkeit identisch ist mit der Produk­
tion des Liquor sensu strictori. Es la13t sich auf Grund dieser histologischen 
Befunde mit mindestens ebenso gro13er Wahrscheinlichkeit der Schlu13 ziehen, 
da13 durch die Tatigkeit der Plexuszellen dem Liquor Ernahrungsstoffe fUr das 
Nervenparenchym beigemischt werden. So nimmt z. B. GOLDMANN an, da13 die 
Plexus wichtige Stoffwechselprodukte liefern, die der Nervensubstanz durch 
den Liquor zugetragen werden. GOLDMANN hat nachgewiesen, da13 beim Fetus 
und neugeborenen Tier die Plexus gro13ere Mengen Glykogen enthalten, das in 
die Ventrikel austritt. Es sei in diesem Zusammenhang auch an die Anschauung 
MONAKOWS erinnert, der die Plexus eine gro13e Driise nennt, die fUr das Nerven­
system eine wichtige Rolle hinsichtlich der Ernahrung und des Stoffwechsels 
spielt und der Erkrankungen der Plexus mit dem Auftreten psychischer St6-
rungen in ursachlichen Zusammenhang gebracht hat. 

Es gibt aber auch eine Anzahl von Autoren, die den histologischen Befunden 
eine andere Deutung geben als die im Sinne' eines Sekretionsvorganges der 
Plexuszellen. Ja, MAGIOTTI und COUPIN lehnen die Deutung der granularen 
Strukturen und der Vakuolen der Plexusepithelien als Sekretionsprodukte iiber­
haupt ab und halten sie im wesentlichen fUr Fixierungsartefakte oder post­
mortale Veranderungen. Andere Autoren, wie ASKANAZY, DUSTIN und HAS SIN 
fassen diese Gebilde sogar als Abbauprodukte auf, die aus dem Liquor resorbiert 
werden. So fUhrte ASKANAZY u. a. als Beweis fUr die resorptive Funktion der 
Plexus, abgesehen von ihrem Bau, der kein driisiger, sondern ebenso wie der­
jenige der Darm- und Placentarzotten ein ausgesprochen papillarer sei, besonders 
den Nachweis von Hamosiderin im Plexusepithel bei einem Madchen an, das 
2 Tage nach einer Spina bifida-Operation gestorben war. Dieser Nachweis von 
Blutpigment in den Plexusepithelien ist spaterhin auch noch von anderen Autoren 
(WULLENWEBER, MARGOLIN) nach Ventrikelblutungen bestatigt worden. 

Wenn auch auf Grund dieser Befunde auf bestimmte resorptive Fahigkeiten 
des Plexusepithels unter pathologischen Verhaltnissen im Sinne von Speiche­
rung bestimmter Stoffe geschlossen werden darf, so beweisen sie doch noch nicht 
mit Sicherheit, da13 dem Plexusepithel auch unter physiologischen Verhaltnissen 
eine resorptive Funktion zukommt. Weiterhin konnen diese Befunde aber auch 
nicht als Gegenbeweis dafUr dienen, da13 die von LUSCHKA und VALENTIN u. a. 
gefundenen Zelleinschliisse der Plexusinseln (die granularen Strukturen und 
Vakuolen) Sekretionsprodukte sind, sondern ebenfalls als Resorptionsprodukte 
aus dem Liquor anzusehen sind. Wie KAFKA mit Recht betont hat, ist die An­
nahme dieser Zelleinschliisse als Resorptionsprodukte schon deshalb nicht mog­
lich, weil der normale Liquor derartige Stoffe gar nicht enthalt. 

Fassen wir aIle bisherigen Untersuchungen nochmals kritisch zusammen, 
so lehren sie, da13 die Frage der Funktion der Plexus fUr die Liquorentstehung 
rein histologisch bisher nicht ge16st worden ist. Die histologischen Befunde 
sprechen zwar fUr eine rege Tatigkeit der Plexuszellen, jedoch kann damit 
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die Frage der Produktion der Cerebrospinalfliissigkeit durch diese Zelltatigkeit 
histologisch nicht entschieden werden. 

Auch auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Untersuchungen ist man der 
Frage nach dem Ort der Liquorentstehung nachgegangen. WEED kommt auf 
Grund seiner Untersuchungen zu dem SchluB, daB das erste Erscheinen des 
Liquors mit der Differenzierung der Plexus zusammenfallt. 

Weit groBere Bedeutung als die histologischen Befunde fiir die Frage nach 
dem Entstehungsort der Cerebrospinalfliissigkeit, ja man kann sagen ausschlag­
gebende Bedeutung fiir die Entscheidung dieser Frage, haben aber experimentelle 
und klinische Untersuchungen erlangt. Zunachst einmal spricht schon die dem 
Kliniker seit langem bekannte Tatsache, daB eine Blockade des 3. Ventrikels, 
z. B. durch einen Tumor, in der Regel zu einer zunehmenden Dilatation beider 
Seitenventrikel, femer der einseitige VerschluB eines Foramen Monroi zu einer 
VergroBerung des abgeschlossenen Seitenventrikels fiihrt, ganz allgemein dafiir, 
daB der frisch gebildete Liquor sich in die Seitenventrikel ergieBt. DANDY 
und BLACKFAN vermochten einen derartigen Hydrocephalus experimentell durch 
Verlegung des Aquaeductus Sylvii zu erzeugen. Den gleichsinnigen Beweis 
der intraventrikularen Liquorquelle hat WEED experimentell dadurch erbracht, 
daB er nach Einfiihrung eines Katheters in den Aquadukt einen kontinuierlichen 
LiquorabfluB feststellen konnte. Mit diesen Feststellungen ist allerdings noch 
nichts fiir eine Beteiligung der Plexus an der Liquorproduktion bewiesen. 
Zwingende Beweise hierfiir haben aber DANDY und BLACKFAN, FRAZIER, PEET 
sowie CUSHING erbracht, die am eroffneten Ventrikel den Austritt von Fliissigkeit 
aus dem Plexus direkt beobachten konnten. Von deutschen Autoren, die sich 
mit dieser Frage beschaftigt haben, seien MAGNUS und JACOBI erwahnt. Diese 
Autoren konnten die Liquorproduktion aus dem Plexus, allerdings auch aus 
dem Ependym beim lebenden Hund mit dem Lupenmikroskop beobachten. 

Dieser letztere Befund der beiden Autoren steht in einem gewissen Gegensatz 
zu dem klassischen Versuch DANDYS, der die alleinige Funktion der Plexus 
als Bildungsstatte des Liquors mit Sicherheit beweist. DANDY exstirpierte den 
Plexus eines Seitenventrikels und blockierte die beiden Foramina Monroi. 
Wahrend der Seitenventrikel mit erhaItenem Plexus dilatierte, kam es auf der 
Seite der Plexusexstirpation nicht nur zu keiner Ventrikeldilatation, sondern 
zu einer Verodung und Schrumpfung des Ventrikels. Mit diesem Versuch, 
der spaterhin von anderen Autoren (CHIASSERINI, CARAMAZZA, GULEKE, BIZE) 
wiederholt und bestatigt worden ist, hat DANDY einwandfrei bewiesen, daB die 
Plexus die Ursprungsstatte des Liquors darstellen und daB andere Teile des 
Ventrikelinneren fiir die Liquorproduktion keine Rolle spielen. In diesem 
Zusammenhang sei auch eine Beobachtung von CUSHING erwahnt, der nach 
einer Ligatur der Plexus sofortiges AufhOren der Liquorproduktion sah. 

Abgesehen von diesen experimentellen Untersuchungen hat man auch durch 
Farbstoffinjektionen versucht, die Ursprungsstatte der Cerebrospinalfliissigkeit 
zu erforschen. So fand GOLDMANN nach Injektion von Trypanblau eine starke 
Anhaufung dieses Farbstoffes in den Plexusepithelien, wahrend Pia, das Nerven­
parenchym und auch der Liquor ungefarbt blieben. KRorss stellte nach Flu­
oresceininjektion den Farbstoff zuerst im Ventrikel, spater im Zisternen- und 
zuletzt im Lumballiquor fest. 

SCHALTENBRAND und PUTNAM konstatierten bei ihren ebenfalls mit Fluorescein 
ausgefiihrten Tierversuchen, daB dieser Farbstoff zum groBten Teil allerdings 
von den Plexus, dagegen ebenfaIls, wenn auch weniger von den Arterien und 
am wenigsten von den Venen des Subarachnoidealraumes aus in den Liquor 
iibertritt. Die wichtigste Feststellung in dieser Beziehung verdanken wir KAFKA, 
der bei seinen }'luoresceinversuchen beobachten konnte, daB es lediglich von 
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der Menge des injizierten Farbstoffes abhangt, ob er nur in den Plexus ange­
reichert wird oder bei groBeren Mengen uberall aus den GefaBen austritt und 
den Liquor, Kammerwasser, Urin usw. farbt. 

Auf Grund der experimentellen Forschungen, insbesondere DANDYS, kann 
heute kein Zweifel mehr daruber bestehen, daB die Plexus die Ursprungsstatte 
des Liquors darstellen. Es erhebt sich aber die weitere Frage, ob die Plexus die 
einzige Statte der Liquorentstehung sind. Auch hier scheiden sich die Geister. 
Wahrend besonders KAFKA ein entschiedener Vertreter der Ansicht ist, daB 
fur den Normalliquor nur die Plexus als alleinige Quelle des Liquors in Frage 
kommen, sehen eine Reihe von Autoren auch andere Abschnitte desZentralnerven­
systems als Produktionsstatten des Liquors an. So haben FUCHS, LUSCHKA, 
FRANZINI, JACOBI und MAGNUS dem Ventrikelependym eine Mitbeteiligung an 
der Liquorproduktion zugesprochen. Abgesehen von JACOBI und MAGNUS, auf 
deren Versuch bereits hingewiesen worden ist, kommen die genannten Autoren im 
wesentlichen auf Grund histologischer Befunde zu dieser Anschauung. Aber 
ebensowenig wie man den histologischen Befunden eine wirklich stichhaltige 
Beweiskraft fur eine liquorproduzierende Funktion der Plexusepithelien bei­
messen darf, lassen auch die histologischen Befunde am Ventrikelependym 
einen derartigen SchluB zu. Auch die Beweiskraft von Farbstoffversuchen muB 
hierfur doch zweifelhaft erscheinen, nachdem KAFKA festgestellt hat, daB der 
Ubertritt von Farbstoff an Stellen, die sonst nicht ohne weiteres permeabel sind, 
von der Konzentration und der Menge des Farbstoffes in den Blutbahnen abhangig 
ist. Auch die experimentellen Versuche von JACOBI und MAGNUS konnen nicht 
als sichere Beweise fur die Beteiligung des Ventrikelependyms an der normalen 
Liquorproduktion angesehen werden, da hierbei doch recht erhebliche abnorme 
Verhaltnisse geschaffen worden sind. Wir werden im nachsten Abschnitt sehen, 
daB dem Ventrikelependym viel eher eine resorptive Funktion zukommt. 

Wie verhalt es sich nun mit der MitbeteiIigung der Meningen an der 
Liquorproduktion ? 

Die meisten Autoren sind sich zwar daruber einig, daB unter pathophysio­
logischen Bedingungen eine Transsudation oder Exsudation durch die Meningen 
stattfindet. Ein in dieser Beziehung lehrreicher Fall ist von· BUNGART mitgeteilt 
worden. Ein 30jahriger Patient erlitt eine Dislokationsfraktur des l. Lenden­
wirbels. Nach einiger Zeit entwickelte sich im lumbalen Teil eine eitrige Menin­
gitis. Eine Lumbalpunktion oberhalb der Frakturstelle ergab normalen Liquor, 
dagegen unterhalb der Fraktur starke Leukocytose. Die Meningitis blieb 
lokalisiert, ein Beweis, daB der AbschluB in der Tat ein vollkommener war. 
Nach Abheilung der Meningitis wurde der Liquor auch unten wieder klar und 
"unterschied sich schlieBlich durch nichts mehr vom normalen". Dieser Fall 
erscheint mir fur die Beteiligung der Meningen an der Liquorproduktion min­
destens unter pathophysiologischen Bedingungen deshalb so bedeutungsvoll, 
weil der AbschluB des Subarachnoidealraumes hier an einer Stelle saB, wo das 
Ruckenmark sein Ende bereits erreicht hat, also hier die Ruckenmarksubstanz 
selbst fur die Liquorproduktion nicht in Frage kommt. Immerhin muB es 
aber doch fUr sehr ungewohnlich und sonstigen klinischen Erfahrungen bei 
totalem AbschluB des spinalen Subarachnoidealraumes an einer bestimmten 
Stelle widersprechend bezeichnet werden, daB der Liquor unterhalb der Blockade 
schlieBlich keine qualitativen Unterschiede vom normalen zeigte. Denn abge­
sehen von den sonstigen klinischen Erfahrungen bei spinaler Blockade sprechen 
auch die experimentellen Untersuchungen von WEIGELDT, RISER und SOREL 
sowie CESTAN, RISER und LABORDE dafur, daB der Liquor unterhalb einer kom­
pletten spinalen Blockade sich wesentlich vom Normalliquor unterscheidet. 
BUNGART laminektomierte einen Rund in Rohe des mittleren Dorsalmarks, 
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band dann mit einem Seidenfaden den Meningealsack am oberen Ende ab, 
preBte nach Spaltung der Dura den Liquor durch sanftes Streichen aus und 
unterband unten ebenfalls. Auf diese Weise wurde ein nach oben und unten 
geschlossener liquorIeerer Arachnoidalsack hergestellt. Nach etwa 16 Stunden 
war aber dieser abgebundene Teil des Subarachnoidealraumes wiederum mit 
Fhissigkeit gefUllt, die sicherlich an Ort und Stelle entstanden sein muBte. 
WEIGELDT hat nun nach Wiederholung dieses Versuches, der an sich dasselbe 
Ergebnis zeitigte, die im abgebundenenArachnoidealsack entstandeneFlussigkeit 
naher untersucht und fand entsprechend den klinischen Erfahrungen bei Rucken­
marktumoren mit spinaler Blockade einen stark erhohten EiweiBgehalt des 
Liquors (2,8 % gegenuber dem Normalwert von 0,3%). Ebenso enthielt die 
Flussigkeit eine 6-8mal hohere Kochsalzmenge, ferner zeigte sie ein weit hoheres 
spezifisches Gewicht als der normale Liquor. RISER und SOREL stellten bei einer 
ahnIichen Versuchsanordnung fest, daB sich die Flussigkeit in dem abgebundenen 
Arachnoidealsack ubrigens nur in geringer Menge wieder bildet. Diese Unter­
suchungen sind im Verein mit den erwahnten klinischen Befunden zwar beweisend 
fUr eine Beteiligung der Meningen bzw. deren GefaBe an einer Liquorproduktion 
unter pathophysiologischen Verhaltnissen. Ob man aber aus ihnen "mit weit­
gehender Sicherheit auf die Beteiligung der Leptomeningen an der normalen 
Liquorbildung" schlieBen darf, wie WALTER das tat, erscheint mir doch noch 
zweifelhaft. Auch die Farbstoffversuche von SCHONFELD, LEIPOLD, SCHALTEN­
BRAND und PUTNAM sowie die Beobachtungen von JACOBI und MAGNUS konnen 
bei dem von KAFKA mit Recht erhobenen vorhin bereits erwahnten Einwand 
nicht als exakter Beweis fUr eine derartige Annahme bei normalen Verhaltnissen 
angesehen werden. 

Noch unbewiesener als die Beteiligung der Meningen an der normalen 
Liquorproduktion ist die Beteiligung des Nervenparenchyms selbst an diesem 
Vorgang, mag es sich urn Gehirn- oder Ruckenmarksubstanz handeln. Ins­
besondere SPINA und LEWANDOWSKY haben die Auffassung vertreten, daB bei 

. den bestehenden Kommunikationen zwischen den Subarachnoidealraumen und 
den intraadventitiellen Raumen der Hirn- und RuckenmarkgefaBe die aus 
diesen austretende Flussigkeit zur Liquorbildung im Subarachnoidealraum fuhrt. 
SPINA kommt auf Grund folgenden Versuches zu seiner Annahme: 

Er durchschnitt Hunden beide Vago-Sympathici und quetschte auBerdem 
noch die Oblongata durch, urn eine indirekte Wirkung des Adrenalins, des sen 
Wirkung er prufte, zu verhindern. Dann legte er eine Rindenpartie nach 
Trepanation frei, isolierte sie durch Umschneidung von der Umgebung und 
prufte die Adrenalinwirkung nach Femoralisinjektion. Er konnte nun beob­
achten, daB an der Oberflache des Rindenstuckes Flussigkeitstropfen auftraten. 
Dieser Vorgang war regelmaBig von einer Hyperamie begleitet. Urn nun die 
Moglichkeit auszuschalten, daB diese "Liquortropfen" aus den erweiterten 
PialgefaBen stammen konnen, wurde die Pia und die oberen Rindenschichten 
mit Salpetersaure verschorft. Da SPINA nun nach Adrenalininjektion Flussigkeit 
aus der verschorften Zone austreten sah, hielt er es fUr erwiesen, daB das Gehirn 
selbst Liquor produziert. 

Es liegt klar auf der Hand, daB ein derartig grobes Experiment, zumal noch 
beim Tier, gar nichts fUr eine Beteiligung des Nervenparenchyms an der normalen 
Liquorproduktion beim Menschen beweisen kann. Der SPINAsche Standpunkt 
ist daher mit Recht schon fruher von STURSBERG zuruckgewiesen worden. In 
neuerer Zeit ist allerdings HASSIN auf Grund histopathologischer Argumente 
wieder fur eine Beteiligung des Nervengewebes an der Liquorproduktion ein­
getreten. 
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II. Mechanismus der Liquorentstehung. 
Bei der MannigfaItigkeit der Ansichten iiber die Ursprungsstatten des 

Liquor ist es nicht verwunderlich, daB auch iiber den Mechanismus der Liquor­
entstehung die Meinungen der Autoren auseinandergehen. Uberblicken wir 
die Menge der fUr die Art der Liquorentstehung aufgestellten Theorien, so stehen 
auf der einen Seite diejenigen Autoren, die eine mehr oder minder rein physika­
lisch-chemische Entstehungsart, sei es durch Filtration, Transsudation, Ultra­
filtration oder Dialyse annehmen (MESTREZAT, SPINA, C. LANGE, MACCLENDON, 
SCHLAEPFER, FLEISCHMANN, WALTER u. a.). Auf der anderen Seite sehen 
Autoren in dem Mechanismus der Liquorbildung ausschlieBIich oder vorwiegend 
einen Sekretionsvorgang (LUSCHKA, QUINCKE, GALEOTTI, PETTIT und GIRARD, 
IMAMURA, LOEPER, CAVAZZANI, YOSHIMURA, HWOROSTUCHEN, GRYNFELDT, 
EUZIERE, WEIGELDT, KAFKA, SEPP u. a.). 

Fiir die Sekretionstheorie des Liquors sind, wie das bereits ausgefUhrt 
worden ist, zunachst von LUSCHKA u. a. die histologischen Befunde ins Feld 
gefiihrt worden. Ferner stiitzt sich diese Hypothese aber auch auf eine groBe 
Reihe pharmakologischer Untersuchungen. So glaubte CAPPELLETTI eine deut­
liche Vermehrung des aus einer angelegten Fistel abflieBenden Liquors nach 
Pilocarpin und Ather beobachtet zu haben, wahrend Atropin und Hyoscin die 
gegenteilige Wirkung haben sollen. Ebenso fand spaterhin FRANZINI nach 
Pilocarpin eine Vermehrung, nach Atropin eine Verminderung der Sekrettropfen 
aus dem Plexusepithel und damit eine Bestatigung ihrer Sekretnatur. Auch 
CIACCIO und SCAGLIONI stellten nach Pilocarpin nicht nur eine Vermehrung des 
Liquor fest, sondern auch eine VergroBerung der Plexusepithelien sowie ihres 
mitochondrischen Apparates und der Vakuolen. Besonders bemerkenswert zu 
dieser Frage sind die Untersuchungen von DIXON und HALLIBURTON. Diese 
Autoren teilen die angewandten Pharmaca nach ihrer quantitativen Wirkung 
in folgende Gruppen ein: 

1. Substanzen mit deutlicher Steigerung der ausflieBenden Liquormenge: 
Chloroform, Ather, Chloral, Alkohol, Chorioidextrakt, Hirnextrakt, Kohlen­
dioxyd. 

2. Substanzen mit geringerer Wirkung: Atropin, Pilocarpin, Amylnitrit, 
Cholesterin, Kephalin. 

3. Substanzen ohne Vermehrung und sogar mit Verminderung des Liquor­
ausfIusses: Hypophysenextrakt, Pinealextrakt, Piaextrakt, Blutserum, Liquor, 
Peptone, Muskelextrakt, Glykose, Harnstoff, Lecithin, Glycerophosphat, Cholin, 
Cocain, Strychnin, Co££ein. 

Hinsichtlich der qualitativen Wirkung unterscheiden sie folgende Gruppen: 
1. Substanzen, die spezifisch, d. h. direkt auf die sezernierenden Plexus 

chorioidei wirken: Chorioidextrakt, Cholesterin, Liquor von Kranken mit 
degenerativen Hirnprozessen. 

2. Substanzen, die, sei es auf dem Wege iiber die Atmung oder durch Kohlen­
saureanreicherung des Blutes wirken, z. B. Pilocarpin, p-Imin-azolyl-Athylamin 
(durch Bronchokonstriktion), Amylnitrit (durch Methamoglobinerzeugung). 

3. Substanzen, welche einen EinfluB auf die physikalischen Bedingungen 
der Sekretion und Oxydation haben: Chloroform, Ather, Chloralhydrat, An­
algetica. 

Wenn DIXON und HALLIBURTON auch Vertreter der Sekretionstheorie sind, 
so betonen sie doch ausdriicklich den pharmakologischen Unterschied zwischen 
der Liquorproduktion und den bekannten Driif'enfunktionen, der besonders bei 
Atropin und Pilocarpin zum Ausdruck kommt. Demgegeniiber ist SEPP ein 
ausgesprochener Vertreter der Ansicht, daB die Plexus eine Druse darstellen. 
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Als Stiitze der Sekretionshypothese sind auch die Harnstoffversuche von RIETTI 
angefiihrt worden. Bei Hunden wurden die Nieren von der Zirkulation abge­
schlossen und Harnstoff intravenos injiziert. Dann wurden der Speichel, Liquor, 
Pankreassaft, Galle, Lymphe auf Harnstoffiibergang untersucht. Am schnellsten 
fand man den Harnstoff in der Lymphe wieder, dann folgten der Pankreassaft 
und die Galle, hierauf der Liquor und zuletzt der Speichel. Der "UbeI;gang des 
Harnstoffs in den Liquor fand, wie KAFKA hervorhebt, ebenso langsam statt 
wie bei einer echten Sekretion. Fiir die Sekretionshypothese hat KAFKA auch 
noch weitere Argumente angefiihrt, namlich die Unabhangigkeit der Liquor­
entstehung vom Blutdruck, das Vorhandensein von Stoffen, die im Blut nicht 
oder nicht in gleichem MaBe wie im Liquor vorkommen; ferner laBt sich der 
Gehalt des Liquors an Elektrolyten rein physikalisch nicht erklaren. 

Gegen die Sekretionstheorie sind nun verschiedentlich Einwande erhoben 
worden. Yom morphologischen Standpunkt aus hat, wie bereits erwahnt, 
ASKANAZY die Driisennatur der Plexus abgelehnt. Ebenso haben C. LANGE 
und WEIGELDT auf Grund ihrer Untersuchungen darauf hingewiesen, daB sich 
die von zahlreichen Autoren anatomisch festgestellten und fiir die Liquorent­
stehung fiir so wichtig gehaltenen corpuscularen Elemente physiologischerweise 
nicht im Ventrikelliquor finden. Nach LANGE existieren sie in vivo iiberhaupt 
nicht. WALTER weist darauf hin, daB unter Annahme eines Sekretionsvorganges 
der Plexusepithelien und der anatomischerseits geschilderten Beteiligung der 
lipoiden Granula auch fettartige Substanzen im Ventrikelliquor zu erwarten 
waren, was aber nicht der Fall ist. Diese Frage diirfte allerdings m. E. nach den 
Untersuchungen von PLAUT und RUDY sowie von KNAUER und HEIDRICH noch 
nicht absolut in negativem Sinn entschieden sein. Auch manche der vorhin 
erwiihnten pharmakologischen Befunde werden nicht als beweisend fiir die Liquor­
entstehung im Sinne einer echten Driisenfunktion angesehen. So lehnen BECHT, 
MATILL und GUNNAR, welche die Untersuchungen von DIXON und HALLIBURTON 
mit einer anderen Versuchsanordnung nachpriiften, einen spezifischen EinfluB 
des Pituitrins, Pilocarpins, Atropins und einer groBen Zahl von Organextrakten 
auf die Liquorproduktion ab, erkennen allerdings fUr den Chorioidextrakt eine 
solche an. Schon fI;iiher hatte SICARD an Hunden nach Pilocarpininjektionen 
eine Liquorvermehrung nicht erzielen konnen und glaubt daher, daB die Liquor­
sekretion jedenfalls nicht mit der Sekretion der SchweiBdriisen verglichen werden 
kann. Ganz besonders hat sich MESTREZAT gegen die Sekretionstheorie aus­
gesprochen, da der Liquor kein spezifisches Driisenprodukt sei, wie man es bei 
einer exquisiten Driisenfunktion der Plexuszellen erwarten miiBte. Vielmehr 
praexistieren alle konstitutionierenden Elemente des Liquors im Blutplasma. 
Auch die Natur des EiweiBes sei im Blut und Liquor dieselbe. ("Uber die gegen­
teilige Ansicht zu dem letzten Gesichtspunkt soll nachher noch berichtet werden.) 
WALTER kommt daher in seinem Buch zu dem weitgehenden SchluB, "daB nicht 
ein einziger Beweis fUr die Sekretnatur des Liquors vorliegt, wohl aber eine 
Reihe Tatsachen, die dagegen sprechen." 

Der Sekretionstheorie der Liquorentstehung ist die Dialysetheorie gegeniiber­
zustellen. Ein besonderer Verfechter dieser Hypothese ist MESTREZAT. Er 
bezeichnet lediglich auf Grund von chemischen Analysen den Liquor als Dialysat 
bzw. Ultrafiltrat des Blutes und geht bei seinen BeweisfUhrungen von folgenden 
Gesichtspunkten aus: 

1. AIle Bestandteile des Liquors finden sich im Blut wieder. 
2. Wesentliche Bestandteile des Blutes gehen jedoch nicht oder nur in mini­

malen Mengen in den Liquor iiber. Letzteres trifft fiir das EiweiB, ersteres fiir 
aIle Alkaloide zu. 
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3. Die prozentuale Verteilung der Nichtkolloide im Liquor entspricht der 
eines Dialysates des Serums, wenn man beriicksichtigt, daB ein Teil von ihnen 
gebunden und daher nicht dialysabel ist. Auch WALTER schlieBt sich der Theorie 
von MESTREZAT an, daB der Liquor ein Dialysat im weitesten Sinne des Wortes 
sei. Diese Annahme einer Dialyse fUr die Liquorentstehung wurde spater zu 
stiitzen versucht durch den Nachweis eines DONNAN-Gleichgewichtes der Blut­
und Liquorionen (LEHMANN und MEESMANN). Nach der Theorie von DONNAN 
miissen sich bestimmte lonen, die durch eine eiweiBundurchlassige Membran­
hier Blut-Liquorschranke - getrennt sind, je nach dem EiweiBgehalt der 
Fliissigkeiten diesseits und jenseits der Schranke gesetzmaBig und in Zahlen 
faBbar verteilen. Die EiweiBkorper im Liquor und Blut haben eine elektrisch 
negative Ladung, auf der eiweiBreicheren Seite miissen sich nach DONNAN generell 
aIle elektrisch positiv geladenen Kationen (Kalium, Calcium, Magnesium, 
Natrium) anhaufen, auf der eiweiBarmen, der Liquorseite, aber die negativen 
Anionen (Chlor, Phosphorsaure, Kohlensaure). DaB die DONNANsche Regel 
allein nicht ausreicht, die Zusammensetzung des Liquors zu erklaren und damit 
eine sichere Stiitze der Dialyse bzw. der UltrafiItrationstheorie zu geben, haben 
neuere Untersuchungen, insbesondere von KRAL, STARY und WINTERNITZ, 
RISER und MERIEL, BARRIO, COHEN ergeben. lch kann es mir hier versagen, 
naher auf diese Untersuchungen einzugehen, da dies im Abschnitt "Humoral­
pathologie" in diesem Handbuch von GEORGI und FISCHER getan worden ist 
und verweise daher auf diesen Abschnitt. Es sei hier nur der Standpunkt von 
MAL, STARY und WINTERNITZ kurz wiedergegeben: "Zusammenfassend ergibt 
sich somit aus unseren Untersuchungen, daB der Liquor trotz zahlreicher Eigen­
schaften, die er mit der Ultrafiltration des Serums gemeinsam hat, kein einfaches 
Ultrafiltrat bzw. Dialysat des Serums sein kann, zumindest mitbeteiligt bei der 
Entstehung des Liquors miissen andere Vorgange sein, welche zur Erhohung 
des MagnesiumgehaItes im Liquor fiihren und eine Angleichung des Kalium­
gehaltes und des GehaItes an anorganischen Phosphorsauren verhindern." 
Nach KAFKA spricht gegen die Dialysatnatur des Liquors auch sein Gehalt an 
EiweiB unter normalen Bedingungen, das iibrigens nach C. LANGE und neuer­
dings nach SAMSON anderer Herkunft zu sein scheint als die SerumeiweiBkorper. 
Nach SAMSON stammt das EiweiB des Liquor moglicherweise aus dem Gehirn 
selbst. Ferner spricht nach KAFKA auch der GehaIt des normalen Liquor an 
Fermenten, seine antitryptische und bactericide, Spirochaten immobilisierende 
nnd die Phagocytose herabsetzende Wirkung gegen die Annahme eines Dialysates, 
da ein solches derartige Eigenschaften nicht entfaIten kann. KAFKA halt es 
fiir unwahrscheinlich, daB die Stoffe, welche die eben erwahnte Wirkungsweise 
des Liquors bedingen, erst in den Liquor nach seiner Entstehung gelangen, 
wie das ja vom Hormon des Hypophysenhinterlappens allgemein bekannt ist. 

Abgesehen von der Sekretionstheorie und der Dialysat- bzw. UltrafiItrations­
theorie hat man die Liquorentstehung auch als Transsudationsvorgang angesehen. 
So faBt LANGE den Liquor als ein Transsudationsprodukt aller Gewebe auf, 
welche die ArachnoidealhOhle und die Ventrikel umgeben. Ebenso glaubten auch 
SPINA, WOHLGEMUTH, SZECSI an eine Liquorentstehung durch Transsudation. 
Auch diese Theorie ist unter Hinweis auf die Zusammensetzung des Liquor und 
seiner Unabhangigkeit vom Blutdruck im Gegensatz zum Transsudat zuriick­
gewiesen worden (LEW ANDOWSKY , WALTER, KAFKA). DaB allerdings unter patho­
logischen VerhaItnissen Filtration und Transsudation fiir die Liquorentstehung 
wohl eine Rolle spielen konnen, wird heute von den meisten Autoren anerkannt. 

SchlieBlich ist die Liquorentstehung mit der Entstehung der Lymphe in 
Verbindung gebracht worden. So steUt nach LEWANDOWSKY der Liquor in 
der Hauptsache eine vom Gehirn produzierte Lymphfliissigkeit dar; er sei 
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derjenige Tell der Lymphe, der der Organtatigkeit seinen Ursprung verdankt. 
DaB der Liquor etwas mit der Lymphe im gewohnlichen Sinne des W ortes 
zu tun hat, also mit jener in den LymphgefaBen des Korpers entweder als 
"Hunger- oder Verdauungslymphe" zirkulierenden Fliissigkeit, wird heute auf 
Grund der ganzlich anderen Zusammensetzung der beiden Fliissigkeiten wohl 
von niemandem mehr angenommen. Es sei aber in diesem Zusammenhang 
die Frage nach der Existenz einer besonderen Gehirnlymphe, die, abgesehen 
yom Liquor, vorhanden sein solI, erortert. Von der Notwendigkeit einer echten 
Lymphe fiir die Ernahrung des Gehirns ist unter anderen MESTREZAT iiberzeugt, 
wahrend der Liquor seiner Ansicht nach besonders dUrch seinen Zucker- und 
Stickstoffgehalt fiir die Erregbarkeit der Nervenzellen von Wichtigkeit ist. 
Auch SPATZ, KREUTZFELD u. a. machen einen prinzipiellen Unterschied zwischen 
dem Liquor des Subarachnoidealraums und der Ventrikel und der "Gehirn­
bzw. Gewebslymphe" in den periadventitiellen Lymphraumen. Dagegen stehen 
L. STERN und HAUPTMANN auf dem Standpunkt, daB zwischen Blut- und 
Nervenparenchym iiberall der Liquor zwischengeschaltet ist und eine besondere 
Hirnlymphe nicht existiert. Wenn auch WALTER wichtige Argumente gegen die 
Auffassung von STERN und HAUPTMANN vorgebracht hat, so fehlt andererseits 
fiir die Annahme einer yom Liquor unabhangigen Lymphversorgung des Gehirns 
eine gesicherte anatomische Grundlage, da die Existenz besonderer Lymph­
gefaBe, wie sie von GoEBBELS, JACOBI und MAGNUS u. a. beobachtet worden 
sind, bestritten wird. SICARD hat, wie WALTER mitteilt, zur Behebung dieser 
Schwierigkeit folgende Hypothese aufgestellt: "Jedes in das Gehirn eintretende 
GefaB besitzt zwei durch eine Membran voneinander getrennte perivasculare 
.Spaltraume (im Sinne der ROBINschen und HIsschen Raume). Der auBere 
kommuniziert frei mit dem Subarachnoidealraum, endet aber zentral an der 
Stelle, wo die GefaBe in die Capillaren iibergehen, als Blindsack. Er enthiilt 
Liquor. Der innere dagegen begleitet die GefaBe durchgehend, und zwar nicht nur 
im Nervenparenchym, sondern auch peripher durch den Subarachnoidealraum 
hindurch, ohne mit letzterem in Verbindung zu treten. Er enthiilt die eigentliche 
Lymphe." 1m Gegensatz zu . dieser Ansicht nimmt MESTREZAT nur einen 
adventitiellen Spaltraum an, der zwar im Bereich der Capillaren auf ein 
Minimum verschmaIert ist, aber prinzipieIl doch ein Kontinuum darsteIlt und 
in der Peripherie frei mit dem Subarachnoidealraum kommuniziert. Die Mog­
lichkeit, daB Liquor und Gehirnlymphe ihre Funktionen in dem einheitlichen 
System erfiiIlen, ohne sich miteinander vollig zu vermischen, erklart MESTREZAT 
durch die Stromungsverhaltnisse in dem adventitiellen Spaltraum: 

"Danach transsudiert die Lymphe im arteriellen Schenkel des Capillarabschnittes 
aus dem GefiU3 in den praktisch nur virtuellen Adventitialraum und von dort ins Parenchym. 
1m venosen Capillarteil und im Gebiet der Pracapillaren erfolgt der Riickflu3. Eine Ver­
mischung mit dem Subarachnoidealliquor kann deshalb nicht eintreten, weil dieser von 
au3en in den Pialtrichter hineinstromt, und zwar sowohl im arteriellen als auch im venosen 
Gefa3schenkel. 1m letzteren begegnen sich also beide FliissigkeitsBtrome. Die Resorption 
deB Liquors in daB Gehirn erfolgt innerhalb der Pialtrichter." (Zit. nach WALTER.) 

WALTER, der gegen die von MESTREZAT supponierten Stromungsverhaltnisse 
Einspruch erhoben hat, weil hierbei den DruckverhaItnissen im Blut und Liquor­
system nicht geniigend Rechnung getragen wird, nimmt im Gegensatz zu 
MESTREZAT auf Grund seiner Analyse der Stromungsverhaltnisse an, daB es 
im venosen Adventitialraum doch zu einer Vermis chung von Liquor und Lymphe 
kommen muB. Hierdurch ist die Moglichkeit gegeben, daB wenigstens ein Teil 
der Lymphe in den Liquor gelangt. 

Fassen wir aIle bisherigen Ausfiihrungen iiber das Problem der Liquor­
entstehung nochmals zusammen, so laBt der heutige Stand unserer Kenntnisse 
tiber den Ort und den Mechanismus der Liquorentstehung folgende Schliisse zu: 
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Ais sichergestellt kann heute die Produktion des normalen Liquors durch 
die Plexus chorioidei angesehen werden. Die Plexus stellen auch die Haupt­
quelle des Liquors dar. Ob sie aber auch die einzige Ursprungsstatte fur den 
normalen Liquor bilden, steht heute noch nicht mit absoluter Sicherheit fest. 
Die Moglichkeit einer gewissen extraplexuellen Liquorentstehung unter physio­
logischen Bedingungen, am ehesten durch die Leptomeningen bzw. deren GefiiBe, 
ist nicht ganz von der Hand zu weisen, jedoch fehlt fur diese Art der Liquor­
entstehung jede einwandfreie Beweisfuhrung. 

Welche Zuflusse von Substanzen der frisch entstandene Liquor unter 
physiologischen Bedingungen aus den ubrigen Teilen des Liquorsystems bzw. 
dem Saftstrom der Hirn- und Ruckenmarkssubstanz (efferente Hirnlymphe im 
Sinne WALTERS?) im einzelnen erhalt, ist bis heute noch nicht geklart. Sicher­
gestellt ist lediglich der ZufluB von Hypophysenhinterlappenhormon. Dieses 
Hormon ergieBt sich nach den Untersuchungen von COLLIN, MESTREZAT und 
VAN CAUBERT, TRENDELENBURG u. a. aus der Hypophyse durch das Infundi­
bulum in den 3. Ventrikel. Fur den Mechanismus der normalen Liquor­
entstehung gibt keine der bisher aufgestellten Theorien allein eine absolut 
befriedigende Erklarung. So viel steht fest, daB physikalisch-chemische Vor­
gange, wie Dialyse bzw. Ultrafiltration sowie Transsudation den Mechanismus 
der Liquorentstehung nicht restlos erklaren, vielmehr muB bei der Liquor­
entstehung eine aktive, der echten Sekretion nahestehende Zelltatigkeit der 
Plexusepithelien angenommen werden. 

D. Liquorresorption. 
Unter den physiologischen Problemen des Liquor cerebrospinalis spielt, 

abgesehen von der Liquorentstehung, die Frage der Liquorresorption eine 
besonders wichtige Rolle. Denn dieses Problem der Liquorphysiologie besitzt 
fUr den Kliniker nicht nur theoretisches Interesse. Besonders im letzten Jahr­
zehnt sind verschiedene Erkrankungen des Zentralnervensystems wie Hydro­
cephalus, Epilepsie, postencephalitische Storungen, Meningopathien verschiedener 
.Atiologie mit Storungen der Liquorresorption in Zusammenhang gebracht 
worden, und man hat vielfach zum Teil sogar mit Erfolg versucht, durch Beseiti­
gung dieser Resorptionsstorungen durch bestimmte konservative oder chirur­
gische Verfahren die genannten Krankheitszustande gunstig zu beeinflussen. 
Eine groBe Anzahl experimenteller Arbeiten ist der Frage der Liquorresorption 
unter physiologischen und pathophysiologischen Bedingungen gewidmet worden. 
Die Ergebnisse zahlreicher dieser Arbeiten der experimentellen Forschung sind 
nur mit groBer Vorsicht auf die physiologischen Verhaltnisse der Liquorresorption 
anzuwenden. So werden durch operative MaBnahmen am lebenden Tier, wie 
z. B. Abbinden des Duralsackes, Eroffnung des Liquorraumes, zweifellos patho­
logische Bedingungen geschaffen, deren Wirkungen schwer analysierbar sind. 
Auch die Prufungen mit der Methode der Fremdkorperinjektion in den Liquor­
raum sind in ihren Ergebnissen zum groBen Teil von den physikalischen und 
physikochemischen Eigenschaften der eingefuhrten Stoffe abhiingig. Auch 
das Heraussickern der eingefuhrten Substanzen durch das Stichloch in der Dura 
kann zu Fehlresultaten fUhren. Weiterhin ist es nicht ohne weiteres angangig, die 
beim Tier erhobenen Befunde auf die Liquorverhaltnisse des Menschen zu uber­
tragen. Immerhin muB aber betont werden, daB trotz der verschiedensten Fehler­
quellen die experimentelle Forschung der letzten Jahre zumindest in der Frage der 
AbfluBwege und Resorptionsstatten des Liquors manche Klarung gebracht hat. 

Die Resorptionswege des Liquors fUhren: 1. in das Venensystem, 2. in das 
Lymphsystem. Der HauptabfluBweg in das Venensystem erfolgt nach der 
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Meinung der meisten Autoren am Cortex durch die PAccmoNIschen Granu­
lationen bzw. Arachnoidealzotten in die venosen Sinus. Schon KEY und RETZIUS 
sowie QUINCKE haben auf Grund ihrer Injektionsversuche mit Berlinerblau 
bzw. mit Zinnober den Resorptionsweg iiber die PAccmoNIschen Granulationen 
nach den Sinus festgestellt. Diese Versuche sind jedoch mit Recht als nicht 
beweisend angesehen worden, da die Injektion unter starkem Druck erfolgt 
war (SEPP u. a.). SEPP lehnt unter Hinweis auf die Versuche von PAPILIAN 
und STANESCO JIPPA an Hunden mit Methylenblau eine Funktion der PACCHIONI­
schen Granulationen fUr die Liquorresorption iiberhaupt ab und sieht in ihnen 
lediglich mechanische Schutzorgane der Sinus. In systematischer Weise hat 
WEED zur Frage der Liquorresorption in das venose System Stellung genommen. 
Er benutzte bei seinen Versuchen eine isotonische und nichttoxische Kalium­
Carbonat-Ferro-Cyaniir-Eisen-Ammonium-Citrat-Losung. Er konnte feststellen, 
daB unter normalen Bedingungen nach Injektion dieser Losung in die Cisterna 
magna der Farbstoff sich in starkem MaBe in den PAccmoNIschen Granula­
tionen bzw. in den Wanden der venosen Sinus, besonders im Sinus longitudinalis 
sup. ansammelte. Weder die perivascularen Raume, noch die venosen Capillaren 
enthalten Farbstoff. Der Farbstoff bleibt an der Oberflache der Subarachnoideal­
raume, ohne in die Scheiden einzudringen. Ein ganz anderes Bild ergab sich 
bei Anderung der normalen Permeabilitat durch Injektion stark hypertonischer 
SalzlOsungen. Nunmehr' fanden sich nicht nur die Sinus mit blauen Granula 
ausgefUllt, sondern auch die perivascularen Raume und die Capillaren enthielten 
Farbstoffpartikelchen. Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daB die Haupt­
resorption via PACCHIONIsche Granulationen in den Sinus erfolgt. In diesem 
Sinne sprechen auch neuere Versuche von WUSTMANN mit Thorotrast. Dieser 
Autor konnte bereits 3 Minuten nach Injektion von Thorotrast einen positiven 
chemischen Thoriumnachweis im punktierten Sinusblut finden. 

Es erhebt sich die Frage, ob der AbfluB des Liquors allein durch die PAC­
CHIONIschen Granulationen nach dem Sinus erfolgt. Schon die Tatsache, daB 
bei Feten von 71/ 2 Monaten PACCHIONIsche Granulationen noch nicht bestehen, 
spricht dafiir, daB im fetalen Leben und moglicherweise auch in der Kindheit 
noch andere Teile der Hirnoberflache aJs Resorptionsstatten des Liquors in 
Frage kommen. Schon SPINA hat darauf hingewiesen, daB beim Erwachsenen 
der Liquor auch auBerhalb der Arachnoidealzotten resorbiert wird, und zwar 
durch die venosen Capillaren der Pia. Ferner vertreten FRAZIER und PEET, 
DANDY und BLACKFAN, CESTAN, RISER und LABORDE auf Grund ihrer Unter­
suchungen ebenfalls den Standpunkt, daB die Aufsaugung des Liquors direkt 
durch die Venen und Capillaren der weichen Hirnhaute erfolgt. Bemerkens­
wert zu dieser Frage ist ein Versuch DANDY": 

Er 16ste die beiden Hemispharen eines Hundes von ihren Verbindungen mit den Sinus 
longitudinales und unterband den Sinus transversus und Sinus circularis. Hierdurch war 
eine Kommunikation zwischen Subarachnoidealraum und venosen Sinus durch Vermittlung 
der PACCHIONIschen Granulationen unmoglich gemacht. 6 Monate nach der Operation 
wurde das Tier getotet. Es fand sich weder an der Hirnoberflache eine vermehrte Liquor­
ansammlung noch eine Dilatation der Ventrikel, die man hatte finden miissen, wenn der 
Weg iiber die PACCHIONIschen Granulationen der einzige AbfluBweg des Liquors in das 
venose System gewesen ware 1. 

Zu dieser Frage sei auch ein Versuch von HOOWE geschildert. Nach Trepanation isolierte 
er einen Teil der Hirnoberflache nach Eroffnung der Dura. Er dichtete die freigelegte 
Hirnoberflache dadurch ab, daB er Wachs rings unter die Knochenrander driickte. An der 
freigelegten Stelle befanden sich keine Arachnoidalzotten. Nach Injektion von hypertoni­
scher Traubenzuckerlosung konnte HOOWE beobachten, daB die Arachnoidea, die vor der 

1 Gegen die von DANDY auf Grund dieses Versuches aufgestellte Behauptung, daB 
die Arachnoidalzotten bei der Absorption des Liquor keine Rolle spielen, hat WEED in 
seinem Referat auf dem Londoner internationalen NeurologenkongreB 1935 berechtigte 
Einwande erhoben. 
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Injektion durch den unter ihr befindlichen Liquor spiegelnd, gespannt und gewolbt war, 
nach der Injektion innerhalb von 30 Minuten zusammenfiel. Auf Grund dieser Versuche 
halt er eine konstante Diffusion des Liquors durch die diinnen Wande der Capillaren und 
Venen an der Oberflache des Gehirns fiir sehr wahrscheinlich. Auf die Verhaltnisse beim 
Fet ist bereits hingewiesen worden. Hier diirfte der Liquor aUBschlieBlich von den GefaBen 
absorbiert werden. 

In die Lymphbahnen gelangt der Liquor auf dem Wege der lymphatischen 
Nervenscheiden der Hirn- und Riickenmarksnerven. Schon HILL, KEY und 
RETZIUS, FLATAU, SCHWALBE, BABES, Buu brachten verschiedene Substanzen 
in die Subarachnoidealraume und konnten sie in den Lymphbahnen nachweisen. 
BAUM ist es gelungen, LymphgefaBe zu fiillen, die in Begleitung der spinalen 
und cerebrospinalen Nerven die Schadel- und Riickenmarkhohle verlassen. 
Diese LymphgefaBe miinden in entsprechend nahe der Wirbelsaule gelegene 
Lymphknoten. WEED kam auf Grund seiner Injektionsversuche in den Sub­
arachnoidealraum beim lebenden Tier zu folgenden Resultaten: 

Der N.olfactorius und die Arachnoidealblindsacke sind deutlich gefarbt. 
AuBerdem wandert der Farbstoff direkt durch die 6ffnungen der Lamina cribrosa 
bis in die Nasenschleimhaut, wo die blauen Farbgranula in den Maschen des 
Bindegewebes verteilt liegen. Beim N.opticus ist der Farbstoff langs der 
auBeren Scheiden gelagert. Man findet sie im Augapfel wieder, und zwar im 
Epichorioidealraum und im Episkleralraum. Beim N. acusticus dringt der Farb­
niederschlag in den lymphatischen Sack ein. Der Sacculus, Utriculus und die 
Cochlea sind von blauen Granula umgeben. FRAZIER und PEET injizierten 
Methylenblau und Trypanrot Tieren sowohl lumbal, suboccipital wie intra­
ventrikular und fanden, daB der Weg des Farbstoffs in jedem Fall fast derselbe 
war. Er passiert zunachst den Stamm des N. opticus und des N. olfactorius, 
dringt von da in das Intraorbitalgewebe bzw. in die Nasenschleimhaut ein und 
man findet ihn sogar in den naso-pharyngealen Lymphstrangen. In jiingster 
Zeit konnte auch WUSTMANN bei seinen Thorotrastversuchen feststellen, daB das 
in den Liquorraum eingefiihrte Thorium nicht nur auf dem Blutwege, sondern 
auch in betrachtlichem MaBe auf dem Lymphwege abtransportiert wird. Hierbei 
spielen Lymphbahnen der Augapfelweichteile und der Riechnerven fiir die 
Subarachnoidealraume des Gehirns, die der segmentaren Spinalnerven fiir den 
Subarachnoidealraum des Riickenmarks eine besondere Rolle. 

Diese Auffassung, daB die perineuralen Lymphbahnen eine Rolle bei der 
Liquorresorption spielen, ist indessen nicht unwidersprochen geblieben. SEPP, 
der ja bekanntlich auch den PACCHIONIschen Granulationen jede Bedeutung 
fiir die Ableitung des Liquors in das venose System aberkennt, lehnt auch fiir 
die perineuralen Lymphbahnen eine solche abo Fiir diese Ansicht fiihrt er 
folgende Beweise ins Feld: 

Die mit Fliissigkeit erfiillten Nervenscheiden etcheD nicht, wie man annehmen solIte, 
in direkter Verbindung mit den ArachnoideaIraumen des Zentralnervensystems, vielmehr 
ist die ArachnoidealhOhle gegen die Raume der Hiillen der peripheren Nerven vollig abge. 
schlossen. Dieser AbschiuB ist in der Gegend der Intervertebralganglien nach SEPP ein so 
fester, daB er selbst bei einer diffusen Lymphosarkomatose des Arachnoidealsackes, bei der 
samtliche Arachnoidealraume des Zentralnervensystems einschlieBlich der Arachnoideal­
zottengefaBe mit sarkomatosem Gewebe ausgefiillt waren, wie SEPP feststellen konnte, 
nicht durchbrochen wird. Vielmehr machte die Infiltration an den Intervertebralganglien 
Halt. "Innerhalb der Grenze des Ganglion selbst ist keine einzige sarkomatose ZelIe 
zu bemerken und sogar an der vorderen Wurzel existiert hier offenbar ein Hemmnis, 
da die motorische Wurzel, die bis zu dieser Stelle von einer sarkomatosen Schicht 
umringt ist, mit einem Mal von derselben frei wird." Den gleichen Befund konnte 
SEPP bei einem Fall von tuberkuloser Meningitis erheben. Diese Befunde bestatigen die 
Auffassung von PAPILIAN und STANESCO JIPPA, welche den AbfluB des Liquors im 
Hiillenapparat der peripheren Nerven vollig in Abrade stellen. Als weiteren Beweis fiir 
diese Ansicht werden von SEPP Farbstoffversuche mit Methylenblau von DIXON und 
HALLIBURTON angefiihrt. 
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SEPP kommt, aufbauend auf den Untersuchungen von STERN, GOLDMANN, 
PAPILIAN und STANESCO JIPPA sowie MESTREZAT zu der Auffassung, daB der 
Liquor zum Teil dadurch resorbiert wird, daB er die Gehirnsubstanz passiert. 

"Die Resorption der Cerebrospinalfliissigkeit aus der Arachnoidealhiihle erfolgt auf die 
Weise, daB sie durch die Arachnoidealscheiden der im Nervengewebe eingebetteten GefaBe 
in das innere Milieu des Gehirns iibertritt und diejerugen Bestandteile ersetzt, welche aus 
dem inneren Milieu in das venose System abflieBen. Somit fiihrt der Weg der Cerebrospinal­
fliissigkeit in das venose Blut iiber das innere Milieu des Gehirns." 

Fiir den Mechanismus der Liquorresorption spielt nach SEPP der Arterien­
puIs die wesentliche Rolle. SEPP vergleicht die Hirnarterien mit ihrer Arach­
noidealscheide mit einer Pumpe, die abwechselnd den Liquor aus der Arach­
noidealhohle ansaugt und ihn hernach in die Tiefe des Gehirns hineinpumpt. 

Gegen die Argumente von SEPP lassen sich verschiedene Einwande erheben. 
Gegen seine Ansicht, daB die Arachnoidealraume gegen die Raume der HiiIlen 
der peripheren Nerven voIlig abgeschlossen sind, sprechen, abgesehen von den 
bereits erwahnten Befunden der amerikanischen Autoren (FRAZIER und PEET, 
WEED sowie WUSTMANN) neuerdings auch die Befunde von LOHR und JACOBI 
nach EinfUhrung von Thorotrast in den spinalen Liquorraum. Diese Autoren 
konnten beim Menschen den Abtransport des Thorium entlang den peripheren 
Nerven aufJerhalb der Wirbelsaule durch iiberzeugende Rontgenaufnahmen 
einwandfrei nachweisen. Dieser AbfluB laBt sich bereits einen Tag nach der 
Injektion rontgenologisch nachweisen. Ich verweise auf die Abbildungen dieser 
Autoren im Abschnitt "Rontendiagnostik des Gehirns und Riickenmarkes" 
in diesem Handbuch. Weiterhin spricht aber auch die Klinik der entziindlichen 
Erkrankungen des Nervensystems gegen die Auffassung von SEPP. Es gibt ja 
reichliche Erfahrungen, die eine unmittelbare Ausbreitung entziindlicher Pro­
zesse vom peripheren Nerven auf die Arachnoidealhohle und das Zentralnerven­
system und umgekehrt zeigen. 

Die beiden von SEPP angefiihrten FaIle verlieren daher an Beweiskraft und 
diirfen nicht verallgemeinert werden. Auch die Hypothese von SEPP iiber die 
Liquorresorption aus der Arachnoidealh6hle via Arachnoidealscheiden der Hirn­
gefaBe in das innere Milieu des Gehirns und von da ins venose System hat durch 
die bisherigen Untersuchungen eine allgemeine Stiitze nicht erfahren konnen. 
Man miiBte namlich auf Grund seiner Anschauung iiber die Liquorzirkulation 
und die ampullenfOrmige Erweiterung der Arachnoidealscheidenenden der 
Arteriolen mit Liquor annehmen, daB Farbstoffe sich bei jeder Systole an dieser 
Stelle besonders niederschlagen. Das geht aber aus den Farbstoffversuchen 
bisher nicht hervor. Insbesondere konnte in letzter Zeit WUSTMANN bei seinen 
Thorotrastuntersuchungen feststellen, daB Venen und Arterien eine oft gleich 
starke Fiillung ihrer Arachnoidealscheiden mit Thorium zeigten, die aber nach 
der Tiefe zu abnahm. Eine Anhaufung von Thorium, wie sie nach den hypo­
thetis chen Auffassungen von SEPP am blinden Ende der arteriellen Arachnoideal­
scheiden erwartet werden miiBte, konnte nicht festgestellt werden. Auch JORNS 
steht den Hypothesen SEPPS auf Grund seiner Untersuchungen iiber die Resorp­
tionsvorgange in den Hirnkammern ablehnend gegeniiber. Die Fliissigkeits­
aufnahme aus dem Hirngewebe als Teilvorgang des doppelt gerichteten Wasser­
austausches durch die HirngefaBe im Sinne von WEED, McKIBBEN kann nicht, 
wie SEPP glaubt, als Hauptliquorresorption angesehen werden. Vielmehr ist 
dieser Fliissigkeitsaustausch durch die HirngefaBe nach JORNS nur als regula­
torische Einrichtung fUr den Wassergehalt der Hirnsubstanz anzusehen. 

Spricht also die Mehrzahl der Untersuchungen fiir die Beteiligung des Lymph­
gefaBsystems an der Liquorresorption, so diirfte noch die Frage nach dem Starke­
verhaltnis des lymphatischen Liquorab£Iusses zum venosen zu priifen sein. Schon 
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REINER und SCHUTZLER, HILL und ZIEGLER und WEED haben durch sub­
arachnoidale Injektionen von Farb16sungen zeigen konnen, daB der AbfluB 
auf dem Lymphwege ganz unbedeutend gegeniiber dem venosen AbfluB ist. 
Wichtige Untersuchungen zu dieser Frage verdanken wir DANDY. 

Er entnahm nach Injektion von Phenolsulfonphthalein in den Liquorraum in bestimmten 
Zeitabstanden Lymphe aus einer Fistel des Ductus thoracicus, andererseits Katheterurin 
aus del' Blase. In einem anderen Versuch untersuchte er, abgesehen von der Lymphfliissig­
keit, das Blut selbst auf Gehalt von Phenolsulfonphthalein. Wahrend das Phenolsulfon­
phthalein im Urin und Blut schon wenige Minuten nach del' Injektion erschien, war der 
Farbstoff in der Lymphe erst nach P/4 Stunden erstmalig nachweisbar. 

Man wird auf Grund aller Versuche mit PLAUT annehmen, daB die Resorption 
in das venose System eine erhebliche Rolle fiir den cerebralen Liquor spielt, 
wahrend sie fiir den spinalen Liquor in den Hintergrund tritt, da hier del' AbfluB 
hauptsachlich in die Nervenscheiden erfolgt, wofiir gerade auch die vorhin 
erwahnten Thoriumbefunde sprechen wiirden. Immerhin gelangt aber die Haupt, 
masse des Liquor nach der Ansicht der Mehrzahl der Autoren in dem kraniellen 
und supratentoriellen Teil des SubarachnoideaIraums zur Resorption. Hierfiir 
sprechen, abgesehen von den Farbstoffversuchen, m. E. auch die Erfahrungen 
mit der Luftresorption nach der Encephalographie. Ersetzt man den Liquor 
zum groBten Teil durch Luft, so erhalt man bei lumbaler FiiIlung und freier 
Kommunikation zwischen SubarachnoideaIraum und Ventrikelsystem zunachst 
eine Darstellung der Ventrikel und bei einem groBeren Luft-Liquor-Austausch 
auch eine FiiIlung des SubarachnoideaIraumes. Verfolgt man nun systematisch 
die Resorption der Luft, so kann man vielfach schon kurze Zeit nach beendetel' 
Encephalographie beobachten, wie die Luft aus den Ventrikeln entweicht, um 
sich im SubarachnoideaIraum del' Konvexitat anzusammeln. Die Konvexitats­
raume konnen hierdurch nach gewisser Zeit eine betrachtliche Erweiterung 
gegeniiber dem Anfangsbefund erfahren. Nach mehr oder mindel' langer Zeit 
erfolgt nun die Luftresorption auch aus diesen Raumen. 

Es erhebt sich nunmehr die vielfach diskutierte Frage, ob und inwieweit 
eine Liquorresorption auch innerhalb del' Hirnkammern, sei es durch die Plexus 
chorioidei selbst, sei es durch das Ventrikelependym, moglich ist. Als ersteJl 
hat ASKANAZY auf die Wahrscheinlichkeit einer resorptiven Funktion der Plexus 
chorioidei hingewiesen. Er begriindet seine Ansicht mit morphologischen Ge­
sichtspunkten, indem er darauf hinweist, daB die Plexus eine zottige Struktur 
ahnlich den Darmzotten besitzen. Ferner konnte er bei Blutungen in die Hirn­
kammern Hamosiderinablagerungen in dem Plexusepithel nachweisen, ein Be­
fund, der von WULLENWEBER, DIETRICH, HUECK bestatigt und in gleichem 
Sinne gedeutet wurde. Auch FLEISCHMANN nimmt eine absorptive Funktion 
der Plexus an. KLESTADT fand nach Injektion von Farbstoffen (Carmin) in 
die Ventrikel sowohl die Plexuszellen wie die Ependymzellen gefarbt. Diese 
Feststellung steht im Gegensatz zu den Versuchsergebnissen von WEED u. a. 
WEED fand nach Injektion seiner Eisenlosung in die Ventrikel im Innern der 
Chorioidealzellen keine Spur von Farbstoffgranula. Dagegen waren die Epen, 
dymzellen in ihrem unteren Teil intensiv gefarbt. Auch die eingehenden und 
wegen ihrer Vergleichsmoglichkeit besonders wertvollen Untersuchungen von 
NANAGAS bei normalen und hydrocephalen Tieren sprechen gegen eine Teil­
nahme der Plexus chorioidei an der Liquorresorption, mindestens unter normalen 
Verhaltnissen. Dagegen konnten FORBES, FREMONT, SMITH und WOLF nach 
Steigerung des osmotischen Druckes im Blut durch intravenose Injektionen 
hypertonischer Losungen feststellen, daB die Capillaren der Plexus chorioidei 
Farbstoffteilchen der intraventrikular injizierten Eisenlosung enthielten. Diese 
Ergebnisse scheinen dafiir zu sprechen, daB die Richtung des Liquorstromes 
durch die Plexus chorioidei umgekehrt werden kann, wenn der osmotische 
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Druck im Blut steigt. Indessen konnen diese Befunde ebensowenig wie die von 
ASKANAZY u. a. als Beweis dafiir angesprochen werden, daB die Plexus normaler­
weise bei der Liquorresorption eine Rolle spielen. Diese SchluBfolgerung steht 
in "Obereinstimmung mit der Auffassung von WEED und FOLEY, die auf Grund 
ihrer Beobachtungen die Wirkung des kiinstlich gesteigerten osmotischen Druckes 
im Blut als eine Umkehr des normalen Liquorabflusses im Sinne siner intra­
ventrikularen Resorption ansehen. Auch die Tatsache, daB die Obliteration 
der Foramina Monroi zur Bildung eines Hydrocephalus internus fiihrt, spricht 
gegen eine Beteiligung der Plexus an der Liquorresorption, zumal WrsLocKI und 
PUTNAM nach Injektion von Toluidinblau bei Tieren mit Hydrocephalus fest­
stellen konnte, daB die Plexus absolut farblos bleiben. Auch die Befunde von 
JORNS in jiingster Zeit sprechen durchaus gegen eine Beteiligung der Plexus 
an der Liquorresorption. 

Wie steht es nun mit der resorptiven Fahigkeit der Hirnkammerwandungen, 
insbesondere des Ependyms? 

Schon die Tatsache, daB z. B. bei einem Hydrocephalus unilateralis durch 
Okklusion eines Foramen Monroi die in den Ventrikel eingefiihrte Luft trotz 
des absoluten Verschlusses nach einigen Tagen aus dem abgeschlossenen Ventrikel 
wieder verschwindet, laBt mit Sicherheit auf eine resorptive Funktion der 
Ventrikelwandungen schlieBen, da, wie eben ausgefiihrt, eine Resorption durch 
die Plexus nicht in Frage kommt. In diesem Sinne sprechen aber auch die 
Farbstoffversuche von WEED, WrSLOCKr und PUTNAM, NANAGAS u. a. 

NANAGAS fand bei hydrocephalen Tieren mit gesteigertem osmotischen Druck im Blut 
durch intravenase Injektion hypertonischer Losungen makroskopisch eine Blaufarbung des 
Ependyms, ferner eine nach auBen hin abnehmende Farbung der quergeschnittenen Kammer­
wande. Mikroskopisch war die Farbe in und zwischen den Ependymzellen nachweisbar, 
ferner iiberall entlang der dem Ependym benachbarten HirngefaBe und ebenso innerhalb 
des GefaBlumens. Die Farbe fiihrenden GefaBe waren stets Venen, wahrend die Arterien 
frei waren. Bei hydrocephalen Tieren ohne Steigerung des osmotischen Druckes im Blute 
fand sich der gleiche, wenn auch nicht so ausgepragte Befund. Normaltiere mit Steigerung 
des osmotischen Druckes lieBen ebenfalls eine, wenn auch geringere Farbung von Ependym­
und Hirnsubstanz erkennen. Auch Normaltiere ohne Steigerung des osmotischen Druckes 
zeigten eine Durchtrankung des Hirngewebes mit Farbe, wenn auch nur in sehr geringer 
Tiefe. Der Farbstoff war im Ependym und in den GefaBzellen viel sparlicher anzutreffen. 

NANAGAS folgert aus seinem Befund, daB auch normalerweise eine Liquor­
resorption durch das Ependym hindurch stattfindet, wenn auch die physio­
logische Bedeutung dieser Resorption gering ist. Durch Anwendung hyper­
tonischer Losungen laBt sich dieser Vorgang allerdings erheblich steigern. Auch 
DANDY und BLACKFAN, welche die Resorption beim Hydrocephalus occlusus 
internus nach intraventrikularer Injektion von Phenolsulfonphthalein, also 
keines kolloidalen, sondern eines molekular gelosten, also rasch diffundierenden 
Stoffes priiften, stellten fest, daB die Ausscheidung des Farbstoffes im Urin 
gegeniiber dem normalen sehr gering und verlangsamt war. In diesem Zu­
sammenhang sei auch auf die Untersuchungen von PETERHOF, SPATZ, MANDEL­
STAMM, KaYLOW hingewiesen. 

Etwas naher eingegangen sei zur Frage der Resorptionsvorgange in den 
Hirnkammern auf die Untersuchungen von JORNS aus der jiingsten Zeit. 

Bei Hunden und Kaninchen wurde teils der Aquaeductus, teils ein Foramen Monroi 
durch Fascie oder Watte verschlossen, dann in dem abgesperrten Teil des Ventrikelsystems 
die verschiedensten Testsubstanzen, wie Jod-Natrium, Metallkolloide und Farbstoffe injiziert 
und deren Re~orption studiert. Der Beweis, daB die Resorption z. B. von Jod-Natrium­
Lasung direkt aus den Ventrikeln erfolgt, d. h. der operativ gesetzte VentrikelverschluB 
tatsachlich ein kompletter war, wurde dadurch erbracht, daB bei Kontrollpunktionen des 
Subarachnoidealraums die TestlOsung weder im lumbalen noch im zisternalen Liquor nach- . 
weisbar war. Die Jodausscheidung im Urin beginnt nach subarachnoidealer Injektion von 
0,5 ccm einer lO%igen Jod-Natrium-Losung - auf diese von FOERSTER inaugurierte 
Methode solI im Abschnitt "Passage- und Resorptionspriifungen" noch naher eingegangen 
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werden - erstmalig nach etwa 1 Stunde. nach intraventrikularer Injektion bei freier Kom­
munikation zwischen Ventrikelsvstem und Subarachnoidealraum nach etwa 2 Stunden, 
dagegen nach intravent~~kularer·lnjektion bei bestehendem VentrikelabschluB stark ver­
spatet (4-5 Stunden). Uber die ganze Ausscheidungsdauer des Jods im Urin erhielt JORNS 
Kurven, wie sie bereits friiher von mir auf Grund von Untersuchungen beim Menschen 
veroffentlicht worden sind. Erhohung des osmotischen Druckes im Blut durch intravenose 
Injektion hypertonischer KochsalzlOsungen beschleunigte bei jeder Versuchsanordnung den 
Beginn und die Ausscheidungsdauer der Jodresorption, ganz gleich, ob es sich urn Injektion 
in den Subarachnoidalraum oder in die Ventrikel mit und ohne Abschlull handelte. Zur 
Erforschung des Wesens und des Mechanismus der intraventrikularen Resorption wurden 
unter gleichen Bedingungen Farbstoffe verschiedener Dispersitat intraventrikular injiziert 
und nach verschieden langer Zeit der Farbweg makro- und mikroskopisch verfolgt. Bei 
Verwendung von 1 %igerTusche-Zinnober-Aufschwemmung, also grob disperser Stoffe, wie 
sie auch von KLESTADT bei Ziegenlammern benutzt worden waren, lagerte sich der Farb­
stoff nur auf dem Ependym mit besonderer Bevorzugung der tiefer liegenden Abschnitte 
des injizierten Seitenventrikels und des 3. Ventrikels abo Diese Ablagerung beruht offen­
sichtlich auf mechanischen Momenten. Mikroskopisch fanden sich als Ausdruck einer reak­
tiven Entziindung reichliche Ansammlungen von Histiocyten, die mit Farbstoffen beladen 
waren. Dagegen beteiligte sich, abgesehen von vereinzelten subependymaren Zellen, weder 
das Plexusepithel noch das Ventrikelependym an der Farbstoffspeicherung. Fiir Resorptions­
vorgange sprechen diese Versuche ebenso wenig wie die von JORNS ausgefiihrten analogen 
Versuche mit hochkolloidalem Argochrom. Dagegen liell sich nach Injektion der kolloidalen 
Farbstoffe Trypanblau und Lithiocarmin in 1-1,5%iger Losung ein breiter gefarbter 
Saum urn die Ventrikel erkennen. Diesem entsprach mikroskopisch allerdings nur eine 
sehr geringe Farbstoffspeicherung in einzelnen Ependym-, Subependym-, Adventitia-, Glia­
und Ganglienzellen, die J ORNS in Bestatigung der Befunde von MANDELSTAMM und PETERHOF 
mit Recht als pathologische Reaktion infolge einer Alteration dieser Zellen durch die Injek­
tion ansieht. Die Plexusepithelien bleiben auch hierbei frei. Die geringe makroskopisch 
sichtbare Anfarbung der Plexus lallt sich mikroskopisch durch angeUkgerte, zum Teil auch 
zwischen die Epithelien eingewanderte, mit Farbstoff beladene Histiocyten erklaren. 
Mit dem feiner dispersen Trypanrot war der extraventrikulare Farbungsbereich im Gehirn 
erheblich tiefer, insbesondere waren die perivascularen Raume der Hirngefalle, wie iibrigens 
auch schon beim Lithiocarmin und Trypanblau, mit Farbstoff angefiiUt, und zwar die fixen 
adventitiellen Zellen derselben, wahrend die Gefallendothelien frei von Farbstoff waren. 

Diese Versuche lehren also, daB die Resorption von den Hirnkammern 
nicht durch die Plexus, sondern lediglich durch das Ependym, und zwar durch 
Diffusion zu den HirngefaBen geht und daB sie von der Dispersitat und dem 
osmotischen Druck der injizierten Substanzen abhangt. DaB die GroBe der in­
traventrikularen Resorption in der Tat auch von dem letzteren Gesichtspunkt, 
also auch von dem Konzentrationsgefalle abhangig ist, zeigen die Untersuchungen 
von JORNS mit verschieden stark konzentrierten Jod-Natrium-Losungen. Je 
hoher die Konzentration der intraventrikular injizierten Jod-Natrium-Losung 
war - es wurden 3%ige, 6%ige und lO%ige Losungen verwandt -, desto 
rascher war die Jodausscheidung im Urin. Je mehr sich der osmotische Druck 
dem des Liquors naherte, urn so geringer ist die Resorption. 

Diese letzteren Befunde von JORNS lassen daher gegeniiber den von NANAGAS 
bei Normaltieren erhobenen nicht ohne weiteres den SchluB zu, daB normaler­
weise eine Liquorresorption durch die Ventrikelwandungen via Ependym nach 
den HirngefaBen stattfindet. Aber selbst wenn man eine solche normalerweise 
annehmen wollte, so kann sie gegeniiber der Liquorresorption an der AuBen­
flache des Gehirns nur von recht untergeordneter Bedeutung sein. Dagegen 
kann aus den Untersuchungen von DANDY und BLACKFAN, WISLOCKI und 
PUTNAM, NANAGAS, JORNS U. a. geschlossen werden, daB unter pathophysio­
logischen Bedingungen eine Liquorresorption durch die Ventrikelwandungen 
auf dem Weg Ependym - perivasculare Raume - HirngefaBe stattfindet. Der 
Beweis, daB die Liquorresorption aus den Hirnkammern direkt in die Hirn­
gefaBe erfolgt und nicht etwa im Sinne der MONAKowschen Anschauungen 
etwa auf dem Umwege durch die Hirnsubstanz hindurch nach dem Subarach­
noidealraum ist dadurch erbracht worden, daB bei den Farbstoffversuchen der 
genannten Autoren die Ausdehnung der die Kammerwande umschlieBenden 
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Farbzonen mehr oder minder gering war. Insbesondere sprechen die Befunde 
von JORNS fur diese Ansicht, nach denen ein Ubertritt der Jod-Natrium-Losung 
in den AuBenliquor nicht nachweisbar war. 

Abgesehen von den erwahnten experimentellen Untersuchungen beim Tier 
legen auch die klinischen Beobachtungen beim Menschen die Annahme einer 
Liquorresorption durch die Hirnkammerwandungen unter pathophysiologischen 
Verhaltnissen nahe. Man soIlte annehmen, daB eine AbfluBbehinderung des 
Liquors aus den Ventrikeln immer eine mehr oder minder hydrocephale Dila­
tation der Hirnkammern oberhalb der Passagestorung zur Folge haben muBte. 
Das ist aber bei einer sowohl auf encephalograph is chern Wege wie durch eine 
Passageprufung nachgewiesenen absoluten AbfluBbehinderung keineswegs in 
allen Fallen der Fall. Hierauf habe ich im Abschnitt "Epilepsie" der "Rontgen­
diagnostik des Gehirns" in diesem Handbuch hingewiesen. Derartige FaIle 
beweisen, daB die intraventrikularen Resorptionsvorgange doch so intensiv 
sein konnen, daB das Gleichgewicht zwischen Liquorproduktion und Liquor­
resorption gewahrt bleibt und ein Hydrocephalus internus nicht entsteht. Diese 
kompensatorische Liquorresorption via Ventrikelependym bei komplettem 
V entrikela bschluB ist a ber andererseits keineswegs die Regel. In der Mehrzahl 
solcher FaIle vermag die Liquorresorption durch die Ventrikelwandungen der 
Liquorproduktion nicht das Gleichgewicht zu halten und aus dem MiBverhaltnis 
resultiert der Hydrocephalus internus 1. In diesem Falle ist die stark verzogerte 
Jodausscheidung im Urin ein guter Test fur die unzureichende Liquorresorption. 

E. Liquorzirkulation. 
Die Frage der Liquorbewegung ist in den vorausgehenden Abschnitten 

bereits mehrfach gestreift worden, da sie mit der Frage der Liquorentstehung 
sowie der Liquorresorption eng verknupft ist. Aus der Tatsache, daB der 
Liquor dauernd durch die Plexus chorioidei produziert wird und seine Resorption 
normalerweise an der AuBen£lache des Gehirns und des Ruckenmarks erfolgt, 
resultiert die Annahme einer Liquorzirkulation. Wie diese Stromung in allen 
Einzelheiten unter physiologischen und pathophysiologischen Verhaltnissen er­
folgt, auf welchen Haupt- und Nebenwegen sie sich abspielt und durch welche 
Faktoren sie in ihrem Ablauf beeinfluBt wird, ist heute noch ebensowenig restlos 
geklart wie die Probleme der Liquorentstehung und der Liquorresorption selbst. 

Nach Ansicht der uberwiegenden Mehrzahl der Autoren erfolgt die Zirkula­
tion des Liquors normalerweise von den Ventrikeln nach den Subarachnoideal­
raumen, also von innen nach auBen. Der in den Ventrikeln gebildete Liquor 
nimmt seinen Weg durch den Aquaeductus Sylvii nach dem 4. Ventrikel, urn 
sich von da durch die Foramina Luschkae und das Foramen Magendii in die 
basalen Zisternen zu ergieBen. DaB in der Tat eine echte Stromung des Liquors 
in der eben geschilderten Richtung erfolgt, ergibt sich aus folgenden Tatsachen: 

Legt man in den Aquaeductus Sylvii einen feinen Katheter ein, wie das 
von WEED ausgefuhrt worden ist, so kann man Liquor gewinnen, der bestandig 
und unaufhorlich abflieBt. Wird dieser Ab£luBweg des Liquors entweder kunst­
lich im Tierversuch oder durch einen pathologischen ProzeB (Tumor, entzund­
liche Verwachsungen) vollig verlegt, so resultiert hieraus eine Stagnation des 
Liquors in den Ventrikeln, die in der Mehrzahl der Falle einen Hydrocephalus 
internus der oral von der Okklusionsstelle gelegenen Ventrikelabschnitte zur 
Folge hat. Selbst wenn man annimmt, daB als Nebenweg fur die Liquorzirkula-

1 Es sei in diesem Zusammenhang an neuere Anschauungen von WEED uber die physi­
kalischen Krafte (hydrostatischer Druck und kolloidaler osmotischer Druck des Blutes), 
die fur die Absorption des Liquor beim Saugetier bestimmend sind, hingewiesen (Intern. 
NeurologenkongreB London, 1935). 
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tion der AbfluB durch die Ventrikelwandungen zur Verfiigung steht, so reicht 
dieser Nebenweg in der Mehrzahl der Falle bei Fortbestehen der Liquorpro­
duktion nicht aus, um die Entstehung des Hydrocephalus internus zu verhiiten. 
Man hat die Liquorstromung aus den Ventrikeln nach den Subarachnoideal­
raumen der Konvexitat des Gehirns bzw. des Riickenmarks auch durch zahl­
reiche Passageproben mit Farbstoffen zu erweisen versucht (FRAZIER, PEET, 
DANDY, BLACKFAN, FOERSTER, CESTAN, RISER und LABORDE, WEED und 
NANAGAS). Es muB allerdings betont werden, daB diese Versuche zum Teil 
durch die Verwendung anisotonischer Farblosungen fiir die Liquorzirkulation 
unter physiologischen Verhaltnissen, insbesondere was die Schnelligkeit der 
Liquorstromung betrifft, nicht als absolut beweisend angesehen werden konnen. 
DaB die lumbale Liquorentnahme einen LiquorzufluB aus den Ventrikeln zur 
Folge hat, kann man, wie CESTAN und RISER gezeigt haben, durch Messung 
des lumbalen und ventrikularen Druckes nachweisen. 

"Man nimmt in 10 Minuten 1 ccm Lumbalfliissigkeit abo Das Ventrikelmanometer 
zeigt allmahlich im Verlauf von 5 Minuten + 1, nach 7 Minuten - 10, nach 15 Minuten 
- 40; von diesem Augenblick an steigt der Ventrikeldruck und gleichzeitig mit ihm der 
Lumbaldruck. Dieser Absturz des Ventrikeldruckes kann nur durch die Entleerung des 
Ventrikels infolge des lumbalen Abflusses erklart werden." Man kann diesen Versuch noch 
objektiver gestalten, indem man nach CESTAN, RISER und LABORDE folgendermaBen vorgeht: 

Gleich nach lumbaler Entnahme von Liquor injiziert man 1 ccm Phenolsulfonphthalein­
IOsung in den Seitenventrikel. Das Versuchsobjekt bleibt unbeweglich in horizontaler 
Seitenlage, den Kopf in SchulterhOhe. Nach 4-5 Minuten sieht man aus der Lumbalkaniile 
einige kleine, durch das Reagens rotgefarbte Liquortropfen herausflieBen. Diese Reaktion 
wird zunehmend starker. SchlieBlich wird insbesondere von WEIGELDT auch noch der 
qualitative Unterschied zwischen Ventrikel- und Subarachnoidealliquor als Beweis fiir die 
Stromung in einer Richtung, und zwar von innen nach auBen unter physiologischen Be­
dingnngen angesehen. Bekanntlich ist der Ventrikelliquor normalerweise erheblich eiweiB­
und zellarmer als der subarachnoideale Liquor. 

Wie geht nun der weitere VerIauf des Liquors nach seinem Eintritt in die 
Cisterna cerebello-medullaris vor sich? Nach neueren Auffassungen (BIZE U. a.) 
schlagt der Liquor drei Wege ein. Der Hauptweg fiihrt nach den basalen Fliissig­
keitsraumen bis zur Cisterna fossae Sylvii und von da zu den Konvexitatsraumen 
beider Hemispharen; der zweite, weniger wichtige Weg ist ascendierend und fiihrt 
zu der Fissura interheinisphaerica durch den Canalis sagittalis subcerebellaris, die 
Cisterna am biens und den Canalis su bcallosus; der dritte, e benfalls weniger 
wichtige Weg ist descendierend und fiihrt in den spinalen Subarachnoidealraum. 

Die bei der Fortbewegung des Liquors wirkenden Faktoren sind der Sekre­
tionsdruck, die Schwerkraft, die Atmung, der arterielle und der venose Blut, 
druck sowie die Kopf- und Korperbewegungen 1. Schon MAGENDI hat erkannt­
daB der Liquor durch die pulsatorischen und respiratorischen Zirkulations­
anderungen in eine Pendelbewegung versetzt wird, wodurch, abgesehen von 
der Bewegung, eine Mischung des Liquors herbeigefiihrt wird. DaB aber diese 
Mischung des Liquors eine unvollkommene ist, geht aus der differenten Zu­
sammensetzung des Liquors in verschiedenen Hohen hervor. Das Zusammen­
wirken der obengenannten Faktoren diirfte im einzelnen je nach Korper­
haltung, Betatigung uSW. des Individuums verschieden stark sein und wohl 
einem dauernden Wechsel unterliegen. Immerhin wird aber auch durch dieses 
Zusammenwirken der, einen langen Seitenarm der Liquorsaule darstellende, 
spinale Liquor in den Fliissigkeitsstrom einbezogen, welcher sich von den 
Ventrikeln nach dem Scheitel der Hirnoberflache hinbewegt. Eine genauere 
Analyse der Liquorbewegungen in der Lumbalgegend verdanken wir BECHER: 

Zur photographischen Registrierung der durch PuIs und Atmung hervorgerufenen 
Liquorschwankungen bediente er sich einer geschlossenen FRANKschen Herztonkapsel, die 
er durch einen 60 cm langen Gummischlauch mit dem oberen Ende des bei der Lumbal-

1 Vgl. auch WEED (Intern. NeurologenkongreB London, 1935). 
5* 
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punktion verwandten Manometerrohres verband. In jiingster Zeit sind die Liquor­
schwankungen auch von LAGERGREEN auf optischem Weg untersucht worden. Der Liquor­
puIs in der Lumbalgegend besteht, wie BECHER zeigen konnte, aus einfachen, an eine 
Sinuslinie erinnernden Erhebungen, die beim Vergleich mit den Herztonen nicht in die 
Systole, sondern in die Diastole fallen (Abb. 60). Der FuBpunkt der Welle beginnt 
kurz vor dem 2. Herzton. Das vom Gehirnpuls abweichende Verhalten des Liquorpulses 

Abb. 60. Registrierung des Liquorpuises im Vergieich zur Atmung und Herzaktion. (Nach BECHER.) 
LP. Lumbaipuis, HT. Herztiine, A. Atmung In. Inspirium, E. Exspirium. 

wird durch Abb. 61 demonstriert. 1m allgemeinen sind bei erhiihtem Liquordruck die 
Oszillationen hoher als bei niedrigem. Nach Verminderung des Liquordruckes nach Ab­
lassen von Liquor laBt sich ein Kleinerwerden der pulsatorischen Wellen beobachten. 
Abb. 62 1 zeigt oben die Pulsationen des Liquors bei einem Druck von 190, darunter 
diejenigen bei einem Druck von 110 mm Wasser. Die Amplitude der Oszillationen ist 
auch abhangig von der Beschaffenheit des Liquors. Erhohung der Liquorviscositat, wie 

sie durch Blut- und Eiterbeimengung eintritt, 
kann die Liquorwellen erniedrigen bzw. ganz 
zum Verschwinden bringen, da die Fortpflanzung 
der Liquordruckschwankungen hierbei verhindert 
werden. Der Liquorpuls in der Lumbalgegend 
weicht, was Form und Lage betrifft, nicht nur 
vom Arterienpuls, sondern auch vom Gehirnpuls 
und von den Pulsationen des Liquors im Bereich 
der Membrana atlanto-occipitalis abo Die letzteren 
ahneln dem Arterien- und teilweise auch dem 
Venenpuls. Ihr Beginn liegt zu Anfang der Systole. 
Ein Vergleich zwischen Liquor- und Radialispuls 
zeigt, wie Wellenberg und Wellental alternieren, 
so daB die Erhebung des Liquorpulses mit dem 
Tal des Radialispulses zusammenfallt (Abb.63). 

Abb. 61. Liquorpuis und Gchirnpuis. BECHER konnte beim lumbalen PuIs mehrmals 
LP. Liquorpuis, GP. Gehirnpuis. das Auftreten von Bigeminien, Gruppenbildungen 

von je zwei Wellen beobachten, wobei aber der 
Radialispuls absolut regelmaBig war (Abb.64). Wie die Abbildung zeigt, ist der Ab­
stand zwischen den FuBpunkten der Liquorpulswellen nahezu immer gleich groB. Die 
FuBpunkte der Liquorpulswellen fallen mit dem Gipfel des Radialispulses zusammen. 
Nach BECHER handelt es sich bei diesem Phanomen um eine Interferenzerscheinung 
zwischen Puls- und Atmungswelle. 

Die respiratorischen Oszillationen des Liquors werden durch die im venosen System 
der Schadelhohle erzeugten respiratorischen Druckschwankungen hervorgerufen, besonders 
aber durch die Volumenschwankungen der den Duralsack umgebenden venosen Plexus, die 
bei der Exspiration eine Erweiterung, bei der Inspiration dagegen eine Verengerung 
erfahren und ihre Bewegungen auf den Liquor iibertragen. Dementsprechend flillt bei 
Beginn der Inspiration die Liquorkurve sofort ab, wahrend sie zu Beginn der Exspiration 
wieder ansteigt. DaB forcierte Atemexkursionen, wie sie beim Husten, Niesen, Lachen, 
Pressen und bei der Hyperventilation auftreten, zu erheblichen Veranderungen der 
Amplitude der Liquorpulswelle fiihren, konnte ich mehrfach bei Punktionen beobachten. 
Ferner diirfte auch der bei forcierten Korperbewegungen und bei Anstrengungen auf­
tretende Atemtypus - ceteris paribus auch die Arterienpulsveranderungen - sowie Ver­
anderungcn des Atmospharendruckes Auswirkungen auf die Liquorbewegungen haben. 

1 BECHER: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 35, 349 (1922). 
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Es sei von KUTZINSKI ein ]'all von GehirnschuB erwahnt, bei dem nach kiirperlicher 
Arbeit vermehrter LiquorabfluB vom Gehirn zu beobaehten war. lch selbst konnte 
wiederholt bei Ventrikelpunktionen 
nach intensiverer geistiger lnan· 
spruchnahme des Punktierten 
(schwieriges Rechnen, Aufsagen 
von Gedichten usw.) einen schnel· 
leren LiquorabfluB aus der Punk­
tionsnadel beobachten. EWIG und 
LULLIES, denen wir ebenfalls eine 
eingehende Studie tiber den Ein­
fluB der Atmung auf die Druck­
sehwankungen im Cerebrospinal­
kanal verdanken, konnten naeh­
weisen, daB die vorhin geschilderten 
Sehwankungen der Liquorkurve bei 
der In- und Exspiration in sel­
teneren Fallen umgekehrt sein 
kiinnen. Ob der eine oder der 
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Abb. 63. Liquorpu!s und RadiaIispu!s. (Nach BECHER.) 

andere Fall eintritt, wird vom Typus der Atmung bestimmt. Bei ruhiger, vorwiegend 
thorakaler Atmung tritt der erste Typ (inspiratorisehes Absinken) auf, bei ausgesprochen 
abdominaler Atmung der zweite. 1m ersten 
Fall bewirkt das Sinken des intrathorakalen 
Druekes bei der Einatmung eine entspreehende 
Beschleunigung der Entleerung der oberhalb 
des Z werehfells gelegenen epiduralen Venen und 
damit eine Senkung des Liquordruckcs. 1m 
zweiten Fall bleibt diese Wirkung nattirlich 
qualitativ die gleiche, aber sie wird tiberwogen 
durch die bei ausgesprochen abdominaler At­
mung inspiratorisch auftretende Drucksteigerung 
in der Bauchhiihle, die eine Erschwerung des 
veniisen Abflusses aus dem Riickenmarkskanal 
in die Bauchhiihle bewirkt. Infolgedessen steigt 
der Druck im Liquor bei der Einatmung. Auch 
ANTONI, der 1927 und 1931 Beobachtungen iiber 
respiratorisehen und pulsatorischen Liquorbewe­
gungen mitgeteilt hat, fiihrt die Variabilitat der 
phasisehen Bewegungen auf die Konkurrenz 
eines senkenden Faktors, der von der inspira­
torisehen Drucksenkung im oberen Cavagebiet 
herstammt, mit einem steigernden Faktor, der 
von der inspiratorischen Drucksenkung im un­
teren Cavagebiet entstammt, zuriick. Der im 
Plexus venosus vertebralis herrschende Druck 
ist also durch die Verbindung dieses Venen­
gebietes mit den beiden Cavagebieten die Re­

Abb.62. Liquorpu!s bei vcrschieden hohen 
Liquordruckwcrten. Oben: Druck von 
190 mm \Vasser. Unten: Druck von 

110 mm Wasser. (Nach BECHER.) 

sultante der beiden genannten konkurrierenden Faktoren und wirkt sieh also aueh 
demcntsprechend auf die lumbale Liquordruck- und Liquorbewegungskurve aus. Bei 

Abb.64. Bigeminicn und Gruppenbildungen der Pu!swclIen bcim Liquorpu]s. (Nach BECHER.) 

gleiehzeitiger Cisternen- und Lumbalpunktion ist das respiratorische Verhalten des Liquors 
nach ANTONI normalerweise oben und unten immer gleich. Bei relativer oder absoluter 
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Blockade des Spinalraums folgt aber die Liquordruckkurve unterhalb des Hindernisses 
genau dem intraabdominellen Druck, d. h. inspiratorische Steigerung und exspiratorische 
Senkung synchron mit der auBeren Atmung. ANTONI hat dieses Phanomen "respira­
torisches Blocksystem" genannt und miBt ihm eine groBe diagnostische Bedeutung auch 
fur leichteste Grade von Kommunikationsstorungen im unteren Teil des Spinalkanals 
bei. Bei hohem Sitz eines Hindernisses, z. B. im Halsmark, kommt dieses Phanomen 
naturlich nicht zustande, da ja der distal von der Okklusion gelegene Teil des Spinal­
kanals sowohl mit dem oberen wie mit dem unteren Cavasystem in veniiser Verbindung 
steht und daher nicht nur die abdominellen Druckschwankungen allein zur Geltung 
kommen kiinnen. So findet sich also nach ANTONI bei kompletter cervicaler Okklusion 
die QUECKENSTEDT-Blockade ohne respiratorisches Blocksymptom. 

Das Studium des arteriellen und venosen Druckes und der Atmung in ihren 
Beziehungen zu den Liquorbewegungen zeigt uns mit voller Klarheit, wie ver­
wickelt dieses ganze Problem der Zirkulation des Liquors ist, und daB die zu 
dieser Frage unternommenen Farbstoffversuche allein das Problem der Liquor­
bewegung zu klaren nicht imstande sind. Wenn auch heute die Mehrzahl der 
Autoren als AbfluBweg fUr den Liquorstrom den Weg durch den Aquaeductus 
nach den basalen Zisternen und von da nach der Konvexitat bzw. dem Spinal­
kanal ansieht und annimmt, daB ein ZuriickflieBen von Liquor aus dem Sub­
arachnoidealraum nach den Ventrikeln nicht stattfindet, so gibt es doch auch 
noch andersartige Ansichten iiber den Liquorkreislauf. 

So hat v. MONAKOW die Hypothese aufgestellt, daB der von den Plexus sezernierte 
Liquor durch die Ostien zwischen den Ependymzellen bzw. zwischen den Zellen der sub­
ependymalen Raume in die Hemispharenwand eindringt. Von hier aus verbreitet er sich 
in den offenen Lymphspalten nach allen Richtungen. Er kommt so mit dem Nerven­
parenchym in nahere Beziehung und liefert den nerviisen Bestandteilen die fur ihre 
Funktionen notwendigen Stoffe. Andererseits nimmt er das beim Stoffwechsel der Zellen 
verbrauchte geliiste Material auf, flieBt aus den offenen Gewebsspalten bzw. den pericellu­
laren Raumen in die HIsschen perivascularen Liquorraume, welche oft in den Subarach­
noidealraum munden. Dieser verbrauchte Ventrikelliquor flieBt nun teils in die veniisen 
Leiter durch die P ACCHIONIschen Granulationen ab, teils verbreitet er sich weiter in den 
Subarachnoidealraumen, sammelt sich in den groBen Zisternen, urn von da in den LumbaI­
sack zu gelangen. Dort wird er yom Venensystem aufgenommen, die nicht geliisten Stoffe 
gelangen nach v. MONAKOW durch Abraumzellen in die VmcHow-RoBINschen Raume und 
werden durch Lymphraume der Pia in die Lymphraume des Halses abgesondert. 

Die MONAKowsche Hypothese geht von Voraussetzungen aus, die heute 
nicht mehr haltbar sind: 

1. Die Foramina Luschkae und Magendii sind Kunstprodukte und normaler­
weise nicht vorhanden. 

2. Rechnet sie mit dem Vorhandensein besonderer Lymphbahnen innerhalb 
des nervosen Parenchyms. 

An der Existenz der Foramina Luschkae und Magendii und der normaler­
weise bestehenden freien Kommunikation zwischen Ventrikel und Subarach­
noidealraum kann heute nicht mehr gezweifelt werden. Was das Vorhandensein 
der besonderen Lymphraume betrifft, so hat bereits NISSL das Bestehen der 
die Ganglienzellen umschlieBenden OBERSTEINERschen Lymphraume widerlegt, 
ebensowenig existieren die mit den OBERSTEINERschen Raumen angeblich 
kommunizierenden epicerebralen I~ymphraume im Sinne von HIS nicht (HELD, 
SPIELMEYER). Das gleiche gilt fiir die von GOBBELS sowie von MAGNUS und 
JACOBI beobachteten LymphgefaBe. SchlieBlich ware es nach der v. MONAKOW­
schen Hypothese nicht einzusehen, warum nach Blockade des Aquaeductus 
Sylvii bzw. des Foramen Monroi ein Hydrocephalus entsteht. 

Eine umgekehrte Liquorstromung, also von der Hirnrinde durch die VIRCHOW­
ROBINschen Raume nach den Ventrikeln nehmen AHRENS auf Grund von Kongo­
rot-Versuchen bei Hunden sowie auch FLEISCHMANN und DIETRICH an. FLEISCH­
MANN besonders ist der Ansicht, daB besonders Hirnabscesse deshalb von der 
Hirnrinde nach den Ventrikeln wandern, wei! der Fliissigkeitsstrom in dieser 
Richtung vor sich geht. WEIGELDT hat gegeniiber dieser Ansicht !nit Recht 
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darauf hingewiesen, daB es nicht angangig ist, aus so groben pathologischen 
Veranderungen Schhisse auf die physiologische Liquorzirkulation zu ziehen. 

Mehrfach ist auch die Frage einer aktiven Liquorstromung im Spinalraum 
von unten nach oben diskutiert worden. Man glaubte, aus der Verbreitung von 
endolumbal injizierten Farbstoffen auf eine solche Bewegung schlieBen zu 
konnen (KLOSE, VOGT, GOLDMANN, HEINEKE und LAEWEN, PROPPING). PROP­
PING insbesondere glaubte, in dem Bau der im vorderen Teil des Duralsackes 
in der Hohe der 2. Zacke des Lig. denticulatum gelegenen KEy-RETZIUsschen 
Klappe eine Ventilvorrichtung sehen zu konnen und auf eine solche Stromung 
des Liquors schlieBen zu diirfen. Der im vorderen Spatium nach unten flieBende 
Liquor solI nach seiner Ansicht in das hintere Spatium abgedrangt werden 
und hierdurch in diesem aufwarts steigen. WALTER, KAFKA und WEIGELDT 
haben auf Grund eigener anatomischer Untersuchungen iiber den Bau dieser 
meist mangelhaft entwickelten Klappe diese Hypothese abgelehnt und PROP­
PING hat sie selbst wieder aufgegeben. PLAUT weist mit Recht darauf hin, daB 
auch die Ergebnisse iiber die zum Teil erheblichen Unterschiede des Zellgehaltes 
in den verschiedenen Hohen der Liquorsaule vor allem die Sedimentierung der 
ZeBen gegen eine Aufwartsstromung des Liquors im Spinalkanal unter physio­
logischen Bedingungen sprechen. 

F. Passage- und Resorptionspriifungen. 
Der Nachweis und die Lagebestimmung eines Passagehindernisses im Liquor­

system ist auf zweifache Weise moglich: 
1. Durch die Injektion schattengebender Substanzen im Rontgenbild. 
So kann z. B. durch endolumbale Luftinjektion eine Kommunikationsunter­

brechung zwischen Ventrikelsystem und Subarachnoidealraum nachgewiesen 
werden. Sitzt das Hindernis unterhalb des Foramen Magendi, z. B. im oberen 
Halsmark, so zeigt das Encephalogramm lediglich den mit Luft gefiillten Sub­
arachnoidealraum des Riickenmarks, jedoch weder die cerebralen Subarachnoi­
dealraume noch die Hirnkammern. Sitzt das Hindernis im 4. Ventrikel, so erhalt 
man auch eine Darstellung der Zisternen und der Subarachnoidealraume der 
Konvexitat des Gehirns. Je nach der hoheren Lokalisation eines Hindernisses 
oberhalb des 4. Ventrikels wird man durch die lumbale Luftfiillung, abgesehen 
von den Subarachnoidealraumen des Gehirns, auch diejenigen Abschnitte des 
Ventrikelsystems rontgenologisch zur Darstellung bringen, die unterhalb der 
Kommunikationsunterbrechung liegen. Auch nach Luftfiillung durch Ventrikel­
punktion laBt sich ein Passagehindernis innerhalb des Ventrikelsystems, mag 
es sich urn ein solches im Foramen Monroi zwischen den beiden Seitenventrikeln 
oder zwischen diesen und dem 3. Ventrikel bzw. Aquaeductus und 4. Ventrikel 
handeln, darsteBen. Welch enorme praktische Bedeutung der rontgenologische 
Nachweis eines Hindernisses durch die Luftfiillung des Liquorsystems hat, habe 
ich im Abschnitt "Encephalographie" dieses Handbuches zur Genuge dar­
getan. Die Voraussetzung fur den sicheren Nachweis eines Hindernisses im 
Liquorsystem mit dieser Methode ist bei der Launenhaftigkeit der Luftver­
teilung selbstverstandlich eine einwandfreie Technik, d. h. 1. die Injektion 
genugend groBer Luftmengen und 2. die Ausfuhrung von Kontrollaufnahmen 
nach Lagewechsel und verschiedenen Zeitabstanden. Gerade dieser letzte 
Gesichtspunkt ist wichtig zur Entscheidung der Frage, ob es sich bei dem fest­
gestellten Passagehindernis urn ein dauerndes oder nur urn ein passageres 
handelt. Es kann z. B. die erste Aufnahme nach Luftfullung eine Kommuni­
kationsunterbrechung an einer Stelle des Liquorsystems zeigen, wahrend eine 
Kontrollaufnahme nach gewisser Zeit doch noch eine mehr oder minder vollig 
freie Kommunikation ergibt. Die Kommunikationsunterbrechung kann sich 
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aber noch in anderer Weise auBern, namlich im Sinne eines Ventilverschlusses. 
So findet sich z. B. bei der lumbalen Luftfullung ein dauerndes Passagehindernis 
in einem Foramen Monroi, so daB die Luftfullung des entsprechenden Seiten­
ventrikels ausbleibt. Dagegen ergibt die isolierte Gegenfullung dieses vorher 
nicht darstellbaren Seitenventrikels mit Luft nach einer Ventrikelpunktion und 
rontgenologischen Kontrolluntersuchung doch noch die freie Durchgangigkeit 
des vorher verlegten Foramen Monroi nach dem 3. Ventrikel bzw. dem anderen 
Seitenventrikel. 

Abgesehen von gasformigen Kontrastmitteln laBt sich ein Passagehindernis 
im Liquorsystem auch durch flussige Kontrastmittel nachweisen. Am meisten 
verbreitet und am bekanntesten ist die Objektvierung von Passagehindernissen 
im spinalen Liquorraum bei Ruckenmarkstumoren durch Jodole (Lipiodol, 
Jodipin). Aber auch fiir den Nachweis und die Lokalisation eines Passage­
hindernisses im Ventrikelsystem werden die Jodole von verschiedenen Autoren 
benutzt. Das in einen Seitenventrikel injizierte Jodipin descendens senkt sich 
bei freier Kommunikation aus den Hirnkammern nach abwarts in den Lumbal­
sack. Durch Rontgenaufnahmen in verschiedenen Zeitabstanden nach der Injek­
tion oder auch durch Rontgendurchleuchtung kann die Schnelligkeit und Voll­
standigkeit der Fortbewegung des Jodols und sein eventueller Stop an der Stelle 
des Passagehindernisses erkannt werden. Eine allgemeine Verwendung haben 
aber die Jodole fiir die cerebrale Passageprufung wegen der schweren Reiz­
erscheinungen und der Gefahren besonders bei Bestehen eines kompletten 
Stops im Ventrikelsystem und der Schwierigkeit ihrer totalen Entfernung in 
einem solchen Fall nicht gefunden. LYSHOLM hat in letzter Zeit darauf hin­
gewiesen, daB kleine Oltropfen, die im Ventrikelsystem zuruckgeblieben waren, 
mehrere Tage spater Verstopfung des Liquorsystems mit akuter Drucksteigerung 
verursachen konnten. Es besteht nach den in der Literatur niedergelegten 
Erfahrungen kein Zweifel, daB die Anwendung von Jodolen bei Bestehen eines 
AbfluBhindernisses lebensgefahrlich sein kann, wenn die Kommunikationsunter­
brechung operativ nicht zu beseitigen ist. Auch das in letzter Zeit zur Ver­
wendung gekommene Thoriumpraparat Thorotrast eignet sich in seiner augen­
blicklichen Zusammensetzung noch nicht fur die Passageprufung des cerebralen 
Liquorsystems. Das gleiche gilt in noch hoherem MaBe fUr das Abrodil. 

2. Der Nachweis eines Passagehindernisses im Liquorsystem ist aber auch 
ohne Hilfe des Rontgenbildes nur durch intraventrikuliire Injektion von Farb­
l08ungen moglich. So kann z. B. der VerschluB eines Foramen Monroi durch 
gleichzeitige Punktion beider Seitenventrikel und Priifung des Ubertrittes der 
in den einen Ventrikel injizierten Losung in den anderen festgestellt oder aus­
ge~chlossen werden, ebenso der AbschluB des ganzen Ventrikelsystems yom 
Subarachnoidealraum. Normalerweise ist namlich der Farbstoff nach Injektion 
in den einen Seitenventrikel sofort auch in dem anderen nachzuweisen. Bei 
freier Kommunikation zwischen Ventrikelsystem und den Subarachnoidealraumen 
erscheint der Farbstoff nach Aufsetzen des Patienten 2-3 Minuten spater in 
der Cisterna cerebello-medullaris, 4-6 Minuten spater ist er im Lumballiquor 
nachweisbar. Erscheint der Farbstoff 10-15 Minuten nach intraventrikularer 
Injektion noch nicht im lumbalen Liquor, so ist das Vorliegen eines Passage­
hindernisses anzunehmen, ist er auch nach einer 1/2_3/4 Stunde nicht nachweis­
bar, so muB mit einem vollkommenen AbschluB gerechnet werden. Ais Farb­
stoff fur die Passageprufung haben Indigocarmin, Methylenblau, neutrale 
Phenolsulfonphthalein-Losung und lO%ige Jod-Natrium-Losung Verwendung 
gefunden. Von diesen Farbstoffen haben sich am besten das von DANDY und 
BLACKFAN sowie FRAZIER und PEET empfohlene neutrale Phenolsulfonphthalein 
(1 ccm) und das von FOERSTER verwendete lO%ige Jod-Natrium (2 ccm) bewahrt. 
Der Vorteil der Jod-Natrium-Losung gegenuber dem Phenolsulfonphthalein liegt, 



Passage- und Resorptionsprufungen. 73 

abgesehen von seiner besseren Vertraglichkeit, darin, daB man sich, wie ich 
nachweisen konnte, durch eine unmittelbar nach der intraventrikularen Farb­
stoffinjektion angefertigte Rontgenaufnahme gleichzeitig auch ein Bild iiber die 
VentrikelgroBe verschaffen kann, da sogar die schwache Jod-Natrium-Losung 
einen geniigenden Kontrastschatten im Rontgenbild ergibt. Auf diese Weise 
kann man mitunter dem Kranken eine Encephalographie ersparen. Auch die 
JodnatriumlOsung vermag Reizerscheinungen (Kopfschmerzen, Temperaturen, 
Brechreiz) in manchen Fallen auszulOsen. Diese sind aber, wie bereits erwahnt, 
gegeniiber der PhenolsulfonphthaleinlOsung wesentlich geringer. Sie lassen sich 
fast ganz vermeiden, wenn man anstatt 2 ccm nur 1 ccm verwendet. 

Der Nachweis des Jods im Liquor wie im Urin erfolgt fiir klinische Zwecke 
entweder mit der "Chloroform-Salpetersaure-Probe" und gibt sich durch eine 
Rosa- bzw. Rotviolettfarbung der Untersuchungsfliissigkeit zu erkennen oder 
mit dem von mir angegebenen "Starke-Salpetersaure-Reagens": 

100 ccm 1 %ige StarkelOsung werden mit 3-31/ 2 ccm rauchender Salpeter­
saure versetzt. Dieses Reagens ist vor jeder Untersuchung frisch herzustellen 
und ist dann 2-3 Tage fiir den ganzen Versuch gut haltbar. Bei Anwesenheit 
geringster Jodmengen im Urin kommt es bei tropfenweisem Zusatz des Reagens 
zu einer Jod-Starke-Reaktion, die sich in einer blauen bis blauschwarzen Farbe 
zu erkennen gibt. Diese Probe hat sich mir gegeniiber der Chloroform-Salpeter­
saure-Probe deswegen als vorteilhafter bewahrt, weil man bei wiederholten 
Liquor- und insbesondere Urinuntersuchungen, wie letztere bei den bald zu 
besprechenden Resorptionspriifungen notwendig sind, wahrend einer ganzen 
Versuchsreihe nur mit einem Reagens arbeitet und dadurch das dauernde 
Hantieren mit der lastigen und gefahrlichen Salpetersaure vermeidet. Ferner 
gibt die dunkle Farbreaktion einen intensiveren Farbenkontrast als das beim 
ersten Positivwerden mit der sehr feinen Rosafarbung der Chloroform-Salpeter­
saure-Probe der Fall 1st, deren Erkennung besonders bei kiinstlichem Licht 
dann schwierig ist, wenn der Urin an sich schon eine leicht rotliche Farbung 
zeigt. Vor allem gewahrt aber die Starke-Salpetersaure-Probe durch die sehr 
deutlichen Intensitatsunterschiede der Farbung bei verschieden starkem Jod­
gehalt des Liquors und des Urins einen recht brauchbaren, wenn auch nur grob 
quantitativen Nachweis, so daB man bei einiger Dbung 4 Intensitatsgrade in 
der Reaktion unterscheiden und sich so den ganzen Versuch kurvenmaBig 
darstellen kann. SchlieBlich ist das Reagens dadurch noch billiger, daB man 
das Chloroform entbehren kann. Was die Empfindlichkeit dieses Reagens 
gegeniiber der Chloroform-Salpeter-Probe betrifft, so steht sie ihr, wie ich mich 
an vielen hundert Paralleluntersuchungen iiberzeugen konnte, durchaus nicht 
nacho Geringe Empfindlichkeitsunterschiede zugunsten der einen oder der 
anderen Methode fand ich bei beiden. 

Die Injektion von Farbstoffen in das Liquorsystem wird, abgesehen von 
der Passagepriifung, auch zur Priifung der Resorptions/ahigkeit des Liquor­
systems benutzt. Als Test hierfiir gelten die Schnelligkeit und Intensitat der 
Ausscheidung der in den Liquorraum eingefiihrten FarblOsungen im Urin. 
Schon NAUNYN, FALKENSTEIN, LEWANDOWSKY, WEICHBRODT, HILL, RANSON 
konnten feststellen, daB endolumbal eingefiihrte korperfremde Stoffe, seien es 
FarblOsungen, wie Methylenblau, Ferrocyankali, seien es artfremde Sera (RANSON), 
normalerweise sehr schnell aus dem Liquor ins Blut resorbiert werden. DANDY 
und BLACKFAN untersuchten die Ausscheidung von Phenolsulfonphthalein beim 
Hund nach endolumbaler Injektion von 1 ccm dieser Lasung. Sie fanden, daB 
in der 1. Stunde nach der Injektion 16,6%, in der 2.17,8%, in der 3.13,6%, 
in der 4.7,2%, in der 5. 4,5%, in der 6. 2,2%, in der 7. 1,3% ausgeschieden wur­
den. DaB der Weg yom Liquorraum ins Blut sogar fiir corpusculare Elemente 
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von der GroBenordnung der meisten Bakterien leicht gangbar ist, haben die 
Untersuchungen von BIELING und WEICHBRODT ergeben, die ganz harmlose 
Luftkeime endolumbal injizierten und dieselben sehr bald aus dem Liquor ver­
schwinden sahen. SchlieBlich haben auch die Erfahrungen mit der Encephalo­
graphie gelehrt, daB normalerweise auch groBere Mengen von Luft und anderen 
Gasen (Sauerstoff, Kohlensaure) in kiirzester Zeit aus dem Subarachnoidealraum 
resorbiert werden. Andererseits werden olartige und sehr grob disperse Korper­
sehr langsam aus dem Liquorraum ausgeschieden. So dauert z. B. die Aus­
scheidung von Jodipin oder Lipiodol monate-, mitunter jahrelang. Auch fUr 
Alkaloide hat LEW ANDOWSKY eine lange Verweildauer im Liquorsystem fest­
gestellt. Ebenso bleiben auch Nicotin und Adrenalin ziemlich lange im 
Liquorraum. Systematische Untersuchungen iiber das Schicksal der in den 
Liquorraum gebrachten Substanzen verdanken wir auch JANOSSY. Er weist 
mit Recht darauf hin, daB gewisse Substanzen (Atropin, Adrenalien, Nicotin, 
Ole, corpusculare Elemente) keineswegs ohne jedes Hindernis aus dem Liquor 
ins Blut gelangen konnen und daB nicht nur in der Richtung Blut-Liquor 
(WALTER, STERN), sondern auch in der Richtung Liquor-Blut eine Barriere 
besteht. 

Wir sehen also, daB fiir die einzelnen in den Liquorraum eingefUhrten 
chemischen Substanzen, seien es gasformige, seien es fliissige, ganz verschiedene 
Ausscheidungszeiten bestehen. 

Es erhebt sich daher die Frage, inwieweit man berechtigt ist, aus der 
Schnelligkeit und Intensitat der Ausscheidung der in den Liquorraum ein­
gefiihrten Substanzen Riickschliisse auf die Resorptionsverhaltnisse des Liquors 
selbst zu ziehen. Bei aller Vorsicht, die man sich bei der Entscheidung dieser 
Frage auferlegen muB, mochte ich sie doch in gewisser Beziehung bejahend 
beantworten. Wenn wir z. B. nach einer Encephalographie eines Falles von 
cerebraler Kinderlahmung mit pathologischer VergroBerung des Liquorsystems 
noch nach mehreren Wochen bei einer Kontrollaufnahme Luft im Ventrikel­
system finden, so wird hier ohne weiteres der SchluB berechtigt sein, daB hier 
eine Schadigung der liquorresorbierenden Organe vorliegen muB. Denn von 
der Luft wissen wir, daB sie normalerweise auch in gro13eren Mengen (150 ccm) 
nach endolumbaler Injektion innerhalb von 3 Tagen resorbiert wird. Ebenso 
wird man bei der Verwendung fliissiger Substanzen, deren Ausscheidung nach 
endolumbaler oder intraventrikularer Injektion im Urin gepriift wird, berechtigt 
sein, die fehlende oder verspatete Ausscheidung einer solchen Substanz im 
Urin auf eine Sperre in den Austauschbeziehungen zwischen Liquor und Blut 
zu beziehen, wenn man durch eine erneute Liquorentnahme den Nachweis 
fiihren kann, daB die injizierte FarblOsung im Liquor verbJieben ist. Es muB 
aber anderseits betont werden, daB eine verspatete Ausscheidung einer in den 
Liquorraum injizierten FarblOsung im Urin keineswegs immer auf eine Ver­
zogerung des Stoffaustausches zwischen Liquor und Blut zu beruhen braucht, 
es kann vielmehr die Verzogerung auch die Folge einer Retention des Farbstoffes 
im iibrigen Korper, z. B. in den Nieren, sein. Es muB daher bei allen Resorptions­
priifungen mit fliissigen Substanzen eine derartige Moglichkeit a priori bedacht 
und durch entsprechende Vor- oder Kontrolluntersuchungen (Nierenfunktions­
priifung, Ausscheidung derselben Substanz nach intravenoser Injektion usw.) 
ausgeschlossen werden. 

Fiir die Liquorresorptionspriifung ha ben in Amerika die Phenolsulfonphthalein­
Probe, in Deutschland dagegen mehr die Jod-Natrium-Probe Verwendung 
gefunden. Bei der letzteren werden nach Ablassen von 2 ccm Liquor 2 ccm 
einer lO%igen Jod-Natrium-Losung je nach Lage des Falles lumbal, sub­
occipital oder intraventrikular injiziert. Es empfiehlt sich, vor der Injektion 
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der Losung diese mit 8-10 ccm Liquor zu vermischen. Der Zeitpunkt der 
lnjektion wird notiert. Sodann werden in den ersten P/2 Stunden nach der 
lnjektion aIle Viertelstunden aus dem in die Blase eingefuhrten und befestigten 
Gummikatheter Urinproben entnommen und auf den Jodgehalt untersucht. 
Nach dem ersten jodpositiven Urinbefund werden aIle Stunden, eventuell aIle 
2 Stunden bis zum dreimaligen Negativwerden des Urins Untersuchungen 
angestellt. Der Jodnachweis im 
Urin erfolgt, wenn man auf die 
quantitativen Methoden von 
KENDALL, BLUM und GRUTZ­
NER u. a. verzichtet, mit der 
vorhin erwahnten Chloroform­
Salpetersaure -Probe oder der 
Starke-Salpetersaure-Probe. 

Die Jodausscheidung im 
Urin nach endolumbaler lnjek­
tion von 2 ccm einer 10 % igen 
Jod-Natrium-Losung ist dann 
als normal anzusehen, wenn sie 
nicht fruher als 112 Stunde und 
nicht spater als hochstens Ibis 
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Abb.65. Jodausseheidung im Urin naeh endolumbaler 
Injektion von 2 eem 10 %iger Jodnatriumliisung. Normaler 
Ausseheidungsbeginn und normale Ausseheidungsdauer. 

P/2 Stunden nach der lnjektion beginnt und wenn die Gesamtausscheidungs­
dauer 20-32 Stunden anhalt. Wie bereits erwahnt, laBt sich mit dem von 
mir angegebenen Starke-Salpetersaure-Reagens, das die verschiedenen lnten­
sitatsgrade der Jodausscheidung markant zu erkennen gibt, der gesamte Aus-

scheidungsversuch 
kurvenmaBig dar­
stellen. Diese Kur­
yen demonstrieren 
sehr deutlich die Art 
der in den einzelnen 
Fallen vorliegenden 
Storungen des Aus-
scheidungs beginns 

und der Ausschei­
dungsdauer. Sie zei­
gen ferner, daB die 
Starke der Ausschei­
dung in der Mehrzahl 
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Abb.66. Verz6gerter Ausseheidungsbeginn und stark verHtngerte 
Ausseheidungsdauer. 

der FaIle, ganz gleich, ob es sich urn normale oder pathologische handelt, 
in den ersten Stun~en nach Beginn der Ausscheidung rasch ansteigt, nach 
6-10 Stunden ihren Hohepunkt erreicht, urn dann mehr oder minder rasch 
und gleichmaBig wieder abzusinken. Der absteigende Schenkel der Kurve ist 
daher recht verschieden gestaltet. Gelegentlich kommt es vor, daB die Jod­
reaktion im Urin gegen Ende des Versuches negativ wird, Ibis 3 Stunden 
spater jedoch nochmals positiv wird, urn dann definitiv negativ zu bleiben. 
Als Beispiel einer normalen Ausscheidungskurve sei Abb. 65, als Beispiel einer 
pathologischen Kurve mit verzogertem Ausscheidungsbeginn und verlangerter 
Ausscheidungsdauer die Abb. 66 gewahlt 1. tiber die bei den verschiedenen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems mit der Jod-Natrium-Probe gesam­
melten Erfahrungen solI im folgenden Abschnitt berichtet werden. 

1 GUTTMANN: Stiirungen der Liquorresorption bei Psychosen. Arch. f. Psychiatr. 88. 
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G. Storungen der Liquorzirkulation und Liquorresorption 
und ihre Behandlung. 

tiber ResorptionsstOrungen der in den Liquorraum eingefiihrten Farbstoffe 
bei den verschiedensten Erkrankungen des Zentralnervensystems ist, abgesehen 
von amerikanischen Autoren (DANDY u. a.) in Deutschland von FOERSTER und 
seinen Schiilern SCHWAB, KLAUBER und L. GUTTMANN, ferner auch von HEIDRICH 
berichtet worden. Schon in seiner Arbeit: "Encephalographische Erfahrungen" 
aus dem Jahre 1924 hat FOERSTER darauf hinweisen konnen, daB die Encephalitis 
lethargica nicht selten Storungen der Liquorzirkulation und -resoprtion zur Folge 
hat, denen eine Reihe der im Gefolge dieser Krankheit auftretenden klinischen 
Symptome entsprechen. Insbesondere sind die aIlgemeinen Hirndruckerschei­
nungen, die sich in Stauungen am Augenhintergrund, Kopfdruck, Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Pulsverlangsamung, Schwindel, Konzentrationsmangel und depressive 
Verstimmung au Bern, mit diesen Storungen der Liquorzirkulation in ursachlichen 
Zusammenhang zu bringen. Diese Storungen k6nnen den bekannten postence­
phalitischen Zustandsbildern (pallidare Starre usw.) vorausgehen oder mit ihnen 
gepaart sein. Sie konnen aber auch als einzige Folge einer iiberstandenen Ence­
phalitis epidemica - im iibrigen auch bei Encephalitiden anderer Genese -
bestehen. Man kann, wie auch KLAUBER spaterhin gezeigt hat, die im Gefolge 
einer Encephalitis epidemica auftretenden Storungen der Liquorzirkulation und 
-resorption mit Hilfe einer kombinierten Dntersuchung durch Encephalographie 
und Jod-Natrium-Probe in r,nehrere Gruppen einteilen. 

1. Gibt es FaIle, bei denen die Kommunikation zwischen Ventrikelsystem und 
Subarachnoidealraum erhalten ist und welche die genannten Storungen aufweisen, 
ohne daB das Ventrikelsystem oder die Subarachnoidealraume encephalographische 
Veranderungen zeigen. Hier muB also das aus der Verzogerung der Liquor­
resorption an sich resultierende MiBverhaltnis zwischen Liquorproduktion und 
Liquorresorption offenbar wieder dadurch ausgeglichen werden, daB der 
verzogerten Liquorresorption auch eine Verminderung der Liquorproduktion 
parallel geht. 

2. Sind aber hierbei FaIle zu unterscheiden, wo dieses MiBverhaltnis zwischen 
Liquorproduktion und Liquo~resorption nicht ausgeglichen wird, so daB es durch 
die infolge der verzogerten Liquorresorption entstehenden Liquorstauungen 
auch zu Veranderung der liquorfiihrenden Raume im Sinne eines Hydrocephalus 
communicans internus bzw. externus kommt. Eine auffallende Erweiterung 
zeigt, worauf ich im Kapitel der "Encephalographie bei Encephalitis" meines 
Handbuchbeitrages "Rontgendiagnostik" hingewiesen habe, in diesen Fallen 
nicht selten der 3. Ventrikel. Die Verzogerung der Jod-Ausscheidung im Drin 
bezieht sich in diesen beiden Gruppen besonders auf den Ausscheidungsbeginn, 
aber auch auf die gesamte Ausscheidungsdauer. 

3. Gegeniiber diesen beiden Gruppen sind FaIle zu unterscheiden, bei denen 
neben mehr oder minder schweren Storungen der Liquorresorption durch arach­
nitische Verklebungen im Aquaeductus oder 4. Ventrikel auch eine Kommuni­
kationsunterbrechung zwischen Ventrikelsystem und Subarachnoidealraum und 
damit eine Verlegung der normalen Liquorpassage aufgedeckt werden kann. 
Bei derartigen Fallen zeigt die Encephalographie via Lumbalpunktion eine 
Nichtfiillung des Ventrikelsystems. Es sind lediglich die Su barachnoidealraume 
der Konvexitat sowie die Zisternen dargesteIlt, bei Sitz der Verklebung im 
Aquaeductus mitunter auch der 4. Ventrikel. Diese Passagebehinderung ist aIler­
dings, worauf schon FOERSTER und KLAUBER hingewiesen haben, vielfach nur 
eine relative. Es konnte namlich durch die Anwendung der im vorigen Kapitel er­
wahnten Passagepriirungen nach intraventrikularer Injektion von Jod-Natrium-
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oder Phenolsulfonphthalein-Losung nachgewiesen werden, daB der in den Seiten­
ventrikel eingespritzte Farbstoff doch im Lumballiquor, wenn auch verspiitet, 
erschien. DaB diese Verlegung der Liquorpassage aber auch eine komplette 
sein kann, zeigt der bioptische und spiiterhin der autoptische Befund eines von 
FOERSTER operierten Kranken, bei dem sich auf dem Boden einer Encephalitis 
epidemica schwere allgemeine Hirndruckerscheinungen mit Kopfschmerzen, 
Doppeltsehen, Vertikalnystagmus, konjugierter Blickparese nach oben, zentrale 
Horstorungen, Gleichgewichtsstorungen sowie eine Stauungspapille entwickelt 
hatten. Hier fand sich bei der Operation eine dicke fibrose Masse vor dem 
Foramen Magendi, die dasselbe verschloB. Der Kranke starb am Ende der Ope­
ration an einer akut auftretenden Atemliihmung. Die Autopsie deckte eine 
ausgesprochene Encephalitis mit Herden in Pons, Oblongata und Kleinhirn auf. 

Die Festigkeit und Dichte einer Passagebehinderung kann Schwankungen 
unterliegen. So kann sich eine relative Passagebehinderung z. B. durch ver­
iinderte Schwellungszustiinde des Hirnparenchyms intermittierend in eine 
absolute umwandeln und AniaB zu Entstehung eines akuten Hydrocephalus mit 
Aus16sung schwerer Hirndruckerscheinungen geben. Andererseits spricht ein 
von KLAUBER beschriebener Fall dafUr, daB eine absolute Passageverlegung 
keineswegs dauernd zu bestehen braucht. Bei einem Fall von postencephaliti­
schem Pallidumsyndrom mit allgemeinen Hirndruckerscheinungen, bei dem 
durch lumbale Encephalographie eine Kommunikationsunterbrechung zwischen 
Ventrikelsystem und Subarachnoidealraum festgestellt worden war, zeigte die 
Passageprobe nach intraventrikuliirer Jod-Natrium-lnjektion die absolute Un­
durchgangigkeit des Passagehindernisses fUr die injizierte Farblosung, da selbst 
nach einer halben Stunde das Jod-Natrium im Lumballiquor noch nicht nachweis­
bar war. Bei einer Wiederholung des Versuches nach 2 Wochen trat aber das Jod 
aus den Ventrikeln doch nach 23 Minuten in den Lumballiquor iiber, bei einem 
spateren dritten Versuch war das Jod sogar schon nach 18 Minuten im lum­
balen Liquor nachweisbar. Es ist naheliegend, die Wiederherstellung des Passage­
weges fUr den Liquor in diesem Fall auf die Jod-Natrium-lnjektion selbst 
zuriickzufiihren. 

DaB eine Passagebehinderung, insbesondere wenn es sich um eine absolute 
handelt, zu Stauungen des Liquors in den oberhalb des AbfluBhindernisses ge­
legenen Abschnitten des Ventrikelsystems und damit zur Ausbildung eines 
Hydrocephalus internus fiihren kann, ist ohne weiteres verstiindlich. 1m Ab­
schnitt "Encephalographie bei Encephalitis" dieses Handbuches habe ich einen 
hierdurch entstandenen Fall von Hydrocephalus occlusus relativus der KLAUBER­
schen Arbeit niiher beschrieben. Es muB allerdings betont werden, daB die Aus­
bildung eines Hydrocephalus internus occlusus als Folge einer absoluten Passage­
verlegung ebenso wie bei anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
(Tumoren) auch bei der Encephalitis keine conditio sine qua non ist. Fiir diese 
FaIle muB angenommen werden, daB das MiBverhaltnis zwischen Liquorproduk­
tion und LiquorabfluB entweder durch eine (reflektorisch bedingte 1) Verminde­
rung der Liquorproduktion oder durch eine Beschleunigung der Liquorresorption 
durch die Ventrikelwandungen wieder ausgeglichen wird. 

Die bei den Storungen der Liquorpassage auftretenden erheblichen Storungen 
der Liquorresorption lassen sich durch die Resorptionspriifungen mit Farb­
losungen gut nachweisen. So zeigen z. B. FaIle mit relativer Passagebehinderung 
eine Verzogerung des Jodausscheidungsbeginns im Urin von 4--6 Stunden, 
ebenso ist die Gesamtausscheidungsdauer mehr oder minder stark verlangert 
(35-44 Stunden). Hierbei ist aber eine Abhangigkeit der Starke der Jodaus­
scheidungsstorung im Urin von der Dauer der Verzogerung der Jodpassage aus 
den Ventrikeln nach dem lumbalen Subarachnoidealraum nicht festzustellen. 
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Vergleicht man die Jodausscheidungsverzogerung im Drin nach intraventrikularer 
Jod-Natrium-Injektion bei bestehender Passagebehinderung mit einer bei dem­
selben Fall spater ausgefiihrten Resorptionspriifung nach endolumbaler Jod­
Natrium-Injektion, so ist in der Regel die Ausscheidungsstorung im ersteren 
Falle entschieden erheblicherl. Nur in einem der von KLAUBER veroffentlichten 
Fane trat hinsichtlich des Ausscheidungsbeginns das Gcgenteil ein. Das in den 
rechten Seitenventrikel eingefiihrte Jod erschien nach 28 Minuten im Lumbal­
liquor. Der Ausscheidungsbeginn des Jods im Drin setzte nach 13/4 Stunden ein, 
die Ausscheidungsdauer betrug 263/ 4 Stunden. Nach endolumbaler Jod-Natrium­
Injektion bei einer zweiten Dntersuchung in dies em Fall begann die Jodaus­
scheidung im Drin dagegen erst nach 31/ 2 Stunden, wahrend die Ausscheidungs­
dauer nur 241/2 Stunden betrug. In jiingster Zeit habenEscARDo und TROJANO 
ebenfalls Resorptionsuntersuchungen mit der Jod-Natrium-Probe bei Posten­
cephalitikern ausgefiihrt. In ihren Fallen war die Dauer der Ausscheidung 
normal, dagegen begann die Ausscheidung mit einer Verzogerung von mindestens 
5 Stunden. Wir sehen also aus diesen Beobachtungen, wie mannigfaltig die im 
Gefolge einer Encephalitis epidemica auftretenden Storungen der Liquorzirku­
lation und -resorption sein konnen. 

Ganz analoge Veranderungen, wie wir sie im Gefolge dieser Krankheit fest­
stellen konnten, sind auch bei anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
zu beobachten. Eine besonders wichtige Rolle spielen hierbei in atiologischer 
Beziehung die traumatischen Liisionen des Zentralnervensystems. Die Storungen 
der Liquorzirkulation und -resorption konnen sich bereits in unmittelbarem An­
schluB an ein das Gehirn treffendes Trauma ausbilden. So geniigt z. B. bereits 
eine kleinere Blutung bzw. ein lokales Odem der Hirnsubstanz in der Nachbar­
schaft der normalen AbfluBwege des Liquors (Aquaeductus, 4. Ventrikel, Foramen 
Magendi), um eine Passagebehinderung des Liquors mit ihren Folgen hervor­
zurufen. DaB selbstverstandlich auch ein als Folge der akuten Zirkulations­
storungen der HirngefaBe im Sinne RICKERS u. a. (Prastase und Stase) sich ent­
wickelndes allgemeines Hirnodem dieselben Storungen der Liquorzirkulation 
auslosen kann, ist ohne weiteres einleuchtend. Die Iebensbedrohliche Wirkung 
dieser akuten Storung der Liquorzirkulation nach einem Hirntrauma durch 
Kompression der Iebenswichtigen Zentren ist ebenso hinlanglich bekannt wie 
die oft Iebensrettende Wirkung ihrer Beseitigung durch Lumbalpunktion, sub­
temporale Entlastungstrepanation oder eine Fliissigkeitsableitung in die Blut­
bahn durch intravenose Injektion hypertonischer Salz- oder Zuckerlosungen. 
Aber auch nach Abklingen der akuten Erscheinungen vermag es in der 
Folgezeit auf den Boden der sich nicht selten entwickelnden Arachnitis sero­
fibrosa chronica progressiva posttraumatica zur Ausbildung von Storungen 
der Liquorzirkulation und -resorption lokaler und allgemeiner Natur kommen. 
Ebenso wie bei der Encephalitis und anderen entziindlichen Erkrankungen sind 
auch eine Reihe der im Gefolge eines Hirntraumas auftretenden Beschwerden 
(Kopfdruck, Schwindelgefiihl, Ubelkeit, Konzentrationsmangel, Erregbarkeit, 
depressive Verstimmung usw.) auf diese Storungen der Liquorzirkulation und 
der damit verbundenen Hirndruckerhohung zuriickzufiihren. Die schon friiher 
von alteren Autoren (TILLMANN u. a.) immer wieder hervorgehobene Liquordruck­
erhOhung als einziges objektives Symptom bei Posttraumatikern, die mit den 
erwahnten Beschwerden behaftet sind und nicht selten von Gutachtern falsch­
licherweise als Neurotiker angesehen worden sind, muB nach den neueren 
Erfahrungen als Folge dieser Storungen der Liquorzirkulation angesehen 
werden. DaB es heute durch Anwendung der Encephalographie im Verein mit 
Passage- und Resorptionspriifungen mit fliissigen Farblosungen moglich ist, 

1 Vgl. hierzu die Untersuchungen von JORNS S.64 und 65. 



Storungen der Liquorzirkulation und Liquorresorption und ihre Behandlung. 79 

diese posttraumatischen Liquorzirkulationsstorungen zu objektivieren, muB 
daher fUr die Uniallbegutachtung zweifellos als Fortschritt bezeichnet werden. 
Es ist fUr die Entstehung dieser Storungen an sich von untergeordneter Bedeu­
tung, ob es sich bei dem Trauma um ein penetrierendes oder stumpfes gehandelt 
hat. Wenn auch zuzugeben ist, daB ein schweres Trauma in der Regel eher geeignet 
ist, derartige Storungen auszulosen, so besteht doch heute dariiber gar kein 
Zweifel, daB auch leichtere stumpfe Traumen, insbesondere solche, bei denen 
eine Commotio cerebri leichteren Grades vorgelegen hat, AnlaB zur Entwicklung 
derartiger Storungen geben konnen. Auf diese Tatsache haben besonders FOERSTER 
und SCHWAB hingewiesen. 

Es ist bereits betont worden, daB die vorhin bei den Postencephalitikern 
beschriebenen Einzelformen der LiquorzirkulationsstOrungen auch bei den trau­
matischen Lasionen des Zentralnervensystems auftreten konnen. Abgesehen 
von den erwahnten Gruppen sind aber hierbei zwei weitere Formen an­
zufiihren, die gerade beim Hirntrauma eine besonders wichtige Rolle spielen. 
Das sind zunachst emmal die nach Traumen der Hirnoberflache mit fokalem 
Angriffspunkt auf dem Boden einer Arachnitis serofibrosa chronica sich ent­
wickelnden StOrungen. Infolge der Proliferation des Endothels sowie des fibrosen 
Gewebes der Arachnoidea bzw. der Wucherung des Duraendothels kommt es zu 
Verklebungen und Verwachsungen der Arachnoidea mit der Dura einerseits und 
der Pia andererseits. Hieraus resultiert eine Erschwerung der Liquorzirkulation 
und -resorption. Es kommt zu circumscripten Liquorstauungen, Kammer- und 
Cystenbildungen, die je nach ihrem Sitz und ihrer GroBe AniaB zu Reiz- bzw. 
Lahmungserscheinungen geben konnen. Encephalographisch findet man in 
solchen Fallen eine mehr oder minder starke circumscripte Erweiterung der 
Konvexitatsraume mit entsprechenden Veranderungen auch im Ventrikel­
system im Sinne einer Verziehung desselben oder bei groBer Ausdehnung der­
artiger Liquorcysten auch im Sinne einer Kompression. Dber derartige Falle 
habe ich ausfUhrlich im Abschnitt "Encephalographie: Die traumatischen 
Lasionen des Gehirns und seiner Haute" berichtet. Die circumscripten StOrungen 
der Liquorzirkulation spielen ebenso wie beim Gehirn auch bei den traumatischen 
Liisionen des Riickenmarks eine wichtige Rolle. 

Als Folge eines Hirntraumas finden sich aber nicht nur StOrungen der Liquor­
zirkulation auf dem Boden einer Passagebehinderung und verminderten Liquor­
resorption, sondern sie konnen auch der Ausdruck einer pathologisch vermehrten 
Liquorproduktion durch einen Reiz des Traumas auf den Plexus chorioideus 
sein. In diesen Fallen findet man eine mehr oder minder starke Dilatation des 
Ventrikelsystems bzw. der Konvexitatsraume, ohne daB die Priifung der Liquor­
resorption einen pathologischen Befund ergibt. Man spricht in diesem Fall 
von einem Hydrocephalus hypersecretorius. Auch fUr die besonders starke Dila­
tation eines Seitenventrikels in machen Fallen von fokalem Angriffspunkt eines 
Hirntraumas diirften neben anderen Griinden eine Steigerung der Liquorproduk­
tion infolge Reizung der Plexus der geschiidigten Hemisphare eine Rolle spielen. 

Fiir die Entwicklung der verschiedensten Formen der Liquorzirkulations- und 
-resorptionsstOrungen spielt auch der Hirntumor eine groBe Rolle. Wie beim 
Trauma mit fokalem Angriffspunkt kann es auch in der Nachbarschaft z. B. 
von Meningeomen infolge arachnoidealer Veranderungen zu circumscripten Liquor­
stauungen und Cystenbildungen kommen. Insbesondere spielen diese Verande­
rungen in der Nachbarschaft des oberen Pols von extramedullaren Riickenmark­
tumoren eine Rolle und konnen durch Auslosung der ihrer mitunter betracht­
lichen Ausdehnung entsprechenden klinischen Symptome AniaB zu diagnostischen 
Fehldeutungen hinsichtlich der Hohendiagnose des Tumors geben. In jiingster 
Zeit hat CAIRNS auf das Auftreten cystischer Liquorstauungen nach Entfernung 



80 L. GUTTMANN: Physiologie und Pathologie der Liquormechanik und Liquordynamik. 

von Meningeomen aufmerksam gemacht und betont die N otwendigkeit ihrer 
Behandlung. Schon friiher hat REICHARDT darauf hingewiesen, daB eine stark 
vermehrte Liquorproduktion noch monatelang nach Entfernung eines Tumors 
nachgewiesen werden kann. Von weitaus groBerer Bedeutung sind aber die Sto­
rungen der Liquorzirkulation bei Hirntumoren, die ihren Sitz direkt im Bereich 
der normalen AbfluBwege des Liquors, im Bereich der Ventrikel oder in deren 
Umgebung haben. Hier bilden sie, mag es sich um Tumoren des 3. Ventrikels, des 
Aquaeductus, des 4. Ventrikels oder des Kleinhirns handeln, ein absolutes oder 
relatives Passagehindernis fUr den Liquor und rufen vielfach einen Hydrocephalus 
internus der oral von der Okklusionsstelle gelegenen Abschnitte des Ventrikel­
systems hervor. Bei diesen Tumoren erweist sich der rontgenologische Nachweis 
der Liquorzirkulationsstorungen durch die Darstellung des Hydrocephalus des­
halb von groBter Bedeutung, weil hierdurch bei dem nicht seltenen Mangel oder 
ganzlichen Fehlen von klinischen Lokalsymptomen, insbesondere bei Tumoren 
der Rautengrube oder des 3. Ventrikels, die Lokaldiagnose ohne weiteres ermog­
licht wird. Ferner sind es diese Storungen der Liquorzirkulation, die zu einer 
Erhohung des Hirndruckes sehr wesentlich beitragen und mitunter trotz ge­
lungener Exstirpation der Geschwulst bestehen bleiben konnen und noch nachher 
einer Spezialbehandlung bediirfen. Nur so ist es zu verstehen, daB trotz ge­
lungener Exstirpation z. B. einer Kleinhirngeschwulst die Stauungspapille noch 
weiter bestehen bleibt. Die bei einem Fall von Tumor der hinteren Schadel­
grube mit Hydrocephalus occlusus bestehende Storung der Liquorresorption 
hat FOERSTER mit der Jod-Natrium-Probe nachweisen konnen (vgl. hierzu Ab­
schnitt "Encephalographie bei Tumoren der hinteren Schadelgrube" dieses Hand­
buches). Auch Hemispharentumoren, insbesondere solche des Schlafelappens, 
vermogen durch die sog. "paradoxe Impression" eine Passagebehinderung des 
Liquors infolge einer Kommunikationsunterbrechung zwischen den beiden Fora­
mina Monroi und dadurch nicht selten eine Dilatation des Ventrikels der tumor­
freien Seite hervorzurufen. tJberhaupt findet man nicht selten bei einseitigen 
Hemispharentumoren, auch wenn noch eine absolut freie Liquorpassage zwischen 
den beiden Seitenventrikeln und dem 3. Ventrikel besteht, neben der durch den 
Tumor bedingten Dislokation und Deformierung eine mehr oder Minder starke 
VergroBerung des Ventrikels der tumorfreien Seite, ja mitunter auch eine 
Dilatation des Ventrikels der Tumorseite oder wenigstens der vom Tumor weiter 
entfernt gelegener Abschnitte dieses Ventrikels, ohne daB eine Storung der 
Liquorresorption nachweisbar ist. Diese Ventrikeldilatation ist hier als Folge 
einer vermehrten Liquorproduktion infolge eines Reizes der .Neubildung auf die 
Plexus chorioidei anzusehen. Ich habe im Abschnitt "Liquorregeneration" dieses 
Handbuchbeitrags an Hand von Beispielen darauf hingewiesen, daB die Liquor­
produktion, die normalerweise verhaltnismaBig langsam vor sich geht, durch 
den Reiz einer Neubildung bzw. infolge der durch diese bedingte ErhOhung des 
Hirndruckes enorm gesteigert werden kann. Es ist hier REICHARDT zweifellos 
recht zu geben, daB es unzutreffend ist, in der Liquorvermehrung beim Hirntumor 
bzw. beim erhohten Hirndruck nur ein Stauungsprodukt zu sehen. Die reaktive 
Liquorvermehrung tritt namlich mitunter beim Hirntumor bereits zu einer Zeit 
auf, wo von einer Stauung im venosen Kreislauf des Schadelinnern noch keine 
Rede sein kann. Man konnte daran denken, daB diese vermehrte Liquorproduk­
tion und -stromung im Beginn einer Hirndrucksteigerung bei Hirntumoren eine 
biologische Hirnreaktion moglicherweise im Sinne eines Kompensationspha­
nomens darstellt, die den Zweck hat, die geordnete Blutversorgung des Gehirns 
und damit den normalen Stoffaustausch zwischen Nervenparenchym und Blut 
aufrechtzuerhalten. Die Auffassung REICHARDTS, daB "das in seiner Substanz 
durch den Hirndruck zusammengepreBte Hirn das Bestreben habe, durch eine 
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Abb.67. Absoluter VentrikelabschluJl bei Tumor der rechten Hemisphare. Isoliertc DarstcIlung 
des cbenfaIls komprimierten linken Seitenventrikels nach Ventrikelpunktion links (4 cern Luft). 

Abb.68. KontroIlaufnahme desselben FaIles, 5 Tage nach dcr Ventrikelpunktion. Dcr Hnke Seiten­
ventrikel ist geblaht und enthalt immer noch cinen groJlen Teil dcr injiziertcll Luft (4 cern). 

Handbueh der Neurologie. VII/2. 6 
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vermehrte Liquor- (Lymph-)Produktion und -Stromung die Hirnarterien besser 
zu durchspiilen", wird meines Erachtens diesem pathophysiologischen Mecha­
nismus der reaktiven Liquorproduktion nicht ganz gerecht. Erst wenn sich bei 
weiterem Wachstum der Geschwulst Stauungserscheinungen im venoscn Kreis­
lauf hinzuaddieren, kommt es auch zu Storungen der Liquorresorption und 
damit zu Storungen des Liquorkreislaufes uberhaupt. Das so entstandene MiB­
verhaltnis zwischen Liquorproduktion undLiquorresorption muB sich naturgemaB 
auch auf den Schwellungszustand des Gehirns und damit letzten Endes auf seine 
arterielle Blutversorgung deletar auswirken. Mit Fortschreiten des Tumorwachs­
tums nehmen auch mit der Zunahme des allgemeinen Hirndruckes die Storungen 
der Liquorzirkulation zu. Es kommt nicht nur zu einer Verzogerung der Liquor­
resorption, sondern auch zu einer Verminderung der Liquorproduktion. Nursowird 
es verstandlich, daB in manchen Fallen trotz eines absoluten Ventrikelabschlusses 
dieser abgeriegelte Ventrikel nicht dilatiert, sondern ebenfalls verengt ist. Man 
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Abb. 69. Beschleunigter Ausscheidungsbeginn und stark verziigerte 
Ausscheidungsdauer bei progressiver Paralyse. 

konnte annehmen, daB 
die Dilatation des Ven­
trikels durch eine ver­
starkte Liquorresorp­
tion via Ventrikelwan­
dungen, die ja unter 
pathophysiologischen 

Verhaltnissen hierzu be­
fahigt sind, oder durch 
direkte Absorption in 
die Venen des Ventrikel­
innern verhindert wird. 
Das mag fur manche 

FaIle sicherlich gelten, fur einen anderen Teil der Falle trifft aber diese An­
nahme nicht zu. Man kann namlich bei derartigen Fallen feststellen, daB auch 
ganz geringe in den Ventrikel eingefiihrte Luftmengen (3-5 ccm) auf Kontroll­
aufnahmen noch tagelang nachher zu sehen sind, wahrend normalerweise 
die Luft aus den Ventrikeln bereits in wenigen Stunden verschwindet. Das 
konnte ich erst in letzter Zeit wieder bei zwei Hemispharentumoren beob­
achten. Abb. 67 zeigt den isoliert dargestellten kleinen und deformierten 
Seitenventrikel nach Injektion von 4 ccm Luft. Wiederholte KontroIl­
aufnahmen nach Lagewechsel ergaben keine Darstellung des rechten Seiten­
ventrikcls. Eine nach 5 Tagen aufgenommene Kontrollaufnahme zeigt immer 
noch groBere Mengen der injizierten Luft in dem nunmehr geblahten Ventrikel 
(Abb.68). Es kann also in solchen Fallen von einer verstarkten Liquorresorp­
tion gar keine Rede sein, vielmehr besteht hier neben dieser Storung der Liquor­
resorption auch eine Verminderung oder sogar ein Versiegen der Liquorproduktion 
selbst. Es sind das ubrigens FaIle, wie die beiden eben erwahnten, die bei der 
operativen Freilegung des Gehirns oder bei der Autopsie den Befund der sog. 
"trockenen Hirnschwellung" zeigen. Wir sehen also, daB bei der Entstehung der 
verschiedenen Formen der Hirnschwellung beim Hirntumor - ceteris paribus 
gilt das auch fur die Hirnschwellungsvorgange bei akuten und chronischen 
Hirnerkrankungen infektiosen oder toxischen Usprungs (Uramie, Coma dia­
beticum) - die Storungen der Liquorzirkulation sicherlich eine Rolle, mitunter 
sogar die Hauptrolle spielen konnen. DaB fur die Entwicklung der Liquor­
zirkulations- und -resorptionsstorungen bei toxischen Schadigungen infolge 
bestimmter Stoffwechselstorungen (hypochloramische Uramie) auch die os­
motischen Veranderungen im Blut verantwortlich zu machen sind, wird uns 
heute aus den experimentellen Ergebnisscn uber die Wirkungsweise anisotonischer 
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Tabelle 1. Jodausscheidungsbeginn bei progessiver Paralyse bzw. Lues 
cerebri (40 FaIle). 

Normal 

12 

Tabelle 2. 

Normal 

12 

Grenzwert 
der Norm 

5 

Pathologisch verziigert 

naeh 13/4 

2-3 
31/C -4 
41/.1-5 
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tiber 7 
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5 
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Losungen auf die Liquorzirkulation und -resorption und aus dem therapeuti­
schen Effekt, der durch die Anderung der osmotischen Verhaltnisse in einem 
Teil dieser FaIle durch Zufuhr von Salzlosungen in bestimmter Konzentration 
erzielt werden kann, ohne weiteres verstandlich. 

Systematische Untersuchungen tiber die Storungen der Liquorzirkulation 
und -resorption bei Paralyse und Lues cerebri sind von mir bei 40 Fallen aus­
gefiihrt und bereits 1929 veroffentlicht worden. Es handelt sich urn behandelte 
und unbehandelte Paralysen mit den verschiedensten klinischen Zustands­
bildern. DaB ein ProzeB wie die Paralyse und die Lues cerebri, der so verschieden­
artige grobe anatomische Veranderungen an den liquorftihrenden Organen 
hervorruft, auch mit den mannigfaltigsten Storungen der Liquorresorption 
einhergehen kann, ist nicht verwunderlich. So gibt die meiner Arbeitl ent­
nommene Tabelle die Zeiten des Jodausscheidungsbeginnes im Urin nach endo­
lumbaler Jod-Natrium-Injektion wieder. Bemerkenswert ist, daB bei dieser 
Erkrankung neben Storungen des Resorptionsbeginns im Sinne einer Ver­
zogerung sich auch solche im Sinne einer pathologischen Beschleunigung finden 
lieBen. Was die Gesamtausscheidungsdauer in den untersuchten Fallen betrifft, 
so war sie in der weit tiberwiegenden Mehrzahl der Falle verzogert. Insbesondere 
zeigten auch 6 von den 12 Fallen mit normalem Ausscheidungsbeginn, sowie 
4 von den 5 Fallen mit Grenzwerten der Norm und samtliche 5 FaIle mit be­
schleunigtem Ausscheidungsbeginn Verzogerungen der Ausscheidungsdauer von 
31-50 Stunden. Abb.69 zeigt den Verlauf der Jodausscheidung bei einem 
Fall mit beschleunigtem Ausscheidungsbeginn und verlangsamter Ausschei­
dungsdauer. Nur 6 FaIle ergaben einen normalen Ausscheidungsbeginn und 
eine normale Ausscheidungsdauer. Tabelle 1 zeigt den Jodausscheidungsbeginn 
bei den untersuchten Paralysefallen. Ein Parallelismus zwischen Resorptions-

1 GUTTMANN: Storungen der Liquorresorption bei PsyehoRen. Arch. f. Psychiatr. 88. 
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storung und klinischem Bild lieB sich auf Grund der bisherigen Erfahrungen 
nicht feststellen. Encephalographisch zeigten die untersuchten FaIle vielfach 
mehr oder minder hochgradige Formen eines Hydrocephalus intern. bzw. 
extern., dessen Entstehung wohl in der Mehrzahl der FaIle mit dem fort­
schreitenden Parenchymschwund, also ex vacuo, in Zusammenhang stehen 
diirfte. Hervorzuheben aber ist, daB es auch bei der Paralyse durch die ent­
ziindlichen meningealen Veranderungen zur Entwicklung mehr oder minder 
groBer, circumscripter Liquoransammlungen an der Konvexitat kommen kann. 
Weiterhin gibt es aber auch bei der Paralyse und Lues cerebri infolge entziind­
licher Verklebungen Behinderungen und Unterbrechungen der Liquorpassage 
an irgendeiner Stelle der LiquorabfluBwege (vgl. "Encephalographie bei Para­
lyse" im Abschnitt "Rontgendiagnostik"). 

Auch bei Psychosen des schizophrenen Formenkreises lassen sich, wie ich 
in systematischen Untersuchungen an 50 Fallen mit der Jod-Natrium-Probe 
nachweisen konnte, in einem hohen Prozentsatz Resorptionsstorungen im 
Sinne einer Verzogerung des Ausscheidungsbeginns sowie einer Verlangerung 
der Ausscheidungsdauer feststellen. Tabelle 2 zeigt die Zeiten des Jodaus­
scheidungsbeginnes bei den untersuchten Fallen. Besonders hohe pathologische 
Werte, sowohl hinsichtlich des Ausscheidungsbeginnes als auch der Aus­
scheidungsdauer fanden sich bei Fallen mit katatonem Stupor. Diese Fest­
stellung, daB die bei diesen Fallen das klinische Bild ja beherrschende Sperrung 
sich sogar in dem Ausfall der Jodausscheidungspriifung wiederspiegelt, erscheint 
mir besonders beachtenswert. Was den Kurventypus der Ausscheidung betrifft, 
so zeigte der mit dem von mir angegebenen Starke-Salpetersaure-Reagens aus­
gefiihrte grob quantitative Jodnachweis im Urin, daB in allen Fallen, ganz 
gleich, ob es sich um solche mit normalem oder verzogertem Ausscheidungs­
beginn handelte, die Reaktion ihr Maximum etwa 7-10 Stunden nach Beginn 
der Ausscheidung erreichte, um dann mehr oder minder rasch bzw. gleich­
maBig bis zum Negativwerden abzusinken. Weiterhin ist an diesen Unter­
suchungen bemerkenswert, daB die Falle mit Verzogerung des Ausseheidungs­
beginnes bzw. der Ausseheidungsdauer, abgesehen von einem erhohten Liquor­
druek mit einer pathologischen EiweiBrelation nach KAFKA einhergingen. 
Andererseits fanden sich aber auch Falle mit normaler Liquorresorption und 
pathologischer EiweiBrelation und umgekehrt. Nur 2 von samtlichen Fallen 
zeigten bei allen Untersuchungen sowohl hinsichtlich der Liquorresorption 
als aueh der EiweiBrelation einen vollstandig normalen Befund. Meine Beob­
achtungen iiber die Resorptionsstorungen bei Psychosen sind in neuerer Zeit 
von ESCARDO und TROJANO in allen wesentlichen Punkten vollauf bestatigt 
worden. Bemerkenswert ist der Prozentsatz der FaIle, bei denen die Aus­
scheidungskurve betrachtlich iiber dem normalen Wert liegt, und zwar be­
sonders deshalb, weil die verlangerte Dauer der Reabsorption des Jods bei den 
Schizophrenien im Gegensatz zu der normalen oder verminderten Dauer bei 
den iibrigen Geisteskrankheiten steht. In Bestatigung meiner Untersuchungen 
fanden die genannten Autoren die hochsten pathologischen Werte ebenfalls 
bei Fallen von katatonem Stupor. Eine Beziehung zwischen Resorptions­
storungen und Dauer des Prozesses lieB sich ebensowenig bei meinen wie bei 
denen der genannten Autoren erkennen. Ob und inwieweit diese Feststellungen 
der Liquorresorptionsstorungen bei der Sehizophrenie geeignet sein diirften, 
zu einer weiteren Klarung der Pathogenese dieser Erkrankung oder mindestens 
gewisser Erscheinungsformen derselben beizutragen, laBt sich natiirlich heute 
noch nicht iibersehen und muB zukiinftigen Untersuchungen vorbehalten bleiben. 

Die Aufdeckung der Storungen der Liquorentstehung, der Liquorzirkula­
tion und der Liquorresorption ist besonders auch fur die Pathogenese des 
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Hydrocephalus von ausschlaggebender Bedeutung geworden. Hierauf haben wir 
bereits bei der Besprechung der verschiedenen Atiologien, die fur die Ent­
wicklung dieser LiquorstOrungen in Frage kommen, verschiedentlich hinweisen 
ki:innen. Aus der Passagebehinderung des Liquors einerseits und dem MiB­
verhiiltnis vermehrter Liquorproduktion und verzi:igerter Liquorresorption an­
dererseits lassen sich mit DANDY u. a. folgende Gruppen des Hydrocephalus 
unterscheiden: 1. Hydrocephalus communicans, 2. Hydrocephalus obstructivus, 
3. Hydrocephalus hypersecretorius, 4. Hydrocephalus male resorptivus. Je nach 
seiner Entstehung vor oder nach der Geburt wird der Hydrocephalus weiterhin 
in einen Hydrocephalus congenitus oder acquisitus eingeteilt. 

Der Hydrocephalus 
communicans kann zu­
nachst einmal durch 
vermehrte Liquorneu­
bildung auf dem Boden 
einer Erkrankung der 

liquorproduzierenden 
Organeselbst, vornehm­
lich der Plexus chorioi­
dei, entstehen (H ydro­
cephalus communicans 
hypersecretorius). Fur 
die Steigerung der Li­
quorproduktion durch 
die Plexus gibt es eine 
Reihe von Ursachen. 
lch habe bereits oben 
erwahnt, daB ein Tumor 
oder ein Trauma einen 
Reiz zur vermehrten 

Abb. 70. Hypertrophie des Plexus chorioides bei Hydrocephalus. 
(Nach DAVIS). 

Liquorbildung seitens der Plexus darstellen kann. Auch prim are Entwicklungs­
sti:irungen der Plexus chorioidei bzw. papillomati:ise Entartung derselben ki:innen 
AnlaB zu Entwicklung dieser Form der Hydrocephalie geben. In diesem Zusam­
menhang sei ein von DAVIS veri:iffentlicher Fall von Hydrocephalus erwahnt, bei 
dem sich als einziger Autopsiebefund fiir die Ursache des Hydrocephalus eine 
doppelseitige Hypertrophie der Plexus chorioidei fandl. Eine besonders wichtige 
Rolle fUr die Atiologie der gesteigerten Liquorproduktion bilden, wie die unge­
heure Zahl der in der Literatur niedergelegten Beobachtungen zeigen, die akuten 
und chronischen entzundlichen Erkrankungen des Gehirns und seiner Haute. 
Neben den akuten lnfektionskrankheiten (epidemische Cerebrospinalmeningitis, 
Encephalitis epidemica,epidemische Parotitis, Pneumonie, Pertussis, Fleck­
fieber usw.) sind von den chronis chen Erkrankungen besonders die Tuberkulose, 
Lues sowie die chronis chen Mittelohr- und Nasennebenhi:ihlenerkrankungen 
zu nennen. Gerade bei den entzundlichen Erkrankungen addiert sich zu der 
vermehrten Liquorbildung durch die Plexus selbst auch noch die durch die 
Exsudation seitens der Meningen bzw. der GefaBe entstandene FlUssigkeit 
hinzu. Es resultieren aus der Einwirkung der verschiedenen entzundlichen 
Noxen nicht nur eine Dilatation der Hirnkammern selbst (Hydrocephalus 
internus) , sondern auch Erweiterungen der subarachnoidealen Konvexitats­
raume diffuser oder circumscripter Art (Hydrocephalus externus). Besonders 
hingewiesen sei hierbei auf die Erweiterung der basalen Zisternen, vor aHem 

1 CUSHING: Studies in intracranial physiology and surgery, 1926. p.27. 
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der Cisterna cerebello-medullaris und der Cisterna chiasmatis. Wahrend die 
cystische Erweiterung der Cisterna cerebello-medullaris AnlaB zur Ausbildung 
der klassischen Symptome eines Tumors der hinteren Schadelgrube, vornehm­
lich eines Kleinhirntumors geben kann, hat die Erweiterung der Cisterna chias­
matis Symptome zur Folge, die einen Tumor der Suprasellar- bzw. Prasellar­
region vortauschen konnen. Uber mehrere derartige operativ verifizierte Falle 
habe ich in der Sitzung der Siidostdeutschen Neurologen-Vereinigung am 
26. 11. 1932 berichtetl. DaB auch endokrine Storungen der verschiedensten 
Art (Thyreotoxikose, ovarielle Dysfunktion) zu ganz erheblichen und sogar 
akuten Steigerungen der Liquorproduktion bis zur Ausbildung eines Hydro­
cephalus fuhren konnen, dafiir sprechen, abgesehen von den experimentellen 
Befunden, die Beobachtungen von OPPENHEIM, QUINCKE und RIBOLD, NOLEN, 
DREYFUS, ROSENSTEIN u. a. In die Gruppe des durch vermehrte Liquorproduk­
tion entstandenen Hydrocephalus communicans sind auch Falle atrophisierender 
Hirnprozesse einzugliedern, bei denen der zunehmende Schwund des Hirn­
gewebes durch vermehrte Liquorneubildung ersetzt wird (Hydrocephalus commu­
nicans into et ext. ex vacuo). N och nicht restlos geklart ist die Frage, inwieweit 
auch der durch Stauungen der groBen Venenstamme (Vena magna Galeni, 
Sinus rectus, Vena jugularis, Vena cava) entstehende Hydrocephalus communi­
cans einer vermehrten moglicherweise reflektorisch bedingten Liquorneubildung 
durch die Plexus chorioidei seine Entstehung verdankt, oder ob er nicht ledig­
lich Folge der durch die Venenstauung bedingten Transsudation von Fliissig­
keit aus den GefaBen ist. Es ist naheliegend, daran zu denken, daB fUr seine 
Entwicklung uberhaupt nicht eine vermehrte Liquorproduktion verantwortlich 
zu machen ist, sondern daB lediglich die Erschwerung der Liquorresorption 
infolge des Stauungsprozesses im Venensystem die Ursache fur seine Ent­
stehung bildet. Immerhin fUhren DANDY, STURSBERG, NEU, HERMANN, WEI­
GELDT und WALTER auf Grund ihrer experimentellen bzw. klinischen Beob­
achtungen den bei Stauung der groBen Venenstamme entstehenden Hydro­
cephalus auf echte Liquorneubildung zuruck. 

Der Hydrocephalus communicans entwickelt sich aber nicht nur als Folge 
einer vermehrten Liquorproduktion, sondern in einer Reihe von Fallen bildet 
eine verzogerte und verminderte Liquorresorption in der Tat die Entstehungs­
ursache (Hydrocephalus communicans male resorptivus). 1m Gegensatz zum 
Hydrocephalus hypersecretorius ergeben bei dieser Form der Hydrocephalie 
die Liquorresorptionspriifungen nach endolumbaler Injektion von FarblOsungen 
mehr oder minder starke Verzogerungen der Ausscheidung der Farbstoffe im 
Urin. Als atiologische Momente fur die Entwicklung dieser Hydrocephalusform 
kommt eine Reihe der oben erwahnten Noxen in Frage. Eine besonders wichtige 
Rolle spielen gerade fUr diese Form der Hydrocephalie die traumatischen und 
entzundlichen Schadigungen der Hirnhaute. Auf dem Boden dieser Prozesse 
kommt es infolge meningitischer Verwachsungen und Adhasionen zu einer 
fortschreitenden Schadigung der fiir die Liquorresorption verantwortlichen 
Organe (PACCHIONIsche Granulationen, perineurale Lymphscheiden usw.). Bei 
der hierdurch folgenden sukzessiven Ausschaltung groBerer Resorptionsbezirke 
kommt es zu einer Verminderung der Liquorresorption, und schlieBlich resul­
tiert hieraus die Entstehung des Hydrocephalus male resorptivus. In diesem 
Zusammenhang seien die experimentellen Untersuchungen von SCHONBAUER, 
HEIDRICH U. a. angefUhrt. 

SCHONBAUER fand bei Hunden, die an Meningitis litten, daB bereits 4 Tage nach Beginn 
der Infektion die Ausscheidung von endolumbal injiziertem Indigocarmin im Urin 3-4mal 
langer als in Normalfallen dauerte. HEIDRICH konnte bei Katzen mit Meningitis fest-

1 Klin. Wschr. 1933 I, 923,924. 
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stellen, daB endolumbal injizierte Jod-Natrium-Losung mitunter das Zehnfache der Normal­
zeit brauchte, ehe sie im Urin ausgeschieden war. HEIDRICH nimmt mit Recht an, daB 
hier die Liquorresorptionsverzogerung die Ursache des wiederholt bei diesen Tieren 
gefundenen Hydrocephalus war. 

Auch Thrombosierungen und andere AbfluBbehinderungen der groBeren 
venosen Leiter des Gehirns sind fur die Entwicklung eines Hydrocephalus 
communicans male resorptivus 
wegen der Wichtigkeit dieser ve­
nos en AbfluBwege fUr die Liquor­
resorption sicherlich von Bedeu­
tung. NEWMAN hat bereits 1882 
uber einen Fall von Hydrocepha­
lus berichtet, bei dem sich in der 
Vena magna Galeni an ihrer Ein­
mundungsstelle in den Sinus rec­
tus ein Thrombus fand. LITCH­
FIELD beobachtete Hydrocepha­
lusentstehung infolge Thrombose 
dieser Vene, DEMBO und RAE SO­
wie BROWNIG durch Thrombo­
sierung des Sinus rectus, Btr­
DINGER und ROSENBERGER durch 
Thrombose des Sinus cavernosus. 
Die nicht seltenen Tentorium­
zerreiBungen mit nachfolgendem 
Hamatom nach Geburtstrauma 
bringen ZIMMERMEISTER, PFEI­
FER, BEITZKE, WEITZ, ZANGEN­
MEISTER, SCHWARTZ u. a. mit der 
Entstehung eines Hydrocephalus 
in ursachlichen Zusammenhang 
und nehmen an, daB durch den 
BluterguB eine Verlegung oder 
eine Thrombosierung der Vena 
magna Galeni zustande kommt. 
Diese Ansicht der Bedeutung der 
Vena magna Galeni fur die Ent­
stehung eines Hydrocephalus ist 
aber nicht unwidersprochen ge­
blieben. So miBt GULEKE z. B. 
auf Grund seiner experimentellen 
Tierversuche dem VerschluB die-
ser Vene nur eine sehr geringe 

Abb.71. 

Abb.72. 
Abb. 71 u. 72. Hydrocephalus internus nach Unter­
bindung dcr Vena magna Galeni. (Nach DANDY.) 

Bedeutung bei der Hydrocephalusentstehung bei. DANDY und BLACKFAN 
fanden bei ihren Versuchen, daB nur eine Teilabklemmung der Vena magna 
Galeni unmittelbar an der Ursprungsstelle zur Bildung eines Hydrocephalus 
fUhrt (Abb. 71 und 72). Wurde aber die Unterbindung der Vene vor ihrer 
Einmundung in den Sinus rectus vorgenommen oder dieser selbst unterbunden, 
so kam es zu keiner Flussigkeitsvermehrung in den Ventrikeln. Es scheint 
demnach die Entwicklung eines Hydrocephalus bei Verlegung der Vena 
Galeni oder anderer groBerer venoser Leiter des Gehirns sicherlich auch davon 
abhangig zu sein, inwieweit die ubrigen venosen Leiter imstande sind, den 
Ausfall kompensatorisch auszugleichen. 
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Der Hydrocephalus obstructivus oder occlusus entsteht durch Verlegung 
der normalen Liquorwegleitung des Ventrikelsystems. Dieser VerschluB kann, 
wie wir gezeigt haben, ein absoluter, partieller oder intermittierender sein. 
Wah rend in den beiden ersten Fallen die Entwicklung des Hydrocephalus ent­
sprechend der zumeist allmahlichen Entstehung der Wegverlegung im allgemeinen 
eine langsamere ist, kann der intermittierende VerschluB zu ganz akuter Ent­
wicklung eines Hydrocephalus fUhren. DemgemaB konnen im letzteren Fall 
die klinischen Symptome einen geradezu stUrmischen Verlauf nehmen (SUND­
BERG u . a.). Entsprechend der Lokalisation des Verschlusses in den verschie­
denen Abschnitten der Wegleitung lassen sich zwei groBere Gruppen des Hydro­
cephalus occlusus unterscheiden: 

1. Hydrocephalus occlusus anterior. Hierbei kann es sich entweder urn 
die Obliteration eines Foramen Monroi handeln, woraus die Dilatation des 

" 
, 

, 

Spatel i.urn A nhclJell de 1\ lein iii rns 

Abb. 73. Experimentellc Vcrlegung dcr Aquaeductus Sylvii. (Naeh GT:LElm.) 

a bgeschlossenen Seitenventrikels resultiert (H ydrocephalus OCClUSU8 anterior 
univentricularis) , oder es kann eine Verlegung des 3. Ventrikels bzw. beider 
Foramina Monroi bestehen, was eine Dilatation beider Seitenventrikel zur 
Folge hat (Hydrocephalus occlusus anterior biventricularis). 

2. Hydrocephalus occlusus posterior. Hier handelt es sich entweder urn 
eine Okklusion des Aquaeductus Sylvii oder des 4. Ventrikels, die eine Dila­
tation beider Seitenventrikel und des 3. Ventrikels nach zieht zieht (Hydro­
cephalus occlusus triventricularis) oder schlieBlich urn einen VerschluB des 
Foramen Magendi bzw. der Foramina Luschkae. Hieraus resultiert eine Dilatation 
des gesamten Ventrikelsystems inklusive Aaequductus (Hydrocephalus occlusus 
omniventricularis) . 

Die Tatsache, daB eine Verlegung der Wegleitung des Liquors zn Entwick­
lung eines Hydrocephalus fUhren kann, stiitzt sich, abgesehen von einem auBer­
ordentlich groBen klinischen Beweismaterial seit den klassischen Versuchen 
von DANDY und BLACKFAN, auch auf experimentelle Beweise. Andere Autoren 
(CAVAZZANI, CHIASSERINI, GULEKE, BIZE) haben die Befunde DANDYS be­
statigen konnen. So zeigt Abb. 73 aus der Arbeit von GULEKEl die Technik 
des experimentellen Aquaduktverschlusses, Abb.74 die aus dem VerschluB 

1 GULEKE: Arch. klin. Chir. 162 (1930). 



Storungen der Liquorzirkulation und Liquorresorption und ihre Behandlung. 89 

resultierende hydrocephale Ver­
groBerung der oral von der 
Okklusion gelegenen Teile des 
Aquaeductus und der Ventrikel. 
Abb. 75 zeigt einen Hydroce­
phalus unilateralis als Folge 
eines Verschlusses des entspre­
chenden Foramen Monroi. Kli­
nische Beispiele fUr die ver­
schiedenen Formen des Okklu­
sionshydrocephalus beim Men­
schen sind von mir im Ab­
schnitt "Rontgendiagnostik des 
Gehirns (Encephalogra phie) " 
angefUhrt worden, so daB hier 
von einer Wiederholung dersel­
ben abgesehen werden kann. 
DaB der Hydrocephalus occlusus 
zumeist mit schweren Storun­
gen der Liquorresorption ein­
hergeht, die sich durch den Aus­
fall der Resorptionsprufungen 
intraventrikular injizierter Farb­
lOsungen objektivieren lassen, 
ist bereits erortert worden, 
ebenso die atiologischen Mo­
mente fUr die Entstehung die­
ser hydrocephalen Form. Nicht 
unerwahnt bleiben darf 
allerdings die Tatsache, 
daB trotz eines a bso­
luten Verschlusses einer 
bestimmten Stelle der 

Abb. 74. Versuch 2!. Erweiteruug beider Seitcnkam· 
mern, der 3. Hirnkammer unll des vorderen Abschnittes 
des Aquaeductus 3'/2 Monate nach Verschlull des Aquae' 
liuctus. (Die Erweichung der Ventrikelwand links ist 

Folge einer spateren Operation.) (Nach GULEKE.) 

Liquorwegleitung -
GULEKE hat bei seinen 
experimentellen Unter­
suchungen hierbei be­
sonders auf den auf­
fallenden Unterschied 
in der Ausbildung des 
Hydrocephalus zwi­
schen Aquaeductusver­
schluB und Foramen 
Monroi-VerschluB hin­
gewiesen - der erwar­
tete Hydrocephalus der 
oral von der Okklusion 
gelegenen Ventrikel­
abschnitte ausbleiben 
kann. Die Grunde hier­
fUr sind heute noch 

Abb.75. Versuch 47. Vor '/, Jahr links Verschlull am For. Monroi 
unter Znriicklassung des Plexus: Machtiger Hydrocephalus dieser 
Kammer. Gleichzeitig Verschlull am rechten For. Monroi mit fast 

v611iger Entfernung des Plexus: Schrumpfung dieser Kammer. 
(Nach GULEKE.) 

nicht in allen Einzelheiten geklart. Jedenfalls genugt unter Berucksichtigung 
der Befunde von GULEKE die Annahme einer kompensatorisch verstarkten 
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Liquorresorption durch die Ventrikelwandungen hindurch oder eine reflektorische 
Hemmung der Liquorproduktion allein durchaus nicht zur ErkHirung fiir das 
Ausbleiben des Hydrocephalus. 

Dieser Abschnitt kann nicht abgeschlossen werden, ohne daB wenigstens 
einige Fragen der Behandlung der Liquorzirkulations- und -resorptionsstorungen 
gestreift werden. Hinsichtlich der Einzelheiten der konservativen und opera­
tiven Therapie dieser Storungen verweise ich auf die zusammenfassenden Dar­
stellungen von HEIDRICH!, sowie in jungster Zeit von GULEKE2. 1m Band VIII 
dieses Handbuches ist auch LEHMANN auf die operative Therapie der ver­
schiedenen Hydrocephalusformen eingegangen. Unter den Arbeiten auslan­

0 · • . 

... ~ 

Abb.76. Skizze der verschiedenen 
Dranagewege. a Yom Seitenventrikel 
zur Pleurakuppe. b Yom Dorsalmark 
zur Pleura. c Yom Lumbalmark zur 
Bauchhiihle. d Duraureteranastomose. 

(Nach HEILE.) 

discher Autoren zu dieser Frage sei besonders 
die zusammenfassende Darstellung von BIZE 3 

erwahnt. Eine unerhort groBe und unuber­
sehbare Menge von Einzelarbeit ist in allen 
Landern der Welt und zu allen Zeiten auf 
dies em Gebiet geleistet worden und durch Ver­
offentlichungen niedergelegt worden, ohne daB 
hierdurch bis zum heutigen Tag das Problem 
der Behandlung dieser Storungen als gelost 
angesehen werden kann. Das ist an sich nicht 
verwunderlich, da, wie wir zeigen konnten, 
unsere Kenntnisse uber die Physiologie und 
Pathophysiologie der Liquormechanik und 
-dynamik auch heute noch erhebliche Lucken 
aufweisen. Immerhin haben aber die experi­
mentellen und klinischen Forschungsergebnisse 
der letzten 15-20 Jahre auf diesem Gebiet 
manche wichtige Bereicherung unserer thera­
peutischen Moglichkeiten gebracht. Als einen 
besonderen Fortschritt mochte ich hierbei die 
Tatsache bezeichnen, daB durch die bessere 
Klassifizierung der Storungen der Liquorzir­
kulation und -resorption mit den geschilderten 
modernen Untersuchungsmethoden (Rontgen­
untersuchung mit Kontrastverfahren, Passage­
und Resorptionsprufungen mit FarblOsungen) 
die fruhere wahllose Anwendung z. B. chirur­

gischer MaBnahmen in erheblichem MaBe verringert worden ist. Hierdurch 
ist heute in vielen Fallen eine scharfere Indikation fur die Anwendung 
der verschiedenen konservativen und chirurgischen MaBnahmen und damit 
eine kausalere Therapie dieser Storungen moglich. So ware heute z. B . bei 
einem Hydrocephalus communicans male resorptivus die fruher geubte wahl­
lose Anwendung des Balkenstichs wenig sinnvoll. In einem solchen Fall ist 
die Ableitung des Liquors in die Nackenmuskulatur durch breite Eroffnung 
der hinteren Schadelgrube inklusive des Atlasbogens, weite Spaltung der Dura 
und fixierende Umklappung derselben und Eroffnung der Cisterna cerebello­
medullaris als kausalere Therapie dieser Form des Hydrocephalus anzusehen. 
DaB durch diese Operation eine Regulierung der gestorten Liquorresorption 
in der Tat moglich ist, konnte FORSTER durch das Ergebnis der Jod-Resorp­
tionsprufung mehrere Wochen nach erfolgter Operation feststellen. Ungenugend 

1 HEIDRICH: Erg. Chir. 22. 
2 GULEKE: Operationslehre von KIRSCHNER. 
3 BIZE: Hydrocephalie ventriculaire. Paris 1931. 
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fUr die Therapie dieser Art des Hydrocephalus ist die einfache Fensterung der 
Membrana atlanto-occipitalis nach ANTON-SCHMIEDEN. Da sich aber fiir eine 
Reihe dieser Hydrocephalusformen gezeigt hat, daB, insbesondere bei An­
wendung der ANTON-SCHMIEDENSchen Technik, die Resorptionsfahigkeit der 
Muskulatur ungeniigend und zeitlich beschrankt sein kann, und es zu Ent­
stehung abgesackter Liquorcysten kommen kann, hat man versucht, operativ 
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Abb.77. Der Balkenstich. (Aus TANDLER-RANZI: Chirurgische Anatomic und Operationstechnik des 
Zentralnervensystems. ) 

andere AbfluBmi:iglichkeiten fiir den Liquor zu schaffen, z. B. nach der 
Peritoneal- und Pleurahi:ihle, nach dem lockeren Subcutangewebe des Halses 
oder direkt in das BlutgefaBsystem (FERGUSON, NICOLL, ENDERLEN, HEILE, 
CUSHING, PAYR, LEXER, EDEN u. a.) (Abb.76). Diese Methoden haben sich 
allerdings nicht allgemein durchsetzen ki:innen und haben heute zum Teil 
nur noch geschichtliches Interesse. 

Fiir die Behandlung des Hydroe-ephalus commun. hypersecret. wird man, 
abgesehen von einer Ableitung, versuchen, die pathologisch vermehrte Liquor­
neubildung zu inhibieren. Das kann man auf operativem Wege durch Ligierung, 
Verschorfung und Exstirpation der Plexus erreichen (DANDY, CUSHING, FOER­
STER u. a.) oder in manchen Fallen zweifellos durch Ri:intgenbestrahlung der 
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Plexus nach MARBURG und SGALITZER. Uberhaupt hat die Kombination chirur­
gischer und konservativer MaBnahmen fUr viele FaIle von StOrungen der Liquor­
zirkulation und -resorption mit und ohne Hydrocephalus die besten Aussichten 
auf Dauererfolge. 

Fiir die Behandlung des Hydroc. obstruct. bildet auch heute noch der 
Balkenstich eine wichtige Indikation, sofern man nicht versuchen will oder 

.\bb. 78. Hydrocephalus internus durch arachnitische Okklusion des 4. Ventrikels. (p-a-Aufnahme.) 

es unmoglich ist, die durch einen Tumor, eine entziindliche Verwachsung 
oder eine Blutung entstandene Obstruktion direkt anzugehen und zu beheben. 
Allerdings hat sich die urspriinglich von ANTON und v. BRAMANN angegebene 
Technik wegen der Arbeit hierbei ohne Kontrolle der Augen als viel zu gefahr­
lich und auBerdem als ungeniigend erwiesen. KRAUSE, FOERSTER, HEIDRICH, 
L. GUTTMANN u. a. begniigen sich nicht mit einer kleinen Knochenliicke, sondern 
Iegen eine groBere Trepanation iiber der oberen Stirn-Scheitelregion an und 
fiihren keinen Balkenstich, sondern einen mehr oder minder langen Balken­
schnitt mit Spreizung unter genauester Kontrolle der Augen aus. Bei dies em 
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Vorgehen werden am besten die iuxta sinosen Blutungen sowie vor aHem die 
Arrosion der Art. cerebri ant. bzw. der Art. corporis callosi vermieden. (Abb.77). 

Selbstverstandlich wird man gerade beim Hydrocephalus obstructivus 
nach Moglichkeit versuchen, die Ursache der Okklusion selbst zu beheben. Das 
gilt sowohl fUr die durch Tumoren als auch durch Hamatome und insbesondere 
durch entzundliche Verwachsungen bedingte Unterbrechungen der Liquorweg­
leitung. 

In dies em Zusammenhang ist ein von mir beobachteter und operierter Fall 
bemerkenswert, bei dem sich im AnschluB an eine in der Kindheit durchge­
machte infektiose Erkrankung unklarer Natur (Meningo-Encephalitis) eine 
hydrocephale Schadelform aus­
gebildet hatte. 

Bei dem am 25. 8. 33 auf meiner 
A bteil ung a ufgenommenen 45j ahrigen 
Kranken, der schon fruher schwach­
lich war und zeitweise an Gleich­
gewichtsstorungen litt, nahmen letz­
tere im AnschluLl an eine Pneumonie 
im Jahre 1929 entschieden zu. Seit 
dem letzten Jahre entwickelten sich 
allmahlich Sehstorungen, anfallswcise 
traten schwere Kopfschmerzen und 
Erbrechen ein. Klinisch fand sich 
eine hydrocephale Schadelform, ein 
feinschlagiger Nystagmus beim Blick 
in den horizontalen Endstellungen, 
trage Lichtreaktion beiderseits, post­
neuritische Opticusatrophie mit ve­
nbser Stase. Visus rechts 6/24, links 
6/12, leichte cerebeHare Unsicherheit 
beim Finger-Nasenversuch, deutliche 
cerebellare Ataxie beider Beine, starke 
Steigerung aller Sehnenreflexe, spasti­
scher Finger-Bcugereflex beiderseits 

Abb. 79. Araehnitisehe Okklusion des Foramen l\Iagendii 
als Ursache cines Hydrocephalus internus. 

und Rossolimo beidcrseits an den Beinen. Gang ausgesprochen torkelnd und breit­
beinig, Fallneigung beim Stehen mit geschlossenen Augen nach hinten und etwas nach 
rechts. Die Encephalographie durch Ventrikelpunktion ergab, wie die p-a-Aufnahme zeigt, 
einen hochgradigen Hydrocephalus internus. Der 3. und der 4. Ventrikel war nicht dar­
gestellt, was bei dem geringen Luft-Liquor-Austausch nicht verwunderlich war (Abb. 78). 
Die in einer 2. Sitzung ausgefiihrte .Tod-Passagepriifung lieLl auch nach 3/4 Stunden keinen 
Durchgang des .Tod-Natrium in dem Lumballiquor erkennen, im Urin erschien das .Tod erst­
malig nach 31/ 4 Stunden, die Gesamtausscheidung betrug 29 Stunden. Bei der Operation, 
die ich mit Rucksicht auf die cerebellaren Erscheinungen uber der hinteren Schadelgrube 
ausfiihrte, ergab sich ein hochst bemerkenswerter Befund. Nach ErOffnung der an der 
KleinhirnoberfIache zum Teil adharenten Dura fand sich eine milchige Trubung der frei­
gelegten Kleinhirnoberflache, die ganz besonders dicht in der Gegend des Kleinhirnwurms 
war und sich auch auf die Leptomeningen der Oblongataoberflache erstreckte (Abb.79). 
Das Foramen Magendi war durch die schwere meningeale Hyperplasie absolut verschlossen. 
Immerhin gelang seine gute Freilegung nach vorsichtiger Abpraparation der meningealen 
Membranen, worauf sich Liquor aus ihm entleerte, insbesondere nachdem ich mit einem 
dunnen Hirnspatel in die Rautengrube eingedrungen war. Nach der Operation trat 
wesentlicher Ruckgang der Gleichgewichtsstorungen und vor aHem der Hirndruckerschei­
nungen ein, jedoch keine wesentliche Besserung des Visus. 

In einem ahnlichen Fall mit VerschluB des Foramen Magendii bei einer 
22jahrigen Patientin hat FOERSTER zwecks Eroffnung der Rautengrube den 
an letztere anstoBenden Teil des Kleinhirnwurms gespalten. Die Kranke, die 
neben schweren allgemeinen Hirndruckerscheinungen ausgesprochene schwere 
cerebellare Ataxie bot, ist geheilt, vollig arbeitsfahig und inzwischen verheiratet. 

Mitunter gelingt es aber durch die Entfernung der Ursache der Okklusion 
der Liquorwegleitung allein nicht, den Hydrocephalus occlus. zu beheben. Es 
ist dann notwendig, bei Fortbestehen der allgemeinen Hirndruckersch"einungen 
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spaterhin doch noch die Regulierung der gestorten Liquorzirkulation durch 
einen Balkenschnitt vorzunehmen. "Ober einen von mir bei einem Fall von 
Hydrocephalus occlusus posttraumaticus ausgefiihrten Balkenschnitt, nach­
dem anderwarts eine Operation der Okklusionsstelle selbst keinen Effekt erzielt 
hatte, habe ich im Abschnitt "Rontgendiagnostik des Gehirns" berichtet. 
DaB man voriibergehend mitunter bei einem Hydrocephalus occlus. bei Ent­
wicklung stiirmischer Hirndruckerscheinungen durch eine mitunter am Kranken­
bett ausgefiihrte Ventrikelpunktion lebensrettend wirken kann, ist, abgesehen 
von zahlreichen anderen Autoren, auch von mir wiederholt beobachtet worden. 

DaB auch die verschiedenen Formen des Hydrocephalus externus, sei es 
diffuser oder circumscripter Art, AniaB zum operativen Vorgehen geben konnen 
und auch hier die Ableitung des iiberschiissigen Liquors in die Muskulatur 
(z. B. durch subtemporale Entlastungstrepanation mit Eroffnung der Dura) 
sich segensreich auswirken kann, ist, abgesehen von vielen anderen Autoren 
von mir an eigenen Fallen gesehen worden. Es sei hierbei nochmals an die Falle 
mit vermehrten Liquoransammlungen in der vorderen Schadelgrube und cysten­
formiger Erweiterung der Cisterna chiasmatis erinnert 1. 

Hinsichtlich der Bedeutung der Rontgenbestrahlung fiir die Behandlung 
der Storungen der Liquorzirkulation sind die Ansichten der Autoren heute noch 
geteilt. Bekanntlich fiihren MARBURG und SGALITZER die giinstige Wirkung der 
Rontgenstrahlen auf eine direkte Beeinflussung der liquorproduzierenden Plexus­
zellen in sekretionshemmendem Sinne zuriick. Es sei hier ein von SGALITZER 
beobachteter Fall erwahnt, bei dem seit 4 Monaten ein starker LiquorfluB aus 
der Nase bestand, der unvermindert Tag und Nacht anhielt. Sofort nach der 
Bestrahlung war eine Veranderung des Liquorflusses festzustellen, die nach 
5 Stunden zu einem volligen, 36 Stunden anhaltenden Versiegen fiihrte. Die 
nachsten Tage brachten wieder sparlichen LiquorfluB, dann trat (etwa 14 Tage 
nach der letzten Bestrahlung) eine anhaltende Besserung auf, die mehrere Jahre 
anhielt. Auch andere Autoren und auch ich selbst haben die giinstigen Erfah­
rungen von MARBURG und SGALITZER bei Fallen von Hydrocephalus hyper­
secretorius bestatigen konnen, insbesondere dann, wenn die Rontgentherapie 
mit druckentlastenden bzw.liquorregulierenden operativen MaBnahmen kom­
biniert wurde. Unter allen Umstanden muB man aber die "Oberwertung der 
Rontgentherapie mancher Rontgenologen ablehnen, die dieses Verfahren wahllos 
bei allen moglichen Storungen der Liquorzirkulation und -resorption anwenden. 
Hierin liegt die Gefahr der MiBkreditierung dieser in manchen Fallen zweifellos 
erfolgreichen Behandlungsmethode. 

Die experimentellen und klinischen Untersuchungen von WEED, MAcKIBBEN, 
CUSHING, FOLEY, PUTNAM u. a. iiber den EinfluB einer Veranderung der os­
motischen Druckverhaltnisse im Blut auf die Liquorzirkulation und -resorption 
durch Injektion anisotonischer Losungen haben dazu gefiihrt, parenterale oder 
enterale Einverleibung hypertonischer Kochsalz-, Magnesium sulfur.- oder 
Traubenzuckerlosungen bei der Behandlung der Liquorzirkulationsstorungen an­
zuwenden. Dieses Verfahren der "Dehydratisierung" hat sich im letzten Jahr­
zehnt, insbesondere bei den akuten Formen der Liquorzirkulationsstorungen, 
vielfach mit ausgezeichnetem Erfolg bewahrt. Da der Effekt dieses Verfahrens 
aber zumeist nur ein voriibergehender ist, so ist sein Anwendungsgebiet bei 
den chronischen Formen der Hydrocephalie nur ein sehr beschranktes, und es 
vermag die oben erwahnten chirurgischen MaBnahmen der Liquorregulierung 
nicht auf die Dauer zu ersetzen. Zur Unterstiitzung dieser operativen MaB­
nahmen ist es aber vielfach von groBem Nutzen, insbesondere erleichtern intra-

1 Klin. Wschr. 1933 J, 923, 924. 
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venose hypertonische Salz- oder Traubenzuckerlosungen bei der Operation eines 
Hydrocephalus oder eines anderen komprimierenden Hirnprozesses durch die 
V olumenverminderung des Gehirns die Eroffnung der Dura und verhindern 
bei stark erhohtem Hirndruck hierdurch auch eine Verletzung bzw. Quetschung 
der Hirnoberflache durch einen Hirnprolaps (vgl. hierzu S. 20 und 21). 

H. Liquormenge und Liquorregeneration. 
Die Angaben tiber die Liquormenge unter normalen Bedingungen sind sehr 

verschieden. Sie schwanken zwischen 70-300 ccm (CONTUGNO, LUSCHKA, 
MESTREZAT, ESKUCHEN, WEIGELDT, KAFKA, WALTER, FONTECILLA und SEPUL­
VEDA u. a.). Die differierenden Ansichten sind wohl wenigstens zum Teil auf 
das verschiedene Alter, GroBe und Korperbau der Untersuchten zuriickzufiihren. 
Mengen von 200-300 ccm bei normalen Menschen in jugendlichem oder mitt­
lerem Alter diirften sicherlich zu hoch gegriffen sein, sie kommen hochstens 
fiir das Greisenalter in Frage, da die hierbei bestehende Hirnatrophie eine Zu­
nahme der Liquormenge zur Folge hat. Untersuchungen an Leichen iiber die 
Frage der Normalliquormenge fiihren in der Regel zu Fehlresultaten, da be­
kannterweise nach dem Tode der Liquor rasch resorbiert wird und etwa 60 Stun­
den nach dem Tode iiberhaupt ganzlich verschwunden ist. WEIGELDT hat bei 
7 normalen Fallen im Alter von 30-40 Jahren mit einer KorpergroBe von 150 
bis 170 cm den Rauminhalt der Liquorraume bestimmt. Er berechnet fiir den 
Gesamtliquor die Werte von 118-194 ccm mit einem Mittelwert von 146 ccm. 
Die Gehirnventrikel enthalten nach seinen Untersuchungen normalerweise 27 
bis 43 ccm, mit einem Mittelwert von 36 ccm. Die Cisterna cerebello-medul­
laris enthalt 17-23 ccm mit einem Mittelwert von 19, der gesamte Riickenmarks­
sack enthalt 68-89 ccm mit einem Mittelwert von 77, der cerebrale Subarach­
noidealraum 33 ccm. Hinsichtlich der Liquormenge in den Seitenventrikeln 
besteht nach meinen Beobachtungen insoweit ein Unterschied, als der linke 
Seitenventrikel entsprechend seiner in einem hohen Prozentsatz groBeren Aus­
dehnung beim Rechtshander auch etwas mehr Liquor enthalt als der rechte. 
Normalerweise ist indessen der Unterschied nur gering. lch habe bei meinen 
vielen encephalographischen Untersuchungen auch der Frage der Liquormenge 
immer wieder Beachtung geschenkt und konnte als Mittelwerte der Gesamt­
menge beim Erwachsenen bis etwa zum 50. Lebensjahr 120-180 ccm feststellen. 
Bei diesen Werten sind bereits die geringen Liquormengen zuaddiert, die auch 
trotz maximalsten Luft-Liquor-Austausches via Lumbalpunktion nicht ganz 
zu entfernen waren, insbesondere der sich unterhalb der zwischen 3. und 
4. Lendenwirbel gelegenen Punktionsstelle im Lumbalendsack befindliche 
Liquorrest. Bei Kindern und Jugendlichen bis zum 18. Lebensjahr schwanken 
die Werte je nach Alter und GroBe zwischen 60-140 ccm. KRUSE und SAMSON 
geben als Liquormenge fiir den Saugling 40-60 ccm, fiir das altere Kind (8 bis 
10 Jahre) 100-140 ccm an. Die von den Autoren fiir diese Altersgruppe an­
gegebene Menge von 140 ccm erscheint mir etwas zu hoch. 

Die Liquorneubildung unter normalen Bedingungen wurde von MESTREZAT 
als eine ziemlich rasche angenommen. Er glaubte an einen 6-7maligen Liquor­
wechsel innerhalb von 24 Stunden. Auch ESKUCHEN ist derselben Ansicht. 
Andererseits nimmt GENNERICH nach Versuchen, in den Liquorraum ein­
gespritztes Salvarsan-Natrium wiederzufinden, an, daB der vollige Wechsel 
wohl 2 W ochen in Anspruch nimmt. Diese beiden extremen Ansichten diirften 
auf Grund vielfaltiger Erfahrungen iiber die Regenerationszeiten des Liquors 
nach ausgiebigster Liquorentleerung bei der Encephalographie heute nicht mehr 
haltbar sein. WEIGELDT ist wohl als erster in dieser Frage systematisch vor-
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gegangen. Auf Grund seiner Untersuchungen an Fallen mit normalem Ventrikel­
system kommt er zu dem SchluB, daB 100 ccm Liquor durchschnittlich in etwa 
55 Stunden wieder vollig ersetzt werden. Diesen Befunden kann ich mich auf 
Grund meiner Erfahrungen anschlieBen. Bei Fallen mit normaler Ventrikel­
groBe und normaler Weite der Subarachnoidealraume konnte ich bei maximaler 
Liquorentnahme von 150 ccm und entsprechender Luftzufuhr (120-140 ccm) 
ein volliges Verschwinden der Luft innerhalb von 3-4 Tagen konstatieren. 
In diesem FaIle ergab auch die vor oder nach der Encephalographie mittels 
endolumbaler Injektion von 2 ccm einer lO%igen Jod-Natrium-Losung aus­
gefiihrte Resorptionspriifung normale Ausscheidungszeiten des Jods im Urin. 
DaB die Luftresorption in der angegebenen Zeit ungefahr auch der Liquor­
neubildung gleichkommen diirfte, mochte ich daraus folgern, daB nach dieser 
Zeit das nach starker Liquorentnahme nachweisbare Phanomen der "Succussio 
Hippokratis" , das auch der Encephalographierte selbst als "Gluckern" im 
Kopf empfindet, verschwunden ist. Dieses Phanomen scheint mir der beste 
Ausdruck des imLiquorraum zirkulierenden und noch nicht vollig wieder ersetzten 
Liquor zu sein. Freilich lassen sich auch aus diesen Untersuchungen noch 
keine absolut sicheren Analogieschliisse auf die normale Liquorneubildung selbst 
ziehen, da ja die Encephalographie - im iibrigen wohl auch schon vielfach die 
gewohnliche Liquorentnahme durch Lumbalpunktion - einen Reiz auf den 
Liquorproduktionsmechanismus im Sinne einer Beschleunigung der Liquor­
neubildung zur Folge haben diirfte. Dafiir sprechen auch die histologischen 
Befunde von WEIGELDT an den Plexus chorioidei nach Encephalographie (Hyper­
amie, ZeIlanhaufungen zwischen den Capillaren der Plexus chorioidei). Man 
miiBte also normalerweise noch einen langsameren Liquorwechsel als den nach 
der Encephalographie festgestellten annehmen, woraus sich die Unhaltbarkeit 
der von MESTREZAT und ESKUOHEN angegebenen Zeiten fiir die Liquorerneuerung 
logischerweise ergibt. Es sei in diesem Zusammenhang auch auf die Unter­
suchungen von A. und E. CAVAZZANI hingewiesen, wonach die Regeneration des 
Liquors im Gegensatz zu der des Kammerwassers eine sehr langsame ist. Anderer­
seits muB aber auch die Ansicht von GENNERIOH zu dieser Frage, der einen viel 
zu langen Liquorwechsel annimmt, fiir normale Verhaltnisse abgelehnt werden. 

Unter pathophysiologischen Bedingungen kommt es allerdings zu ganz 
erheblichen Storungen der Liquorneubildung. So konnte ich bei Fallen von 
Hydrocephalus occlusus infolge eines Tumors der Regio quadrigeminalis mit 
totaler Blockade des Aquaeductus bzw. in einem Fall von einseitigem Hydro­
cephalus occlusus bei einem Tumor der Regio hypothalamica mit VerschluB 
eines Foramen Monroi Liquormengen ohne folgende Luftzufuhr von 100-120 ccm 
entnehmen, die sich nach 4-5 Stunden wieder vollig regeneriert und ein Wieder­
eintreten der durch die Liquorentnahme verminderten Hirndruckerscheinungen 
zur Folge hatten. Auch eine zum Zwecke der Verzogerung der Liquorneubildung 
vorgenommene intraventrikulare Injektion von 1-P/2 mg Atropin erwies sich 
in dem Fall von Hydrocephalus beim Tumor der Vierhiigel hinsichtlich der 
Regeneration des Liquors als wirkungslos. FRAZIER (zit. nach WEIGELDT) 
fand eine Liquorneubildung von 150 ccm innerhalb von 20 Minuten bei einem 
Hirntumor. Bekannt ist ja auch der schnelle Wiederersatz von Liquor bei der 
Meningitis. Der EinfluB der Kopf- und Halsstauung wurde von NEU und HERR­
MANN, STURSBERG, WEIGELDT u. a. untersucht. Die Autoren nahmen in diesen 
Fallen eine vermehrte Liquorneubildung auf dem Wege der Transsudation an. 
WEIGELDT berichtete iiber sehr rasche Liquorneubildung bei 2 Fallen von Media­
stinaltumoren mit Stauungserscheinungen im Gebiet der Vena cava superior. 

Andererseits kommt es unter pathophysiologischen Bedingungen aber auch 
zu erheblichen Verzogerungen der Liquorneubildung. So habe ich im 
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Abschnitt "Cerebrale Kinderlahmung" der "Rontgendiagnostik des Gehirns" in 
diesem Handbuch einen Fall von Hydrocephalus ganz besonders des linken Seiten­
ventrikels beschrieben, bei dem 4 Wochen nach der Encephalographie der zu 
diesem Zweck entnommene Liquor sich noch nicht vollig regeneriert hatte. Wie 
eine Kontrollaufnahme (Liquorspiegelaufnahme) zeigte, fanden sich immer noch 
Luftreste in den Ventrikeln. Ferner bestand zu dieser Zeit auch noch das Pha­
nomen der "Succussio Hippokrates". Hier lag also, abgesehen von einer Storung 
des Resorptionsmechanismus des Liquorsystems, auch eine Unterfunktion der 
liquorproduzierenden Abschnitte desselben, insbesondere der Plexus chorioidei vor. 

I. Liquordruck. 
Der Druck der Cerebrospinalflussigkeit ist von mehreren Faktoren abhangig. 

An erster Stelle istder hydrostatische Faktor zu nennen. Er macht sich bei 
jeder Anderung der Korperlage geltend und verliert lediglich bei horizontaler 
Lage seine Bedeutung. Bei horizontaler Lagerung ist der Liquordruck an allen 
Stellen des Liquorsystems fast genau gleich. WEIGELDT beobachtete allerdings 
den Druck in den Ventrikeln etwas erhoht und bezeichnet diesen "Oberdruck 
als "Liquorsekretionsdruck". Bei vertikaler Korperhaltung nimmt der Druck 
kranialwarts ab und caudalwarts zu. 1m Bereich des Schadels herrscht dann 
negativer Druck. Auf diese Tatsache hat als erster GRASHEY 1892 auf Grund 
theoretischer Erwagungen hingewiesen, wie wir ihm uberhaupt die grundlegende 
Arbeit uber die hydrostatischen Druckverhaltnisse im Liquorsystem verdanken, 
auf der spatere Autoren (KRONIG und GAUSS, BUNGART, PROPPING, PAPPEN­
HElM, WALTER, WEIGELDT, HALLER, ESKUCHEN u. a.) aufgebaut haben. Nach 
BUNGART betragt der Liquordruck bei vertikaler Korperhaltung in den Ventrikeln 
- 13 mm, in der Cisterna cerebello-medullaris hat ESKUCHEN einen Druck 
von - 40 mm bis -70 mm festgestellt. Der Nullpunkt liegt nach KRONIG 
und GAUSS ungefahr in der Hohe des unteren Halsmarks. Von da ab ist der 
Druck positiv und erreicht seinen Hochstwert im Sacralsack. Bei Becken­
hochlagerung flieBt der Liquor nach dem Halsteil der Wirbelsaule und dem 
Schadel hin. Der Druck wird in der Lumbalgegend negativ, die epiduralen 
Venenplexus erweitern sich dabei auf Kosten des enger werdenden Duralsackes. 
Der EinfluB der Schwerkraft auf den Lumbaldruck auBert sich um so mehr, 
je geringer die Wandspannung des Liquorbehalters, der sog. elastische Mem­
brandruck, ist. DaB die elastische Spannung der Wand des Subarachnoideal­
raums bzw. aller Meningealabschnitte von innervatorischen Einflussen abhangig 
ist, wurde bereits im Abschnitt "Anatomie der Meningen" betont. In neuerer 
Zeit ist der EinfluB der Dislokation des Liquors auf den Liquordruck im Tier­
versuch mittels Suboccipitalpunktion bei Horizontal-, Kopftief-, Beckentief­
lagerung von WEED, FLEXNER und CLARK systematisch untersucht worden. 
Gegenuber der Horizontallage ergab sich bei Kopfsenkung eine Steigerung, 
bei Beckentiefstellung eine Senkung des Liquordruckes. Um zu entscheiden, 
wieviel von dieser Druckanderung durch die Elastizitat des Liquorsackes bedingt 
ist, wieviel durch den reinen Flussigkeitsdruck, wurde der Druck zuerst mittels 
eines Membranmanometers ohne AusfluB von Liquor festgestellt und dann 
mit Werten der Offenrohrmanometer verschiedener Weite (1-10 mm), also 
mit verschieden starkem AusfluB von Liquor verglichen. Dabei ergab sich, 
daB ein Offenrohrmanometer mit ganz engem Lumen (1 mm) und damit sehr 
geringem LiquorabfluB fast die gleichen Druckwerte zeigt wie ein Membran­
manometer. Mit zunehmendem Lumen und entsprechend starkerem Liquor­
abfluB wurden aber die absoluten Druckwerte immer geringer und damit natiir­
lich auch die Unterschiede bei verschiedenen Korperstellungen, wahrend die 
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Differenz mit den Membranmanometern zunimmt. Reihenuntersuchungen 
zeigten nun, daB bei Tieren gieicher GroBe zwischen Druckabnahme und Liquor­
ausfluB ein ziemlich konstantes Verhaltnis besteht, das durch die Formel: 
dV: dP ausgedriickt werden kann. Dabei ist "dV" die Volumendifferenz des 
ausgeflossenen Liquors bei Benutzung eines Membranmanometers und Offenrohr­
manometers; "dP" die Druckdifferenz in Zentimeter. Mit dieser Formel 
gelang es, bei Anderungen des Liquordruckes infolge intravenos injizierter 
hypertonischer Losungen die Volumenanderung des Inhaltes der Schadel-Riick­
grathohle zu errechnen. 

Abgesehen yom hydrostatischen und dem elastischen Membrandruck sowie 
dem Liquorsekretionsdruck ist der Liquordruck abhangig yom arteriellen und 
venosen Druck. Die Beziehungen des venosen bzw. arteriellen Druckes ergeben 
sich schon normalerweise aus der klinischen Beobachtung der Schwankungen 
der Liquorsaule im Manometerrohrchen bei der Druckmessung. Wir beob­
achten zwei Formen der Druckschwankung: die Atmungs- und die Pulsschwan­
kung. Die Atemschwankung ist bedingt durch das Wechsein der Venenvolumina 
sowohl im Cranium wie der ausgedehnten epiduralen Venenplexus im Riicken­
markskanal. Sie betragt nach ESKUCHEN und PLAUT 10-20 mm. BECHT hat 
durch gleichzeitige Messungen des Venen-, Arterien- und Liquordruckes beob­
achten konnen, daB der Liquordruck normaliter einige Millimeter hoher ist 
als der venose Druck. Auf die Untersuchungen von BECHT ist bereits im Ab­
schnitt "Liquorzirkulation" eingehend hingewiesen worden. Die Puisschwankung 
kommt zustande durch die Fortleitung des Hirnpuises und betragt nach ESKUCHEN 
im lumbalen Liquor je nach der Weite des Manometerrohrchens 4-6 mm. Die Fort­
pflanzungsgeschwindigkeit der Wellen ist ziemlich gering (etwa 3 m in der 
Sekunde), so daB die systolische Drucksteigerung im Schadel erst wahrend der 
Diastole in der Lumbalgegend ankommt. Die friihere Ansicht, daB der Blutdruck 
und intrakranielle Druck so voneinander abhangig seien, daB die Veranderung des 
einen automatisch eine Anderung des anderen zur Folge haben muB, hat durch die 
Untersuchungen von DIXON und HALLIBURTON, BECHT, CLAUDE, WEED, HUGHSON 
u. a. eine gewisse Revision erfahren. Einerseits konnte nachgewiesen werden, daB 
der Liquordruck bei venoser Stase normal bleiben kann, andererseits konnte 
der Liquordruck durch hypertonische Losungen gesenkt werden, ohne daB der 
venose und arterielle Druck Veranderungen erfahren. Immerhin lehren aber 
die klinischen Beobachtungen beim Menschen, daB trotz einer relativen Selb­
standigkeit von Liquordruck und Blutdruck zwischen ihnen engste Beziehungen 
bestehen. So hat eine Erhohung des Druckes in den Venae jugulares eine Steige­
rung des Liquordruckes zur Folge. Ebenso kommt es zu Steigerung des Liquor­
druckes bei Ausiibung eines starken abdominellen Druckes, was allerdings von 
manchen Autoren nicht auf die direkte Druckerhohung in den groBen venosen 
Leitern des Abdomens zuriickgefiihrt wird, sondern als Folge einer nervosen 
Beeinflussung durch Irritation des Plexus solaris angesehen wird. Der Druck­
anstieg nach Venenkompression findet im ganzen Liquorsystem statt, solange 
keine Kommunikationsunterbrechung besteht. QUECKENSTEDT hat die groBe 
diagnostische Bedeutung dieses Phanomens der Drucksteigerung nach Jugularis­
kompression richtig erkannt und der QUECKENSTEDTsche Versuch spielt seither 
insbesondere fiir die Diagnose von komprimierenden Prozessen des Riicken­
marks eine wichtige Rolle. 1st der Subarachnoidealraum an einer Stelle durch 
einen Tumor, einen entziindlichen ProzeB oder eine Wirbelfraktur blockiert, 
so tritt bei Kompression der Haisvenen je nach der Starke der Blockade entweder 
iiberhaupt kein Anstieg des lumbalen Liquordruckes ein, oder er erfolgt langsam 
und ruckweise und nur in recht geringem AusmaB. Ebenso erfolgt das Absinken 
des Lumbaldruckes nach Entfernung der Jugulariskompression nicht wie 
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normalerweise pli.itzlich, sondern verlangsamt. Es sei in diesem Zusammenhang 
auch auf die Untersuchungen von ANTONI hingewiesen, die im Abschnitt "Liquor­
zirkulation" naher erortert worden sind. ZANGE und KINDLER haben darauf 
hingewiesen, daB bei Sinusthrombose das QUECKENSTEDTsche Phanomen bei 
Kompression der erkrankten Seite fehlt, wahrend die Kompression der Jugu­
laris der gesunden Seite den normalen Druckanstieg ergibt. Ich benutze 
die Jugulariskompression bei Ventrikelpunktionen haufig, urn durch die Er­
hohung des intrakraniellen Druckes ein rascheres spontanes AbflieBen von 
Liquor aus der Punktionskaniile herbeizufiihren. Eine Vermehrung der Tropfen­
zahl laBt sich bereits bei einseitiger Jugulariskompression herbeifiihren, wobei 
die Kompression der der Punktionsstelle entsprechenden Jugularis in der Regel 
einen starkeren Effekt zur Folge hat als die Kompression der Jugularis der 
entgegengesetzten Seite. Hat man aber den Ventrikel bei der Punktion nicht 
getroffen, was bei kleinen und dislozierten Seitenventrikeln vorkommen kann, 
und befindet sich die Punktionsnadel im Subarachnoidealraum z. B. der Falx, 
so erfolgt nach der Jugulariskompression keine Vermehrung des Liquorabflusses, 
vielmehr sistiert der LiquorabfluB vollkommen. Der Grund hierflir liegt darin, 
daB es durch die venose AbfluBbehinderung zu einer V olumenvermehrung der 
Hirnhemispharen kommt, wodurch der schmale Su barachnoidealraum vollkommen 
ausgefiiIlt wird. Auf diese Weise laBt sich die falsche Lage der Kanlile erkennen, 
und durch eine wiederholte Punktion in entsprechend veranderter Richtung 
kann der Ventrikel doch noch gefunden werden. 

Das enge Verhaltnis zwischen Venendruck und Liquordruck ist uns auch aus 
der Klinik der Herzkrankheiten bekannt. Bei Herzinsuffizienz steigt mit dem 
Venendruck gleichsinnig auch der Liquordruck an. Die bei Kranken mit In­
suffizienzerscheinungen nicht selten auftretenden Kopfschmerzen dlirften als 
Ausdruck dieser Liquordrucksteigerung anzusehen sein, ebenso teilweise wenig­
stens die bei diesen Kranken auftretenden Verwirrtheitszustande und psycho­
tischen Erscheinungen. Eine Verminderung des Liquordruckes hat in der Mehr­
zahl der FaIle auch eine Verminderung des Venendruckes zur Folge, worauf in 
jlingster Zeit HARRISON jr. hingewiesen hat. 

Inwieweit die im Schlaf auftretende Steigerung des Liquordruckes sowie die 
Druckschwankungen des Liquors bei Veranderungen des Volumens der Hirn­
gefaBe zurlickzufiihren sein diirfte, bedarf noch weiterer Klarung. VUJEC hat 
in jlingster Zeit festgestellt, daB beim spontanen Einschlafen eine Erhohung des 
Liquordruckes eintritt, die nach dem Erwachen wieder sinkt. Beim Einschlafen 
unter Einwirkung von Hypnotika (Paraldehyd, Somnifen) ist die Drucksteige­
rung in der Regel noch groBer. Durch Hypnose hervorgerufener Schlaf zeigt 
ebenfalls geringere Wirkung auf den Liquordruck. Wahrend des Schlafes treten 
nach VUJEC rhythmische Druckschwankungen von 1-9 cm Hohe und 20 bis 
40 Sekunden Dauer auf. Bei verschiedenen Erkrankungen des Nervensystems 
(Epilepsie, Encephalitis, Paralyse, Katatonie) konnte VUJEC ein Ausbleiben 
bzw. Anderungen dieser Liquordruckveranderungen im Schlaf beobachten. 

Mit der Frage der Wirkungsweise des Sinus caroticus-Reflexes auf den Liquor­
druck haben sich MARINESCO, BONCKAERT und STANLEY, 1. G. NOWAK 
beschaftigt. Bisher sind jedoch die Ergebnisse nicht einheitlich. 

Die Abhangigkeit des Liquordruckes von osmotischen Veranderungen des 
BlutgefaBsystems ergibt sich aus den Beobachtungen liber die Wirkungsweise 
von intravenosen Injektionen anisotonischer Losungen. Auf Grund der Unter­
suchungen von WEED, BLACKFAN u. a. steht fest, daB hypertonische Losungen 
(z. B. 10-20 ccm einer 20-50%igen Glucoseli.isung bzw. einer 1O-20%igen 
KochsalzlOsung) ein erhebliches Absinken des Liquordruckes zur Folge haben, 

7* 
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dagegen bewirken iso- und hypotonische Losungen eine Steigerung des Liquor­
druckes. MlLLES und HURWITZ u. a., die ebenfalls nach 50%iger GIucoselosung 
eine Liquordruckerniedrigung fiir mehrere Stunden beobachten konnten, fanden 
jedoch im AnschluB an diese Druckerniedrigung einen sekundaren Druckanstieg, 
der sogar den Anfangsdruck iiberschreiten kann. DaB bei der Wirkungsweise 
der hypertonischen Losungen auch ihre Temperatur eine Rolle zu spielen scheint, 
geht aus den Untersuchungen von BARRE und KLEIN hervor. Nach Injektion 
38-400 warmer Losungen stieg der Liquordruck, nach Injektion 3-40 kalter 
Losung fiel er. Auch durch orale oder rectale Zufuhr hypertonischer Losungen 
kann der Liquordruck gesenkt werden, was besonders die Erfahrungen mit 
MagnesiumsulfatlOsungen zeigen. Man hat sich diese Wirkungsweise der hyper­
tonischen Losungen in der Neurologie und besonders in der Neurochirurgie bei 
den verschiedensten mit gesteigertem Liquordruck einhergehenden Erkrankungen 
des Nervensystems (Hirnodem, Hirntumor, Hydrocephalus, toxische Prozesse, 
Meningitis und Epilepsie) mit Erfolg zunutze gemacht, ist aber von der regel­
losen Anwendung intravenoser Injektionen hypertonischer Losungen wegen der 
sekundaren Drucksteigerung mehr und mehr abgekommen und verwendet lieber 
die langsame und protrahierter wirkenchl orale und rectale Zufuhr hypertonischer 
MagnesiumsulfatlOsungen. DaB unter besonderen Umstanden sowohl hypo­
wie hypertonische Losungen keine Beeinflussung des Liquordruckes bewirken 
konnen, geht aus den Beobachtungen von HAUG an Geisteskranken hervor. 

Auch der EinfluB der verschiedensten Pharmaca auf den I .. iquordruck ist 
wiederholt untersucht worden, jedoch sind die Ergebnisse dieser Untersuchungen 
keineswegs einheitlich, und die Ansichten iiber die Art des Wirkungsmechanismus 
dieser Substanzen gehen noch teilweise auseinander. Adrenalin bewirkt nach 
BIEDL und REINER, LOMAN und MYERSON eine Steigerung des Liquordruckes. 
Der intrakranielle Druckanstieg ist offenbar eine Folge des plOtzlichen arteriellen 
Blutdruckanstiegs, da ja die HirngefaBe sich unter Adrenalin verengern. 
Bekanntlich werden bei Rindenexcisionen zur Blutstillung des Excisionskraters 
mit Adrenalin getrankte Tupfer verwendet. Nach HAUG wirkt Adrenalin 
drucksteigernd unabhangig yom Blutdruck. Nach MAVROMATI bedingt intra­
venose und subcutane Injektion von 1 ccm Adrenalin, 1: 100000, nach 11/2 
bis 2 Minuten eine Steigerung des arteriellen Druckes von 3-5 mm Hg und 
eine fast gleich starke Senkung des Liquordruckes. Bei Benutzung einer 1 % 
AdrenalinlOsung bleibt die Veranderung des Liquordruckes aus. Nach Amylnitrit­
Darreichung steigt der Liquordruck bei gleichzeitigem Fallen des arteriellen 
und Steigen des Jugularisdruckes. Hier scheint der erhohte Liquordruck die 
Folge der durch die Vasodilatation verursachten Vermehrung des Hirnvolumens 
zu sein. Nach TAMURA und OHE hat jedoch die Einatmung von Amylnitrit 
und die Injektion von Natrium nitro8um eine Senkung des Liquordruckes zur 
Folge. Histamin hat einen plOtzlichen Anstieg des Liquordruckes, einen leichten 
Abfall des arteriellen Druckes und keine Veranderung des Jugularisdruckes zur 
Folge, wobei Liquordruck, arterieller und venoser Druck nicht immer in kausalem 
Verhaltnis zueinander stehen miissen (LOMAN und MYERSON). WEINBERG konnte 
im Tierversuch feststellen, daB die normale Wirkung des Histamins auf den 
Liquordruck nach Asphyxie vermindert oder aufgehoben wird. Collein ver­
ursacht einen Abfall des Liquordruckes, ohne den venosen bzw. arteriellen 
Druck wesentlich zu andern (LOMAN, MYERSON). Auch die Befunde hinsichtlich 
der Wirkung von Pilocarpin und Atropin auf den Liquordruck sind nicht ein­
heitlich (DIXON, HALLIBURTON, BECHT, MATILL und GUNNARD, CESTAN, RISER 
und LABORDE). 

Auch hinsichtlich der Wirkungsweise von Organextrakten auf den Liquor­
druck herrschen noch in mancher Beziehung Meinungsverschiedenheiten. FRAZIER 
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und PEET, DIXON und HALLIBURTON, KRAMER, PELLIZZI und DEL PRIORI, 
BECHT und MATILL). Der Extrakt des Plexus chorioidalis bewirkt nach der 
Ansicht der meisten Autoren eine Steigerung des Liquordruckes (DIXON, PEET, 
HALLIBURTON). Dagegen beobachtete KRAMER beim Hunde, dem er Extrakt 
aus dem menschlichen Plexus injizierte, ein Absinken des Liquordruckes. Der 
Extrakt des Hypophysenhinterlappens wirkt ebenfalls steigernd auf den Liquor­
druck, dagegen hat Schilddrusenextrakt eine Senkung des Liquordruckes zur 
Folge (FRAZIER und PEET). Die Druckverminderung wird als Folge einer 
Hemmung der Liquorsekretion durch den Thyreoideaextrakt angesehen, wobei 
der besonders wirksame Bestandteil fiir die Liquordrucksenkung das Dijod­
tyrosin ist. Vor einigen Jahren haben MICHAEL und V ANCEA Untersuchungen 
mit dem Extrakt der Glandula lacrimalis beim Hund angestellt. Bei intravenoser 
Injektion von 0,1 g Extrakt tritt mit einer voriibergehenden Senkung des 
Carotisdruckes eine sofortige Steigerung des Liquordruckes ein, was nicht als 
Folge einer erhohten Plexussekretion, sondern als Folge des erhohten venosen 
Druckes angesehen wird. 

Den EinfluB von Gasen auf den Liquordruck haben STANLEY COBB und 
FREMONT-SMITH bei ihren Untersuchungen iiber die cerebrale Zirkulation 
studiert. Beim Einatmen eines CO2-reichen Gasgemisches beobachteten sie eine 
Erweiterung der HirngefiWe mit Arteriellwerden des Venenblutes. Hierbei kam 
es zu einem starken Anstieg des Liquordruckes, trotz der wahrend des Ein­
atmens der CO2-reichen Luft auftretenden Hyperpnoe. Normalerweise fiihrt 
eine willkiirlich hervorgerufene Hyperpnoe beim Menschen zum Sinken des 
Cerebrospinaldruckes (BARANY), worauf spater noch hingewiesen werden solI. 

nber die Beziehungen des Luftdruckes zum Liquordruck hat in jiingster Zeit 
SCHALTENBRAND interessante Untersuchungen an Hunden und Menschen in 
pneumatischen Kammern in der Weise angestellt, daB der lumbale und Zisternen­
liquordruck bei sich anderndem Atmospharendruck fortlaufend registriert wurde. 
Es zeigte sich, daB Erniedrigung des Atmospharendruckes regelmaBig eine 
Erhohung des Liquordruckes zur Folge hat. Der wichtigste Faktor fiir den 
Druckanstieg ist der Sauerstoffmangel. Der Anstieg des Liquordruckes kann 
bis zu einem gewissen Grade durch Erhohung des Sauerstoffpartialdruckes in der 
Alveolarluft verhindert werden. So konnten bis zu einem Druck von 400 mm 
Hg Sauerstoffgaben den Anstieg des Liquordruckes beseitigen oder ihm vor­
beugen. Jenseits dieser Druckgrenze erfolgt aber ein Liquordruckanstieg trotz 
reichlich zur Verfiigung stehenden Sauerstoffs, ohne daB eine Ursache hierfiir 
gefunden werden konnte. Der beim narkotisierten Hund zisternal gemessene 
Liquordruck steigt bei Verdiinnung unter 350 mm stets unabhangig yom Blut­
druck. Erhohungen des Luftdruckes bis 1350 mm Hg bewirken nach SCHALTEN­
BRAND weder Blutdruck- noch Liquordruckveranderungen, auch haben sie keinen 
EinfluB auf Pulsfrequenz und Pulsamplitude. 

PAPPENHEIM beobachtete, daB bei normaler Druckhohe durchschnittlich bei 
Entnahme von I ccm Liquor ein Absinken des Liquordruckes um ungefahr 
10 mm stattfindet. Bei Entnahme von groBeren Liquormengen ist die Druck­
abnahme relativ geringer. AYALA hat versucht, durch seinen Rhachidial­
quotienten die relative zum Druck vorhandene Liquormenge ziffernmaBig durch 
folgende Formel zum Ausdruck zu bringen: QF : J = x, d. h. abgelesene Liquor­
menge (Q) mal Enddruck (F) dividiert durch Anfangsdruck (J). Bei Erkran­
kungen mit Liquorvermehrung, z. B. Meningitis, sinkt trotz Entfernung groBerer 
Liquormengen der Druck nur langsam, wahrend bei Kommunikationsstorungen, 
z. B. Hirntumoren. der Druck schon nach Entnahme kleinerer Liquormengen 
rapide abfallt. Dementsprechend ist der AYALASche Quotient fiir die erste 
Erkrankung groB (7-10), bei dem letzteren klein (2,55-4,55). Dieses Verhalten 
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ist, worauf ESKUCHEN und vorher schon PAPPENHEIM hingewiesen haben, keines­
wegs gesetzmiiBig, so daB dem AYALASchen Quotienten ein sicherer diagnostischer 
Wert nicht zukommt. In diesem Zusammenhang sei nochmals auf die vorhin 
zitierten Untersuchungen von WEED, ¥LEXNER und CLARK hingewiesen. 

lJber die Rohe des normalen Liquordruckes nach Lumbalpunktion liegen 
zahlreiche Mitteilungen vor, jedoch zeigen die Ergebnisse starke Schwankungen. 
Das liegt daran, daB fur die Messungen des Liquordruckes die verschiedensten 
Apparaturen Verwendung finden, da man sich bisher auf eine Standardmethode 
nicht hat einigen konnen. Ferner wird der Anfangsdruck zu fruh, d. h. bei nicht 

vollig ruhigem und entspanntem 
Patienten abgelesen. Auch der 
Verlust mehr oder minder groBer 
Liquormengen bis zum Ansetzen 
des MeBinstrumentes ist von Be­
deutung fUr die Rohe des nor­
malenAnfangsdruckes. SchlieBlich 
vermag auch eine Verlegung der 
Lumbalkanule zu Fehlmessungen 
fUhren. Als normale Werte des 
Liquordruckes nach Lumbalpunk­
tion in Rorizontallage geben 
QUINCKE und KRONIG 120 mm 
Wasser, SAHLI sowie GREENFIELD 
und CARMICHAEL 60-150 mm, 
WEIGELDT 150-l70, BECHER 
162 mm, LEWINSON 130 bis 150mm 
Wasser an. Der Wert von 250 mm, 
wie ihn LAMACHE und von 300 mm, 
wie ihn WEIGELDT als Rochst­
grenze des normalen Wertes an­
gibt, diirften entschieden zu hoch 
sein, andererseits der Minimalwert 

Abb. 80. LumbaJpunktionsbesteck nach SEELIGER. des normalen Liquordruckes von 
10 mm und der Maximalwert von 

100 mm nach ZAND zu niedrig sein. Nach eigenen Erfahrungen schwankt der 
normale Wert beim Erwachsenen zwischen 80-150 mm. Werte bis 180 mm 
sehe ich als Grenzwerte del' Norm an. 1m Sitzen schwanken die Normalwerte 
zwischen 250-350 mm. Bei Kindem betragen die Druckwerte im Liegen nach 
ESKUCHEN 50-100 mm, nach QUINCKE 40-60 mm, im Sitzen 150-250 mm. 
Bei Neugeborenen ,stellte LEWINSON Werte von 13-65 mm fest. 

Von den Methoden der Druckmessung lassen sich prinzipiell zwei verschiedene 
Arten unterscheiden: 1. Method en, bei denen das Manometersystem mit dem 
Liquor selbst gefUllt wird. Die bekannteste Apparatur dieses Systems ist die­
jenige von QUINCKE. Ein Glasrohr von 2 mm Lumen wird durch einen Gummi­
schlauch mit der Lumbalkanule verbunden. Man miBt die Differenz zwischen der 
Punktionsstelle und dem Liquorspiegel im Glasrohr. Das gleiche Prinzip haben 
auch die von REICHMANN, APT und SEELIGER angegebenen Verbesserungen der 
QUINCKEschen Apparatur. Am gebrauchlichsten ist die SEELIGERSChe Lumbal­
punktionsnadel, an deren Ende ein mehrwegiges Mundstuck mit einem Capillar­
rohr zur Liquordruckmessung und einer Vorrichtung zum Anhangen des Auf­
fangrohrchens fest montiert ist. Durch einfaches Umdrehen des Rahnes laBt 
sich jederzeit der Lumbaldruck ablesen (Abb. 80)1. KRONIG hat zur Verringerung 

1 HEIDRICH: Encephalographie und Ventriculographie. Erg. Chir. 20, 177. 
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des Liquorverlustes capillare Steigrohrchen von 1 mm Durchmesser vorge­
schlagen. 2. Methoden, bei denen der Liquordruck direkt oder durch zwischen­
geschaltete Luft auf ein Manometer iibertragen wird. Hier unterscheidet man 

Abb. 81. QuecksiIbermanometer nach FLEISCHER. 

versehiedene Systeme. Mit Kochsalz 
gefiillte Manometer haben KAUSCH, 
CASSIDYUndPAGE sowieKILGCORE vor­
geschlagen. Weiterhin sind Queek­
silbermanometer fiir die Druekmessung 
in der bekannten U-Form vonNEIssER, 

Abb. 82. Aneroidmanometer nach CLAUDE. 

BUNGART und FLEISCHER angegeben worden. Am handliehsten ist dasjenige 
von FLEISCHER (Abb. 81)1. SehlieBIieh sei hier noeh das Aneroidmanometer 
von CLAUDE erwahnt, das auf Wasser geeieht ist und bis 100 em anzeigt 

Abb. 83. Gleichzeitige Druckmessung lumbal und zisternal. (Nach ZANGE und KINDLER.) (Aus 
MEMMESHEIMER: Die Technik und Anwendung der Suboccipital- oder Zisternenpunktion.) 

(Abb. 82) 1, sowie das von ESKUCHEN angegebene Kapselmanometer, das eben­
falls auf 100 eem Wasser geeieht und mit einer groBeren Skala versehen ist. 

Eine graphisehe Darstellung des Liquordruekes ermoglieht der Hydro­
phoragraph von TRATTNER. Der Apparat war urspriinglich zur Registrierung 
von Ureterbewegungen konstruiert. Das Instrument besteht aus einem Glas­
manometer mit MARE scher Kapsel und einem elektrischen Tropfenzahler, der 
so funktioniert, daB der Liquor naeh Passieren des Druekschreibers Tropfen fiir 

1 ESKUCHEN: Neue deutsche Klinik, Bd. 6, S. 239. Berlin und Wien: Urban & Schwarzen­
berg 1930. 
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Tropfen einen elektrischen Stromkreis schlieBt. Die Apparatur wird mit einem 
sterilen Rohrsystem an die Lumbalnadel bei liegendem Patienten angeschlossen. 

Es ist bereits darauf hingewiesen worden, daB die Verschiedenheit der 
Manometersysteme die variierenden Angaben iiber den normalen Liquordruck 
zum Teil erklaren. Abgesehen von der verschiedenen Empfindlichkeit der 
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m 

Abb. 84. Kombinierte Iumbale und zister­
nale Druckmessung unter normalen Ver­
h!lItnissen (N) und bei spinalem Block (B). 

(Nach ESKUCHEN.) 
I Anfangsdruck (lumbalzisternaI, sowohI bei 

Nwie bei B). 
II QUECKENSTEDTsche Probe (N : L-Druck 
= Z-Druck; B: Z -Druck steigt an, L-Druck 

nicht). 
III Enddruck nach Iumbaler Liquorent­
nahme(N :L-Druck=Z-Druck; B: L-Druck 

ist abgesunken, Z-Druck unver!\ndert). 

Manometer selbst, ist besonders die ver­
schieden groBe Liquormenge, die vor und 
bei der Druckmessung verlorengeht, als 
Grund der differierenden Resultate anzu­
sehen. Es ist bei normalem mid niedrigem 
Druck doch schon von Bedeutung, ob bei 
der Druckmessung 0,3 oder 3,0 ccm Liquor 
verlorengehen. Diese Fehlerquelle IaBt sich 
aber bis zu einem gewissen Grade ausglei­
chen. Da wir nach den Untersuchungen 
von P APPENHEIM wissen, daB bei normaler 
Druckh6he der Liquorverlust von 1 ccm 
ein Absinken des Liquordruckes urn un­
gefahr lO mm zur Folge hat, so miiBte bei 
jeder Druckmessung der erfolgte Liquor­
verlust bei der Druckbestimmung ent­
sprechend verrechnet werden. Am besten 
wird aber die Fehlerquelle dadurch ver­
mieden, daB der Anfangsdruck bei ge­
schlossenem Stromkreis gemessen wird, 
d. h., wenn man Manometer benutzt, die 
mit der Kaniile verbunden sind, schon 
bevor dieselbe in den Liquorraum ein­
dringt. Auch noch andere VorsichtsmaB­
regeln hat der Untersucher bei jeder Punk­
tion der Liquorraume zur Vermeidung von 
Fehlresultaten bei der Druckmessung zu 
beobachten. Der Anfangsdruck soIl erst 
registriert werden, wenn die Liquorsaule 
im Manometerr6hrchen sich stabilisiert 
hat, und das Manometer, abgesehen von 
den physiologischen Schwankungen der 
Atmung und des Pulses, keine Schwan­
kungen mehr aufweist. Der Patient muB 
daher absolut ruhig liegen und entspannt 

sein. St6hnen, Pressen, forcierte Atmung und Bewegungen verursachen 
ebenso wie zu starke Flexion und Deflexion des Kopfes sowie zu starke Flexion 
der Beine gegen den Bauch unerwiinschte Druckveranderungen. Hinsicht­
lich des Einflusses der forcierten Atmung auf den Liquordruck im Sinne einer 
Druckverminderung sei auf die Untersuchungen von BARANY und PAPPENHEIM 
hingewiesen. BARANY hat ja bekanntlich die forcierte Atmung als Verfahren 
zur Bestimmung des Liquordruckminimums angegeben. DaB Flexion und 
Deflexion des Kopfes sowohl im Liegen wie im Sitzen zu Veranderungen des 
Liquordruckes fUhren, kann man auf Grund der Untersuchungen von BECHER, 
AYALA, SICARD, ROGER und RIMBAUD, CYLBERBLAST-ZAND, PAPPENHEIM, 
ESKUCHEN und auf Grund eigener Erfahrungen nicht bezweifeln. Auch zu 
starke Blasenfiillung kann erh6hend auf den Liquordruck wirken. Auch die 
Lage der Kaniile ist fiir die Gewinnung einwandfreier Druckwerte von Wichtigkeit. 
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Sie muB sich moglichst in der Mitte des Liquorraumes befinden. Ragt sie 
nicht richtig in den Liquorraum hinein, beruhrt sie z. B. die Gegenseite oder 
wird sie durch vorliegende Wurzeln teilweise blockiert, so konnen sich Fehl­
resultate ergeben. 

Gleichzeitige Messungen des Liquordruckes bei kombinierter Lumbalpunktion 
und Zisternenpunktion sind in systematischer Weise von AYER, ESKUCHEN, 
ZANGE und KINDLER, THURZ6 und PIR6TH ausgefUhrt worden. Abb. 831 zeigt 
die Technik der Doppelpunktion im Liegen. Abb.84 2 gibt die Resultate der 
kombinierten lumbalen und zisternalen Druckmessung unter normalen Verhalt­
nissen und beim spinalen Block wieder. 

Manche Untersucher pflegen auch heute noch bei der Lumbalpunktion die 
Starke des Liquordruckes aus der Schnelligkeit der Tropfenfolge zu beurteilen. 
DaB eine derartige Methode viel zu grob, in den allermeisten Fallen vollig 
unbrauchbar ist, kann nicht scharf genug betont werden. Bei Fallen mit hoch­
gradigster Erhohung des Liquordruckes kann der LiquorabfluB sehr langsam 
vor sich gehen, andererseits braucht "der im Strahl hervorschieBende Liquor" 
uberhaupt keine krankhafte Drucksteigerung anzuzeigen. 

K. Zweck und Funktion des Liquors. 
Die Funktion des Liquors ist nach der Ansicht der meisten Autoren vor 

allem mechanisch-physikalischer Natur. Schon MAGENDI dachte besonders an 
eine mechanische Schutzwirkung des Liquors fUr das in ihm schwimmend auf­
gehangte Gehirn und Ruckenmark im Sinne einer Pufferfunktion gleich einem 
Wasserkissen. Nach MESTREZAT erfahrt das Gehirn durch seine Suspension 
in der Cerebrospinalflussigkeit eine Reduktion seines absoluten Gewichtes auf 
39,7 g, das weibliche auf 26 g. Auch PLAUT u. a. erblicken in der Suspension 
des Zentralnervensystems im Liquor einen Schutz gegen mechanische lnsulte 
durch Erschutterung und Quetschung. Auch fUr den Ausgleich der zirkula­
torischen V olumenschwankungen des Gehirns und damit zur Regulation der 
Druckschwankungen im Schadelinnern ist der Liquor durch die Moglichkeit, 
dank der Elastizitat des Duralsackes spinalwarts auszuweichen, wichtig. Diese 
mechanische Schutzwirkung des Liquors gegen Quetschung und Erschutterung 
des Gehirns und des Ruckenmarks scheint mir allerdings nur eine recht bedingte 
zu sein. Vergegenwartigt man sich namlich den Mechanismus der stumpfen 
Kopf- und Wirbelsaulenverletzungen, so durfte nach den sehr zahlreichen 
Erfahrungen der verschiedensten Autoren besonders wahrend der Kriegszeit 
kaum ein Zweifel daruber bestehen, daB die z. B. bei stumpfen lokalen Wirbel­
saulenverletzungen bekannterweise nicht selten auftretenden Nachbarschafts­
und Fernwirkungen auf die akute Pressung zu beziehen sind, welche gerade durch 
die Fortpflanzung des die Wirbelsaule an lokaler Stelle treffenden StoBes auf 
die Liquorsaule und die dadurch verursachte plOtzliche Erhohung des Liquor­
druckes auf Mark und Gehirn hervorgerufen wird. Wahrend der Liquor also 
bei leichten Fallen von stumpfen Traumen durch seine Ausweichmoglichkeit 
sicherlich wohl imstande ist, die Gewalteinwirkung auf das Nervensystem zu 
vermindern und sogar auszugleichen, so kann sich bei starken Traumen diese 
Schutzwirkung gerade in das Gegenteil verwandeln und zu einer schweren 
PreBschadigung des Nervenparenchyms fernab von der Einwirkungsstelle des 
lokalen Traumas fUhren. lch verweise zu dieser interessanten Frage besonders 

1 MEMMESHEIMER, A.: Die Technik und Anwendung cler Cisternenpunktion, S.7l. 
Montana-Verlag. 

2 ESKUCHEN: Neue deutsche Klinik, Bd.6, S.242. 
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auf das Buch von FOERSTER: "Die traumatischen Lasionen des Riickenmarks 
auf Grund der Kriegserfahrungen", in welchem er gerade zu der Frage der akuten 
PreBschadigung bei stumpfen und scharfen Wirbelsaulenverletzungen eingehend 
Stellung genommen hat. 

Abgesehen von seiner rein mechanischen Schutzwirkung wird dem Liquor 
auch auf Grund seines chemischen Aufbaues eine Schutzfunktion fUr das Nerven­
system zuerkannt. So hat FERNI nachgewiesen, daB der normale Liquor das 
Lyssatoxin zu neutralisieren vermag, auBerdem besitzt er auch nach KAFKA u. a. 
gewisse bactericide Eigenschaften. SEPP sieht in der Tatsache der Begrenzung 
des Liquors durch reticuloendotheliales Gewebe und seiner hierdurch erlangten 
Fahigkeit auf Schadigungen intensiv zu reagieren, einen Schutz- und Abwehr­
vorgang. Besonders wichtig fUr die Annahme einer biologischen Schutzfunktion 
des Liquors ist die Frage einer autochthonen Entstehung von Antikorpern im 
Liquor. Abgesehen von den Untersuchungen von MUTERMICH, ILLERS u. a. 
berechtigen besonders die Untersuchungen von PLAUT und GRABOW zu der 
Annahme, einer autochthonen Entstehung von Antikorpern im Liquor. Diese 
Frage ist eingehender in dem Abschnitt: "Humoralpathologie" dieses Hand­
buches von GEORGI und FISCHER behandelt worden. 

Mit der Annahme einer mechanischen und biologischen Schutzfunktion diirfte 
aber die Funktion der Cerebrospinalfliissigkeit keineswegs erschOpft sein. Wenn 
auch die Auffassung von MONAKOW, RIES, LINA STERN und ihren Mitarbeitern, 
welche den Liquor direkt als Ernahrungsfliissigkeit des Zentralnervensystems 
ansehen, umstritten ist, so weist doch die Kommunikation des Subarachnoideal­
raumes mit den VIRcHow-RoBINschen Raumen auf irgendeinen Stoffaustausch 
zwischen Nervensystem und Liquor hin. 

Nach der Ansicht verschiedener Autoren ist aber der Liquor auf Grund 
seiner Zusammensetzung besonders geeignet, den normalen Ablauf der Funk­
tionen des Nervensystems aufrechtzuerhalten (MESTREZAT, HALLIBURTON, 
KAFKA u. a.). HALLIBURTON sieht im Liquor eine ideale physiologische Salz­
losung, welche zur Aufrechterhaltung des osmotischen Gleichgewichtes der 
Nervenzellen dient. Nach MOTT gibt der Liquor Kohlensaure und Wasser an 
das Blut ab und nimmt Sauerstoff und Zucker aus ihm auf. KAFKA nimmt auf 
Grund der Tatsache, daB der Zuckergehalt im Ventrikelliquor hoher ist als im 
Zisternen- bzw. Lumballiquor, an, daB der Liquor wenigstens zum Teil als Nahr­
fliissigkeit fur das Zentralnervensystem anzusehen ist. Fiir die Annahme eines 
Stoffaustausches zwischen Liquor und Zentralnervensystem spricht auch der 
Gehalt des Liquors an Hypophysenhinterlappensekret (CUSHING, FRAZIER, 
HERING, TRENDELENBURG u. a.). Normalerweise enthalt der Ventrikelliquor 
am meisten, der Lumballiquor am wenigsten von diesem Hormon. Jedoch 
haben ALTENBURGER und STERN auch im Lumballiquor gegeniiber friiheren 
Ansichten die Anwesenheit dieses Hormons feststellen konnen. 

Die Frage, inwieweit der Liquor unter physiologischen Bedingungen dem 
Abtransport von Abbaustoffen dient (REHN, LEWANDOWSKY, HASSIN u. a.), 
ist heute noch nicht restlos geklart. KAFKA u. a. fiihren z. B. auch die groBeren 
EiweiBmengen des Lumballiquors gegeniiber dem Ventrikelliquor auf nor­
male Abbauvorgange im Zentralnervensystem zuriick. Ebenso spricht nach 
diesen Autoren der vermehrte Sulfat- und Magnesiumgehalt des Liquors 
gegeniiber dem Blut (KRAL und WINTERNITZ) fur eine solche Annahme. Die 
Auffassung, daB der gesamte Stoffwechsel des Nervensystems den Weg iiber 
den Liquor nimmt (HAUPTMANN, ZAND), wird neuerdings auch von SCHALTEN­
BRAND bestritten. 
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Die Hirnpnnktion. 

Von E. NEISSER-Stettin und E. FORSTERt-Greifswald. 

:Mit 15 Abbildungen. 

E. NEISSER und K. POLLACK haben 1904 die Methode angegeben und als 
"Hirnpunktion" bezeichnet, deren Wesen darin besteht, ohne Eroffnung des 
Schadels durch Schnellbohrung durch Weichteile und Knochen der Hohlnadel 
einen Zugang zu den verschiedensten Teilen der Hirnoberflache zu schaffen. 
Unter den ersten Nachprufern haben die ausgedehnten, klinischen und mikro­
skopischen Untersuchungen B. PFEIFFERS und FORSTERS die Anwendung dieser 
Methode, besonders bei den Hirngeschwulsten, auf eine breite Grundlage ge­
stellt. 

Unter den Vorlaufern der "Hirnpunktion" ist als erster MIDDELDORPF zu nennen, der 
1856 zuerst den Versuch gemacht hat, nach Einschnitt in die Weichteile mittels Drillbohrers 
einen Kanal in den Schadel zu bohren und Instrumente einzuftihren; anscheinend hat dann 
MAASS diese Methode empfohlen und in vereinzelten Fallen ausgeftihrt. SOUCHON, PAYR 
haben eingehende Tierversuche gemacht; A. KOCHER jun., wie schon frtiher GIBIER und 
SPITZKA, hat Einspritzungen in die Ventrikel gemacht und zuerst ohne Schnitt in die Weich­
teile gearbeitet. Die erste Beschreibung einer zu diagnostischen Zwecken ausgeftihrten 
Punktion des Gehirns durch den intakten Schadel finden wir in einem Falle von MEINHARD 
SCHMIDT. 

Als gangbare Methode darf die Hirnpunktion wohl erst seit 1904 gelten, seit die ange­
wandte Technik die Anwendung mehrfacher Punktionen in einer Sitzung ohne Anwendung 
der Narkose ermoglichte, die geeignetsten Punktionsstellen nachgewiesen waren, die 
Gefahr der GefaEverletzung auf ein geringes MaE zurtickgeftihrt und, nachdem ein groBes 
klinisches Beweismaterial beigebracht worden war, serose und blutige Ergtisse im Schadel­
innern, Cysten, Geschwtilste und Eiterungen auf diese Weise erkannt und zum Teil der 
chirurgischen Therapie zugeftihrt worden waren. Als therapeutische Methode hat die 
Hirnpunktion bei der Entleerung oder teilweisen Entleerung seroser und blutiger Ergtisse 
in Meningen und Ventrikel, als Ventrikelpunktion nach Trauma und bei Hirngeschwillsten 
eine feste Stellung in der Klinik sich erworben. Auch bei der Anwendung der neuen 
Methoden der Encephalographie findet sie gegeniiber dem DANDYSchen Verfahren mehr 
und mehr Anwendung; bei liquorgeftillten Ventrikeln ist die Lufteinftihrung auf diesem 
Wege leicht, ungefahrlich und nicht schmerzhaft; bei leeren Ventrikeln stehen die Dinge 
anders, doch ist an dieser Stelle nicht tiber Encephalographie zu sprechen. 

Die Technik der Hirnpunktion ist im wesentlichen die gleiche geblieben, wie 
sie von NEISSER und POLLACK angegeben wurde; ihr Wesen besteht darin, ohne 
Schnitt mit Schnellbohrung durch Weichteile und Schadel zu Dura, Gehirn 
und Ventrikeln zu gelangen, dies mit fast vollkommener Schmerzlosigkeit zu 
erreichen und gegebenenfalls in derselben Sitzung mehrfach an verschiedenen 
Stellen zu punktieren. Der Patient solI mit etwas erhohtem Kopf und freiem 
Hals gelagert sein; eine Eisblase einige Zeit vor der Punktion auf den Kopf ge­
legt, ist mitunter niitzlich; es ware sehr erwunscht, wenn man mit einiger Sicher­
heit die Blutgefaile der Hirnoberflache auf physikalischem oder medikamen­
tosem Wege moglichst zur Kontraktion bringen, oder einen gewissen Grad von 
Hirnanamie erzeugen konnte. Indessen sind die Verhaltnisse beim Hirnkranken 
schwer ubersehbar, auch kaum studiert; hier kombinieren sich mechanische 
Einflusse, venose Stauung mit lahmungsartigen Zustanden der Gefaile. Nach 
Trepanation und Eroffnung der Dura habe ich mich oft uberzeugt, dail intensive 
Kalteanwendung am Schadel oder sonst am Korper ohne jeden Einfluil auf 
die Gefailfiillung der Hirnoberflache war. 

8* 
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Wendet man die Eisblase an, so solI man sie auch nach vollendeter Punktion 
wieder auflegen; soIl nur eine bestimmte Stelle punktiert werden, so geniigt 
das Rasieren einer talergroBen Partie, sonst rasiert man den ganzen Schadel. 
Die zu punktierenden Stellen werden mit Farbstift od. dgl. markiert. Elektro­
motor und Handmotor sind zur Punktion anwendbar, ersterer moglichst mit 
2400 Umdrehungen. Unsere Bohrer (B. B. Cassel, Frankfurt), 21/4 mm an der 
Schneide, sind glatt und von bestem Material (Abb. 1); der Hirnbohrer wird, 
nachdem der Motor seine volle Geschwindigkeit erlangt hat, durch Haut, Weich­
teile und Knochen in einem Akt unter leichtem Druck hindurchgefiihrt und 
wenn der knocherne Widerstand aufhort, wahrend der Motor in vollem Gange 
ist, zuriickgezogen. Von der Form, Glatte und Scharfe des Bohrers hangt ganz 
wesentlich Schmerzlosigkeit und Schnelligkeit der Punktion abo Die Punk­
tionsnadel, aus Stahl, innen vernickelt oder aus Platiniridium, spitz und gerade 
zulaufend, soIl nicht dickeF sein als 1 mm (s. Abb. 1). Ein Stahlmandrin soIl 
bequem durchzufiihren sein. Die diinnste und spitzeste Nadel ist die beste. 

Festes und Fliissiges kann durch 
[j{~===--___ -===-~===::=======:>:> sie aspiriert werden, wenn Inneres 

nD================~ 

(tJP= ====-
Abb.1. 

der Nadel, Ansatz und Spitze tadel­
los sind. Wer, urn Z. B. extradura­
len Sitz einer Blutung festzustellen, 
oder wer bei der Annahme eines 
epiduralen Abscesses bei der Punk­
tion die Dura nicht verletzen will, 
wird, wenn er geiibt ist, bei der 

Bohrung darauf Bedacht nehmen und sich durch Nadel ohne Spitze (quer abge­
schnitten) eventuell davon iiberzeugen konnen; bei Einfiihrung einer solchen gibt 
es bei Durchstechung der Dura einen deutlichen Knacks, doch wird solche Fest­
stellung nur in seltenen Fallen sich als notwendig erweisen. N arkose wird man 
nur in seltenen Fallen anzuwenden brauchen, sie ist fUr Hirnkranke nicht immer 
gleichgiiltig. Blutungsgefahr kann durch Lahmung der GefiiBe, auch durch 
nachfolgendes, mit Pressen verbundenes Erbrechen begiinstigt werden. 

Novocain-Adrenalin und Durchfrierenlassen, also kombinierte, 6rtliche An­
asthesie ist die beste Methode, um die Punktion so gut wie schmerzlos zu 
machen. Zugleich ist gutes Durchfrieren am besten geeignet, die einzige Un­
bequemlichkeit bei der Hirnpunktion auszuschalten, daB man namlich nach 
der Bohrung mit der Nadel die Offnung im Knochen nicht findet. 

Eine ganze Reihe von technischen Handgriffen sind angegeben worden, 
um diesen Ubelstand zu vermeiden. 

GOTZE hat in Stettin einen Rinnenbohrer angegeben, ASCOLI, UNGER 
haben Handgrilfe und Hiilsen konstruiert, BORCHARDT hat eine Tellerfeder, 
PAYR eine Fiihrungsrinne angegeben. Neuerdings ist eine sehr hiibsche Neue­
rung angegeben. Hohlnadel stellt selbst den Bohrer dar, es bedarf also keiner 
besonderen Einfiihrung der Nadel; der einzige Nachteil dieses Vorgehens scheint 
darin zu bestehen, daB die eingefiihrte Bohrnadel nicht frei beweglich im Bohr­
loch steckt, man nicht gut damit palpieren, auch beim Tiefereingehen und 
Herausziehen einmal Schwierigkeiten haben kann. An Stellen, wo erfahrungs. 
gemaB das Bohrloch besonders leicht verfehlt wird - iiber dem Kleinhirn -
diirfte die neue N adelbohrung sehr zweckmaBig sein. 

Auch ohne aIle Apparate wird man bei gutem Festfrieren keine Schwierig­
keiten haben; nur muB die Nadel dem Punktierenden ohne jedes Zogern, sofort 
nach der Bohrung, in die Hand gegeben werden; auch soll ein Zuschauer die 
Richtung der Bohrung verfolgen und eventuell auch wahrend der Bohrung mit 
aufgesetztem Stilt markieren. Mit Suchen nach der Offnung muB man sich nicht 
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lange aufhalten, vielmehr - unter steten Chlorathylspray - nochmals bohren. 
Ubrigens wird bei langerem Sprayen nicht selten eine leichte Halbnarkose statt­
finden, die man aber in der Regel durch zwischengelegte Tucher vermeiden 
wird. Das Auftauen der gefrorenen Partien wird man langsam geschehen 
lassen, auch hinterher einen Eisbeutel auflegen. 

An welchen Stellen des Schadels soIl punktiert werden? Vgl. Abb.2. 
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§ Scheitelpnnkt, Mitte zwischen N (Nasenwurzel) nnd 0 (Protnberantia occipitalis externa). NVHO 
Aqnatorial- oder BasalJinie. NSO SagittaJmeridian. SV vorderer Schragmeridian, PrazentralJinie. 
SH hinterer Schragmeridian, Linea limitans. NL Linea naso-Jambdoidea, zwischen SV u. SH von 
KocmeR Linea temporalis I genannt. o. D oberer, u. lJ unterer Drittelpunkt der Prazentralfurche. 

FlU Spitze des Processus mastoideus. 
Abb. 2. (Nach NEISSER nod POLLACK: Die Hirnpnnktion. Mitteilungen ans den Grenzgebieten 1904, 
S. 823.) In das Schema zur Bestimmung der kraniocerebraJen Topographie (nach POIRIER-KoCHER) 

sind die NEISSER-POLLAcKschen Punktionsstellen eingezeichnet. 

Gibt es Stellen, die ungeeignet, und solche, die besonders geeignet sind? 
Fur die Beantwortung der ersten Frage gibt es nur eine einzige, aber bestim­
mende Rucksicht, namlich die auf die BlutgefaJ3e des Schadelinnern. 

Was zunachst den Hauptstamm der Meningea media betrifft, so kann man ihren Verlauf 
mittelst der vorztiglichen cyrtometrischen Methode von KOCHER mit sehr groBer Genauigkeit 
bestimmen. Die Anlegung des kleinen Apparates selbst mag zur besseren Orientierung 
hier kurz beschrieben werden. Der Horizontalbogen des Cyrtometers wird urn den rasierten 
Schadel gelegt, von der Glabella bis zur Protuberantia externa. Das sagittale Band wird 
nach vorn tiber die Mittellinie gelegt und unter dem Horizontalbogen an der Nasenwurzel 
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durchgezogen, gespannt und fixiert. Das dritte Stahlband, der sogenannte vordere Schrag­
meridian, wird so eingestellt, daB er von der Mitte zwischen Protuberantia und Glabella ab 
gemessen nach vorn mit dem Sagittalbande einen Winkel von 600 bildet; so erhalt man 
den Verlauf der Prazentralfurche und also auch den des Hauptastes der Meningea. Zieht 
man noch mittels des zweiten Horizontal-Metallbogens einen Kreis von der Lambdanaht zur 
Nasenwurzel, so ist damit ungefahr der Verlauf der Fissura Sylvii festgelegt. In der SYLVI­
schen Furche verlauft die groBe Vena magna cerebri, haufig auch ein Ast der Meningea. 
Fossa Sylvii und Prazentralfurche selbst sind also zur Punktion ungeeignet und auch die 
Gegend urn die unterste Partie des Zentrallappens ist durch besonderen Reichtum an 
GefaBen ausgezeichnet. Bei der Genauigkeit, mit der es in der Regel moglich ist, den Ver­
lauf der Meningea zu bestimmen, macht es keine Schwierigkeiten, diesen Stamm dadurch 
zu vermeiden, daB man hinter der bezeichneten Linie 1/2-1 cm fortbleibt. Verschiebungen 
der Meningea durch Hirntumoren konnen, da dies GefaB gar nicht im Gehirn verlauft, 
sondern in der Dura und dem Knochen, meines Erachtens gar nicht vorkommen, hochstens 
in Fallen, wo der Knochen selbst ladiert ist, ware so etwas moglich; Tumoren, die den Schadel 
usurieren, werden aber in der Regel auch ohne Punktion erkannt werden konnen. Ich 
selbst habe, je langer ich punktiere, urn so mehr die Furcht vor einer Verletzung der Meningea 
verloren. Dagegen wird die Gegend urn die Fossa Sylvii herum ihrer groBen Venen halber 
gewiB nur bei strikter Indikation punktiert werden diirfen. 

In zweiter Reihe ist die Basis ihrer groBen GefaBe halber zur Punktion nicht geeignet. 
Es hat auch wenig Zweck, dahingehende Versuche zu machen, weil die dort sitzenden Tu­
moren sich einer chirurgischen Entfernung entziehen. Hiervon machen zur Zeit nur die 
Tumoren der Hypophysengegend und des Kleinhirnbriickenwinkels eine Ausnahme. Beide 
Gegenden scheinen ihrer GefiiBversorgung halber zur Punktion nicht geeignet. Auch bei 
der Punktion des Schlafenlappens wird man sich erinnern mogen, daB man nahe an der 
Basis des Gehirns sich befindet. Hier ist es zweckmaBig, sich nicht zu einer allzu tiefen 
Punktion hinreiBen zu lassen. SchlieBlich wird man die Sinus vermeiden miissen. Beim 
Sinus longitudinalis ist dies leicht; bei einer Punktion des rechten Occipitallappens bei 
bestehender Hemianopsie erinnere man sich, daB der Sinus etwas rechts von der Mittel­
linie zu verlaufen pflegt. Den Sinus transversus bei Kleinhirnpunktionen zu vermeiden, 
ist nicht schwierig, nur dann, wenn man, urn einen otitischen AbsceB zu treffen, moglichst 
nahe an die auBerste und vorderste Partie des Kleinhirns herankommen will, da, wo nach 
KORNER die Infektion des Kleinhirns zu erfolgen pflegt, kommt man in die Nahe des Sinus 
und punktiert im Knie desselben, kann ihn aber auch dort vermeiden, wenn man sich an 
die von NEISSER-POLLACK angegebenen Punkte halt und ~en Bohrer an dieser Stelle nicht 
aufwarts, sondern mehr gesichts- und basalwarts richtet. Ubrigens muD man nicht glauben, 
daB eine Verletzung des Sinus bei der Punktion eine Blutung zur Folge haben miisse, es 
bestehen ja grundverschiedene Druckverhaltnisse beim offenen und beim geschlossenen 
Schadel. Beim geschlossenen Schadel ist der Druck im Sinus negativ, geringer als in ober­
flachlichen Hirnvenen. Es ist also gar nicht anzunehmen, daB es aus dem Sinus in die 
Umgebung bluten sollte, die ja anders als beim offenen Schadel allseitigen Widerstand 
bietet. Nur bei starkem Pressen oder teilweise thrombosiertem Sinus wiirde sich das anders 
verhalten. Wir haben mehrfach den Sinus transversus zu diagnostischem Zweck mit der 
Hirnpunktionsmethode anpunktiert, Blut aus ihm entnommen und die Punktion dann 
beendet, ohne daB die geringste Storung geschehen ware. Es ist nur nicht mit geniigender 
Zuverlassigkeit moglich, den Sinus zu treffen. Abgesehen also von diesen Stellen steht 
der ganze Hirnmantel fiir die Hirnpunktion zur Verfiigung. Aber auch in den fiir die Punk­
tion ungiinstigen Stellen wird man sich unter Umstanden entschlieBen diirfen zu punk­
tieren, wenn ein hoheres Risiko der Sachlage nach gerechtfertigt oder geboten erscheint. 

Die Punktion des Stirnhirns bietet keine Schwierigkeiten. Die von N EISSER und POLLACK 
gewahlten Stirnhirnpunkte treffen in F 1 (s. Abb.2) den vorderen Stirnhirnpol, in F 2 
die Mitte des Stirnlappens im Bereich der mittleren Stirnwindung. Ersterer liegt 4 cm 
iiber der Mitte des oberen Orbitarandes, der letztere 4 cm dariiber. Die Bestimmung dieser 
Punkte erleichtert es auch, an anderen Stell en des Stirnhirns zu punktieren, je nachdem 
anderweitige Symptome z. B. auf die oberen oder unteren Teile der vorderen Zentral­
windung hinweisen. 

Fiir das Kleinhirn ist der POIRIERSche Punkt, von dem aus POIRIER das Kleinhirn freilegt, 
von NEISSER und POLLACK auch zur Kleinhirnpunktion mit Vorteil angewendet. Er ist 
leicht zu bestimmen: er bildet die Mitte der Verbindungslinie der Protuberantia occipitalis 
externa zur Spitze des Mastoids. Man trifft das Zentrum der Hemisphare; zur Punktion 
otitischer Kleinhirnabscesse kann man auch K 2 benutzen (s. Abb. 2), im Knie des Sinus 
gelegen, und bestimmt durch die Verbindungslinie zwischen dem typischen Kleinhirn­
punkt K 1 und seiner Verbindung mit dem hochsten tastbaren Punkt des Warzenfort­
satzes. Mitte dieser Linie bildet K 2. Die Bestimmung dieses Punktes ist jedenfalls in dem 
Sinne zweckmaBig, daB man nicht hoher als dieser Punkt liegt, in der hinteren Schadel­
grube punktieren solI, wenn man den Sinus vermeiden will. Bei der Punktion mag man 
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damn denken, daB die HautoberfHiche an dieser Stelle keineswegs der Schadeloberflache 
parallel lauft; der weniger Geiibte laBt sich zweckmaBig einen Schadel neben den Kopf 
des Patienten halten, dann fallt es leicht, die richtige Haltung fiir den Bohrer zu finden. 
Die dickere Muskulatur macht es hier mitunter schwierig, den knochernen Bohrkanal mit 
der Nadel zu finden; gutes Durchfrierenlassen vor und wahrend der Bohrung, schnelles 
Einfiihren der Nadel nach der Bohrung sind niitzlich. 

Den Schlafelappen trifft man ziemlich im Zentrum, wenn man I-F/2 cm iiber dem 
Ansatz der Ohrmuschel eingeht; auch 1 cm weiter nach vorn von diesem Punkt kann man 
ihn unter dem Schli:ifebein treffen. Beim Verdacht auf AbsceB hat man sich zu erinnern, 
daB dieser von unten her durch Kontakt entsteht. Je naher man am Ohmnsatz also punk. 
tiert, urn so eher wird man einen kleinen AbsceB treffen konnen, andererseits besteht aber 
die Gefahr, daB man zu nahe an die Basis des Gehirns herangeht, dieses selbst also unter 
Umstanden gar nicht trifft. Man mache also die erste Punktion etwa 1 cm iiber der Ohr­
muschel. Die bisher genannten Punkte im Kleinhirn, Stirnhirn, Schlafehirn sind ohne 
alle Instrumente, nur mit einem ZentimetermaB leicht zu bestimmen; fiir den Zentral­
lappen dagegen ist die Anlegung eines MeBinstrumentes unerlaBlich. Die Anlegung des 
KOCHERschen Cyrtometers ist bereits besprochen. Hat man mittels desselben die Pra­
zentralfurche bestimmt, so wird dadurch, daB man diese Linie zwischen Sagittalmeridian 
und Aquator dreiteilt, der Anfang der 1. und 2. Stirnfurche und hiermit genauer die Lage 
der Zentren bestimmt, in deren Nahe man zu punktieren wiinscht. Aus der Zeichnung 
ist ohne weiteres zu ersehen, daB durch Anlegung des hinteren Schragmeridians nach KOCHER 
die Lage des Occipital- und Parietallappens leicht zu bestimmen ist, also auch Punkte, 
wie die von NEISSER und POLLACK angegebenen innerhalb dieser Lappen, die zur Punktion 
geeignet sind. Beim Occipitallappen muB ich bemerken, daB, wenn wegen Rindenhemi­
anopsie punktiert werden soli, mehr an die Mittellinie herangegangen werden sollte, als 
unser Punkt andeutet. 

Zur Pllllktioll der Seitenventrikel ist folgendes zu bemerkell: Die Punktion eines er­
weiterten bzw. stark gefiillten Ventrikels gehort zu den leiehtesten Aufgaben der Hirn­
punktion. Fast an jeder Stelle der Konvexitat wird man bei Bestehen eines Hydrocephalus 
in geringer Tiefe von 2-3 cm auf Liquor stoBen. Dagegen ist die Punktion eines nicht 
erweiterten Ventrikels mit wenig Inhalt keineswegs leicht. Einen normalen Ventrikel bei 
gewohnlicher Riickenlage mit erhohtem Kopf zu punktieren, bzw. damus Liquor zu ent­
leeren, gelingt fast niemals, und es ist in solchen Fallen die Punktion keineswegs immer 
ungefahrlich, eine Verletzung der PlexusgefaBe kann vielmehr dabei leicht vorkommen. 
Es empfiehlt sich deshalb meiner Erfahrung nach, die Ventrikelpunktion nicht zu for­
cieren, d. h. nicht iiber eine gewisse Tiefe hinauszugehen, indem man bedenkt, daB, wenn 
man bis 4 cm eingedrungen ist, ohne Fliissigkeit zu erhalten, eine nennenswerte Ausdehnung 
des Ventrikels nicht angenommen werden kann. KOCHER hat zur Punktion der Seiten­
ventrikel eine Stelle angegeben, 2-3 cm lateral vom sog. Bregma (Vereinigungspunkt der 
Sagittal- und Coronarnaht). Wir haben stets seinen Punkt benutzt. Wo indessen der Ven­
trikel wenig gefUllt ist, diirfte die auf die Plexus senkrechte Stichrichtung nicht vollig 
zweckmaBig sein; es empfiehlt sich vielleicht mehr vom Stirnhirn aus, wie wir es mehr­
fach getan haben, also von einer Stelle, von wo V. BERGMANN bei offenem Schadel den 
Ventrikel aufgesucht hat, zu punktieren. Auch der KEENsche Punkt diirfte zur Ventrikel­
punktion ohne Bedenken anzuwenden sein. Er liegt 32 mm oberhalb einer Linie, die vom 
unteren Orbitalrand zum Inion geht. Die Punktion soIl 32 mm hinter dem auBeren Gehor­
gang stattfinden. 

Der Nachweis von Ventrikelergiissen durch Hirnpunktion hat eine wachsende Be­
deutung erfahren: bei Verdacht auf Hirntumor, bei zweifelhaftem Sitz desselben spricht 
das Fehlen groBeren Ventrikelergusses gegen Sitz in der hinteren Schadelgrube; wo zwischen 
Kleinhirn und Stirnhirn zu unterscheiden ist, ist dies von besonderer Bedeutung. 

Wenn in einem Seitenventrikel ein ErguB gefunden, der andere aber leer ist, ver­
starkt sich der Verdacht, daB auf dieser ergullfreien Seite ein Tumor des GroBhirns sich 
befindet. Therapeutisch ist die Ventrikelpunktion oft von augenblicklicher Wirkung bei 
akuten Ergiissen besonders beim Kopftrauma, beim Hirntumor; hier laBt sie haufig Zeit 
gewinnen, bis durch Abnehmen von Benommenheit Kopfschmerz usw. genauer untersucht 
werden kann. Wie die Ventrikelpunktion der encephalographischen Methodik dient, wird 
anderenorts geschildert werden. 

SchlieBlich sind fiir die Punktion der intrakraniellen Hamatome die von KRONLEIN 
zur operativen Behandlung dieser Blutung empfohlenen Punkte von NEISSER und POLLACK 
mit groBem Vorteil benutzt und empfohlen. Sie liegen auf einer Horizontalen, der vordere 
4 cm hinter dem Processus cyg. des Stirnbeins, der hintere an der Kreuzungsstelle mit 
einer Vertikalen, die durch den hinteren Rand des Mastoideus geht; am vorderen Punkt 
muB man, urn nicht die Meningen selbst zu treffen, 1 cm dahinter punktieren. Blutungen 
in der hinteren Schadelgrube wird man vom Kleinhirnpunkt K 1 aufsuchen; intradurale 
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Hamatome wird man in der Regel an den gleichen Punkten aufsuchen mit denjenigen 
Varianten, die die Symptome des Falles erfordern. 

Indikationsgebiet und Resultate der Hirnpunktion. Fiir die Hirnpunktion 
in Betracht kommen aIle diejenigen Erkrankungen des Gehirns oder seiner 
Haute, deren Art und Sitz den Versuch indiziert, durch kleinere oder groBere 
Eingriffe die betreffenden Krankheitsprodukte zu entfernen, so/ern durch die 
neurologischen U ntersuchungsmethoden keine genugende Sicherheit uber N atur 
oder Sitz der Gehirnerkrankung gewonnen werden kann. Es kommen also hier 
in Betracht aIle raumbeengenden Prozesse, die Tumoren, die Cysten, die Ab­
scesse, die intrakraniellen Blutungen, die serosen Ergiisse. Es konnte im An­
fang zweifelhaft erscheinen - NEISSER und POLLACK, spater KOCHER sen., 
haben solche Zweifel gehegt -, ob die Hirnpunktion sich nicht auf die Forde­
rung von Fliissigkeiten beschranken miisse und ob nicht die Gewinnung fester 
pathologischer Produkte von vornherein ausgeschlossen oder unzweckmaBig 
sei. Indessen sind gerade nach dieser Richtung von NEISSER und POLLACK, sowie 
spater insbesondere von PFEIFER und anderen Autoren so reichliche Erfahrungen 
mitgeteilt, daB als feststehend betrachtet werden kann, daB die Hirnpunktion 
zur Erkennung von Hirntumoren in hervorragendem MaBe befahigt ist. 

Wie vielerlei Aufschliisse in solchen Fallen gewonnen werden kiinnen, zeigt vortreff­
lich schon der erste Tumor, der je durch Hirnpunktion diagnostiziert wurde (NEISSER und 
POLLACK, Endotheliom des Stirnhirns). Hier wurde bei ganzlich unsicheren Symptomen 
nach acht vergeblichen Hirnpunktionen, die in vier Sitzungen vorgenommen wurden, bei 
der neunten aus dem rechten Stirnhirn Tumorgewebe punktiert. Es wurden feste Partikel 
gewonnen, diese im frischen Praparat sowie im Paraffinschnitt als Tumorgewebe erkannt; 
weiterhin wurde festgestellt, daB der Tumor cystisch entartet war und durch weitere Punk­
tionen in der Umgebung der ersten Punktionsstelle, daB der Tumor von nicht erheblichem 
Umfang sein wiirde. Alles dies wurde durch die gliicklich verlaufene Operation bestatigt. 
In ahnlicher Weise hat PFEIFER dann weitgehende Einzelheiten der Lokalisation und Be­
schaffenheit seiner Hirntumoren festgestellt. 

Die Hirnpunktion bei Himtumoren 1. 

Es hat sich gezeigt, daB die Hirnpunktion fiir die Erkennung und Behand­
lung raumbeengender Prozesse innerhalb der Schadelhohle von ganz beson­
derer Bedeutung ist. Dies hat schon gleich nach der ersten Publikation NEISSERS 
C. WERNICKE erkannt und die Methode fiir diesen Zweck (wohl zweifellos als 
erster N eurologe) zur Diagnostik der Hirntumoren an seiner Klinik eingefiihrt 
und PFEIFER angeregt, diese Erfahrungen zu sammeln und zu bearbeiten. 
Wenn einmal die Diagnose "raumbeengender ProzeB in der Schadelhohle" fest­
steht, so ist damit festgelegt, daB ein auBerst gefahrliches Leiden vorliegt. Es 
droht die Gefahr, daB die Patienten erblinden und sterben, und der einzige Weg, 
ihnen zu heHen, ist, abgesehen von denjenigen Fallen, in denen eine Rontgen­
bestrahlung wirksam ist, der operative. Es ist nun klar, daB es fiir den Opera­
teur von groBter Bedeutung ist, die Art und Ausdehnung des krankhaften 
Prozesses, des Tumors, genau zu kennen. Es ist wichtig zu wissen, ob es sich 
urn einen scharf abgegrenzten Tumor oder urn einen infiltrierend wachsenden 
handelt, auch, ob es sich urn einen sehr gefaBreichen oder urn einen derben, 
gefaBarmen Tumor handelt, ist von groBter Bedeutung. Dazu kommt, daB 
durch die Hirnpunktion die Moglichkeit therapeutischer Einwirkung auch ohne 
weitere Operation gegeben ist, wenn es sich urn Cysten handelt. Diese Er­
wagungen lassen die Gefahren der Hirnpunktion im Verhaltnis zu den Vor­
teilen als relativ unbedeutend erscheinen. 

Es ist selbstverstandlich, daB nicht wahIlos punktiert werden darf. Zu­
nachst, und das ist und bleibt das Wichtigste, muB durch sorgfaltigste klinische 

1 Gemeinsam mit E. FORSTER. 
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neurologische Untersuchung die Lokaldiagnose gestellt werden. Unter keinen 
Umstanden ist es zulassig, daB ein Untersucher, der die Methoden der Lokal­
diagnostik der Hirnerkrankungen nicht voU beherrscht, die Hirnpunktion an­
wendet in der Hoffnung, dann doch den Tumor zu finden. Es ist weiter wichtig, 
daB der Neurologe, der die Lokaldiagnose gesteUt hat, selbst die Hirnpunktion 
ausfiihrt. Es ist nicht moglich, das gleiche diagnostische Resultat zu erhalten, 
wenn man nicht selbst punktiert, sondern dem Chirurgen die Richtung an­
gibt, in der er punktieren soIl. Der Vorteil der NEISsERschen Hirnpunktion 
ist ja auch gerade der, daB die Punktion ohne jeden groBeren chirurgischen 
Apparat, wenn nur die selbstverstandliche Asepsis gewahrt wird, ausgefiihrt 
werden kann. Wie wichtig es ist, daB der Neurologe punktiert, habe ich an ver­
schiedenen Fallen erlebt. So habe ich einen Patienten operieren lassen, bei dem 
ein erfahrener Arzt, aber Nichtneurologe, die Diagnose raumbeengender ProzeB 
richtig gestellt und daraufhin eine Hirnpunktion ausgefiihrt hatte, ohne den 
Tumor zu finden. Viel spater, als der Patient schon erblindet war, kam er in meine 
Behandlung. Die klinischen Symptome ergaben einen StirnhirnprozeB. Durch 
Hirnpunktion stellte ich fest, daB rechts und links von der Falx an der Basis je 
ein Endotheliom lag, beide wurden erfolgreich exstirpiert. Ware Patient gleich 
vom Neurologen punktiert worden, so ware die Sehkraft erhalten geblieben. 

Man konnte der Meinung sein, daB bei klinisch gesicherter Lokaldiagnose 
die Hirnpunktion iiberfliissig ware. Dies ist aber keineswegs so. Zunachst 
ist natiirlich fiir den Operateur wichtig, zu wissen ob es sich um eine scharf ab­
gegrenzte Geschwulst oder um ein diffuses Gliom handelt, das bei Freilegung 
gar nicht gegen die Umgebung abgegrenzt und eventuell makroskopisch iiber­
haupt nicht erkannt werden kann. Es kann aber auch sein, daB der anscheinende 
Tumor eine Cyste ist, eventuell eine alte traumatische Blutung, und ich habe 
erlebt, daB durch die Entleerung einer solchen Cyste die flir erforderlich ge­
haltene Tumoroperation iiberfliissig wurde. 

Findet man bei der Punktion eine Cyste, so entleert man die darin ent­
haltene Fliissigkeit, die haufig xanthochrom ist, und flillt mit Luft. Dies ge­
schieht nicht nur, urn die Ausdehnung der Cyste kennenzulernen, sondern 
auch, um festzustellen, ob sie glattwandig oder, wie das bei erweichten Gliomen 
regelmaBig der Fall ist, unregelmaBig geformt ist. Nicht selten kann man auch 
mehrkammerige Cysten auf diese Weise feststellen. 

Zur Diagnostik der raumbeengenden Prozesse kommt aber nicht nur die 
direkte Punktion des krankhaften Prozesses in Frage. In sehr vielen Fallen 
wird eine Ventrikelpunktion notwendig sein, die den doppelten Zweck hat, 
1. eine Druckentlastung herbeizufiihren und 2. eine Luftfiillung der Ventrikel 
zu ermoglichen. Diese letztere ist oft nur durch Ventrikelpunktion moglich, 
besonders bei Tumoren der hinteren Schadelgrube, bei denen ein VerschluB 
besteht, so daB eine Luftfiillung von einer Lumbalpunktion oder von Zysternen­
punktion aus unmoglich ist. 

Spezielle Technik. Es ist zweckmaBig, den Ort, an dem punktiert werden 
solI, vorher durch eine kleine Bleimarke zu markieren und dann eine Rontgen­
aufnahme zu machen. Dies hat einen doppelten Grund: 1. die Vermeidung von 
BlutgefaBen; diese sind bei Tumoren haufig stark gestaut und auch verlagert; 
Markiert man, wie oben angegeben, so lassen sich die GefaBe eher vermeiden. 
2. die bessere Erkennung von pathologischen Zeichen. Kleine Differenzen in 
der Knochendichte oder leichte Verschattungen von geringen Verkalkungen 
iibersieht man leichter, wenn nicht markiert wird. lch habe einmal, wie sich 
bei der Operation zeigte, genau in die Mitte eines Endothelioms punktiert, das 
an der Oberflache des Hirns nur in der GroBe eines Zehnpfennigstiicks zu sehen 
war. lch hatte vorher die Stelle mit Blei markiert und einen ganz kleinen Schatten 
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seitlich davon gesehen. lch punktierte nun uber dem Schatten und traf so die 
Geschwulst . ganz genau. 

Man muB auf den Widerstand bei der Punktion achten. Bei einiger Er­
fahrung erkennt man leicht, daB man mit der Spitze in einen Hohlraum, z. B. den 
Ventrikel, gekommen ist. Deutlich kann man oft eine Cystenwand fuhlen oder 
den derben Widerstand eines Endothelioms. DaB man die Dura oder eventuell 
das Tentorium bei der Punktion fiihlt und fiihlen muB, ist selbstverstandlich. 

fiber die Frage, welche Stelle zur Punktion gewahlt werden solI, ist folgendes 
zu sagen: Es ist derjenige Punkt zu wahlen, von dem aus die vermutete Ge­
schwulst auf dem kurzesten Wege erreicht werden kann, ohne daB GefaBe 
getroffen werden. Trotz aller Vorsicht laBt sich dies aber doch nicht immer 

Abb.3. Normaler Plexus. 

vermeiden. Gerade bei den 
Tumoren kommt es regel­
maBig zu weitgehenden Ver­
lagerungen der GefaBe, so 
daB diese an einer Stelle ge­
troffcn werden konnen, wo 
man sie nicht vermutete. Es 
darf nicht verschwiegen wer­
den, daB es durch solches 
Anstechen von GefaBen zu 
Blutungen kommen kann, die 
auch zum Tode fiihren kon­
nen und leider auch gefiihrt 
haben. Man wird aIle Vor­
sichtsmaBregeln anwenden 
mussen, um solche Unglucks­
falle nach Moglichkeit zu 
vermeiden. Wichtig dabei ist 
die Encephalographie, die uns 
in schr vielen Fallen einen 
Anhaltspunkt fiir die durch 

den Tumor bedingten Verlagerungen im Hirn gibt. Neuerdings wird man 
in Erwagung ziehen mussen, ob nicht auch die von MONIZ und nach ihm 
von LORR und JACOBI beschriebene Kontrastdarstellung der GefaBe mittels 
Thorotrast herangezogen werden solI. lch selbst nehme jedesmal, bevor ich 
eine Punktion ausfuhre, einen knochernen Schadel zur Hand und halte 
an ihm die Nadel in der beabsichtigten Punktionsrichtung. Erforderlichen­
falls lege ich auch ein gehartetes Hirn herein, um bei der Stichrichtung 
die Gegend, die getroffen wird, genau verfolgen zu konnen. Besonders un­
gefahrlich ist die Punktion uber dem Kleinhirn. Man kann sich davon leicht 
uberzeugen, wenn man am knochernen Schadel ein MeBband yom untersten 
Punkte des Processus mastoideus bis zur Protuberantia occipitalis externa 
spannt und den Schadel dann gegen das Licht halt und von innen betrachtet. 
Man sieht, wie dieser Strich uber den dunnsten sinusfreien Teil des Hinter­
hauptbeins verlauft, so daB die Punktion in der Mitte dieser Linie ganz ge­
fahrlos und bei der Dunne des Knochens auch sehr leicht ist. Die Dunnheit 
des Knochens erlaubt es, die Nadel jeweils nach der gewunschten Richtung 
einzufuhren, auch wenn das Bohrloch wie ublich senkrecht zum Knochen an­
gelegt wird. Man solI aber niemals zweimal durch dasselbe Punktionsloch 
punktieren, damit nicht eine zu groBe Schadigung der Hirnsubstanz erfolgt. 
Das Finden des Bohrloches macht auch hier trotz der starkeren Weichteil­
bedeckung keine Schwierigkeiten, wenn man gut durchfriert und sich vor Ein-
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fiihren der Hohlnadel den Bohrer von einem Assistenten halten IiiBt, die Nadel 
neben dem Bohrer halt, dann den Bohrer herausziehen laBt und die Nadel 
schnell unter Beibehaltung der Richtung einfiihrt. 

Es ist auch moglich, die Punktion der Hypophyse nach SIMONS und HIRSCH­
MANN mittels Hirnpunktion auszufiihren (FORSTER). Man muB dann langere 
Nadeln (12 cm) nehmen. 

Urn die Gefahren der Blutung moglichst zu vermeiden, punktiere man 
nicht zu tief. Wenn man nach dem klinischen Befund annehmen muB, daB der 
Tumor oberflachlich sitzt oder von den Meningen ausgeht, so punktiere man 
hochstens bis zu einer Tiefe von 1 cm nach DurchstoBen der Dura. Dann konnen 
Blutungen verursachende GefaBe (auBer dem Tumor selbst) nicht getroffen 
werden. Wenn man den Tumor in der Tiefe vermutet, so iiberlege man sich 
genau, ob ein groBeres GefaB in gefahrlicher Nahe ist. Vermutet man den 
Tumor in einer Gegend, wie z. B. Pons, in der eine operative Entfernung nicht in 
Betracht kommt, so wird man doch selbstverstandlich nicht punktieren. 

Die Untersuchung der gewonnenen Hirnpartikel. 
Die gewonnenen Hirnpartikel werden gleich aus der Nadel frisch unter­

sucht und ein Teilchen aus der Spritze in 96%igen Alkohol gebracht. 1st 

Abb. 4. Adenom des Plexus chorioideus. 

Blut mitaspiriert worden, so entfernt man dies moglic;hst vollig, bevor man den 
Zylinder in Alkohol bringt, weil das mitgehartete Blut das Schneiden auBer­
ordentlich erschwert. Das Material wird dann in Paraffin eingebettet und 
geschnitten. Bei der Kleinheit des Materials kann das in einigen Fallen 
sehr schnell geschehen, so daB man in einem halben Tag brauchbare Schnitte 
hat. Meistens kann man schon mit bloBem Auge erkennen, daB es sich 
urn pathologisches Material handelt. Dies ist nicht nur bei Fliissigkeiten 
wie altern Blut, Eiter oder xanthochromem Cysteninhalt der Fall, sondern 
auch, wenn es sich urn Gliom oder Endotheliom und manchmal auch urn 
andere Geschwiilste handelt. Dann erkennt man an der schleimigen oder 
kornigen Beschaffenheit des Materials oder an der Farbe, daB es sich nicht 
urn normales Hirngewebe handeln kann. In solchen Fallen kann man ein 
Quetschpraparat machen oder schnell mit Methylenblau farben. Manchmal 
kann man dann einwandfrei pathologisches Gewebe, z. B. ein sehr zellreiches 
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Gewebe mit Zellformen, die in normalem Hirn nicht vorkommen, erkennen. Es 
ist aber schwierig, mit Sicherheit eine Diagnose zu stellen; nur in manchen Fallen 

Abb. 5. Adenom des Plexus chorioideus. 

" 

Abb.6. Neurinom des Acusticus. 

bekommt man ein Bild, 
aus dem sich einwandfrei 
z. B. ein Endotheliom 
diagnostizieren laBt. Die 
Schnitte farbe ich ge­
wohnlich nach NrssL mit 
Toluidinblau. Das Ma­
terial ist ausreichend, 
urn die Diagnose Tumor 
stellen zu konnen. In 
Zweifelsfallen konnen aIle 
Farbungen, die in der 
Histologie des Zentral­
nervensystems ublich 
sind, herangezogen wer­
den. Ich farbe auBer mit 
Toluidinblau gewohnlich 
mit van Gieson, Hama­
toxylin oder Eosin. Man 
kann aber auch die Mi­
kroglia nach HORTEGA 
darstellen, Fettfarbungen 
machen usw. Man er­
kennt natiirlich nicht nur 
die Geschwulst, sondern 
auch andere pathologi­
sche Prozesse. Wertvoll 
dafiir, daB man sich in 
der Nahe einer Ge­
schwulst befindet, sind 
druckatrophische Pro­
zesse an den Ganglien­
zellen undderen Schwund 
sowie die Gliareaktion. 
Wir finden auch kleine 
capillare Blutungen oder 
Erweichungsprozesse, die 
einen Anhaltspunkt ge­
ben. Manchmal findet 
man statt der erwarteten 
Geschwulst einen anderen 
ProzeB. Es ist unbedingt 
erforderlich, das ganze 
entnommene Material zu 
schneiden und durchzu­
sehen. Mehrfach habe ich 
ein Stuckchen der Ge­
schwulst nur in 2 oder 

3 Schnitten gefunden. Ich konnte so an einem winzigen Partikelchen einen 
Plexustumor mit Sicherheit diagnostizieren. Wichtig ist es, Fehldiagnosen zu 
vermeiden. Fur Anfanger gefahrlich ist in dieser Beziehung das Kleinhirn. Es 
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kann vorkommen, daB abgetrennte Stuckchen der Kornerschicht fUr ein Rund­
zellengliom gehalten werden. Man denke deshalb immer an diese Verwechslungs­
moglichkeit. Der Nachweis 
der PURKINJESchen Zellen 
laBt ja leicht erkennen, 
daB es sich um Kleinhirn 
handelt, aber auch die ab­
solute GleichmiiBigkeit der 
Zellen der Kornerschicht. 
Man hute sich auch davor, 
eingerollte Stuckchen der 
Pia, die man sehr hiiufig 
findet, fUr eine Geschwulst 
zu halten. Auch ein durch­
stanztes Stuck Dura kann 
einmal in seiner vollen 
Fliiche durch den Schnitt 
getroffen werden und 
so durch seine GroBe als 
ein bindegewebiger Ge­
schwulstteil erscheinen. 
Tatsiichlich kann die Kap­
sel eines N eurinoms oder 
Endothelioms ganz gleich 
aussehen. Man findet dann 

Abb. 7. Endotheliom. 

aber, wenn es sich tatsiichlich um ein solches Kapselstlick handelt, sicher noch 
andere Geschwulstteile. Ebenso wie bei der Lumbalpunktion konnen ganze 
kleine Cysticerken ange­
saugt werden. Selbstver­
stiindlich kann auch die 
Blasenwand eines groBen 
Cysticercus punktiert und 
diagnostiziert werden. 

Therapeutische Erfolge. 
Die therapeutischen Er­
folge der Hirnpunktion 
werden gewohnlich unter­
schiitzt. Es ist selbstver­
standlich, daB sie nur in 
vereinzelten und seltenen 
Fallen vorkommenkonnen. 
Dann sind sie aber ganz 
besonders erfreulich. So 
habe ich einen Fall von 
Kleinhirncyste bei einem 
Kinde punktiert, das mit 
schwersten Hirndruck­
symptomen und cerebel­
larem Taumeln und infolge 
der Stauungspapille schon 

Abb.8. Endotheliom. 

fast blind in Behandlung kam. Die Mutter wollte den Eingriff zuniichst gar nicht 
gestatten, wei I das Kind ja doch sterben muBte. rch entleerte eine Cyste, die 
sich nach LuftfUllung als vollig glattwandig erwies. Die Symptome schwanden 
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vollstandig nach der einmaligen Punktion, und auch die Sehkraft nahm wieder 
zu so daB das Kind die Schule wieder besuchen konnte. 1ch habe es jetzt 
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Abb. 9. Adenom der Hypophyse. 

Abb. 10. Gliom des Kleinhirns. 

nachuntersucht und, ab­
gesehen von der herab­
gesetzten Sehscharfe in­
folge der Atrophie nach 
Stauungspapille, keiner-
lei Ausfallssymptome 

mehr finden konnen. 
In anderen Fallen muBte 
die Punktion der Cyste 
5-, 7-, lOmal und ofters 
ausgefiihrt werden, da 
immerwieder Hirndruck-

symptome auftraten . 
Aber die Operationkonn­
te dann doch unter­
bleiben. 

Die Moglichkeit, bei 
bedrohlichen Hirndruck­
symptomen, z. B. im 
AnschluB an eine Mittel­
ohreiterung, durch Punk­
tion des Eiterherdes und 
dessen Entleerung sofort 
eine Erleichterung brin­
gen zu konnen, bevor 
die notwendige Opera­
tion durchgefiihrt werden 
kann, bedeutet einen 
therapeutischen Erfolg. 
Auch die Tatsache, daB 
Adenome wie Hypophy­
senadenome oder Plexus­
adenome durch Hirn­
punktion festgestelltwer­
den konnen und damit 
den Patienten die Ope­
ration erspart werden 
kann, weil diese Gc­
schwiilste durch Ront­
genbestrahlung zuriick­
gehen, ist als therapeuti­
scher Erfolg der Hirn­
punktion zu buchen. 1ch 
habe auf diese Weise 
ein Plexusadenom im 
Leben diagnostizieren 

konnen und durch Rontgenbestrahlung von seinen Beschwerden befreit. 
Gefahren der Punktion. Auf die Gefahr der Blutungen wurde schon hin­

gewiesen. Es laBt sich nicht leugnen, daB die Gefahr besteht und daB sie nicht 
mit Sicherheit zu vermeiden ist. Da aber gerade hei Hirntumoren der Tod mit 
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Sicherheit eintritt, wenn kein therapeutischer Eingriff gemacht wird, so wird 
man diese Gefahr gegenuber den groBen Vorteilen, die die Methode bietet, m 
weitaus den meisten 
Fallen mit m Kauf 
nehmen mussen. Von 
chirurgischer Seite ist 
die Vermutung ausge­
sprochen worden, daB 
durch Punktion emes 
Abscesses eine 1nfektion 
der Meningen oder eine 
Ausdehnung der 1nfek­
tion im Him hervorge­
rufen werden konnte. 
Dem widerspricht aber 
schon AXHAUSEN, der 
die Ansicht ausspricht, 
daB die Punktion von 
Hirnabscessen eine nen­
nenswerte Gefahr fur 
die Meningen nicht in 
sich schlieBt unter der 
einzigen, aber unerlaB­
lichen Voraussetzung, daB 
der Himpunktion bei 
positivem Ausfall sofort 
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Abb.l1. Schnittpraparat (GUom). 

die Trepanation und Eroffnung des Abscesses angeschlossen wird. Die Ge­
fahr der sekundaren Sticheiterung ist nicht voIlig ausgeschlossen (vgl. aber 
hierzu S. 131 oben). Es 
ist auch die Gefahr der 
Verschleppung von Ge­
schwulstteilen erortert 
worden. Trotz der vielen 
Hunderte von Himpunk­
tionen, die wir bei Ge­
schwiilsten ausgefiihrt 
haben, haben wir nie 
irgend etwas erlebt, was 
fur eine solche Keim­
verschleppung sprechen 
konnte. HAMPERL berich­
tet aber uber s01che Be­
obachtungen. 

Es ist noch die Frage 
zu erortern, wie der nega­
tive AusfaIl bei Tumor­
verdacht zu bewerten 
ist. 1ch habe es noch 
nie erlebt, daB ein pa­
thologischer ProzeB, der 
von der Punktionsnadel 
getroffen wurde, nicht 
erkannt worden ware. 

Abb. 12. Gliom. 

im gewonnenen Zylinder als pathologischer ProzeB 
Wir haben ja die Moglichkeit, aIle Farbemethoden 
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anzuwenden, und wir erhalten das Gewebe SO lebensfrisch, wie sonst nie­
mals beim menschlichen Material, so daB wir ganz ausgezeichnete histologische 
Zellbilder erhalten und auch die Ganglienzellveranderungen, Gliawucherungen 
und GefaBerkrankungen erkennen konnen. Theoretisch ist ja denkbar, worauf 
schon NEISSER hingewiesen hat, daB die Nadel in einen harten Tumor 
nicht eindringen wiirde, der dariiber befindliche normale Hirnteil einen 
Zylinder in der Hohlnadel zuriicklieBe und so bei der Untersuchung vor­
getauscht wiirde, es sei in dieser Gegend kein Tumor vorhanden. Praktisch 
kommt das aber nicht vor, ich habe es jedenfalls noch nie erlebt. Den festen 

Abb. 13. GIiahaufen aus dem Stirnhirn bei Ventrikelpunktion von Fall 4, typisch fiir multiple 
Neurinome. 

Tumor wiirde man mit der Nadel fiihlen und dann erst recht ansaugend in die 
Tiefe gehen. Wenn man das so macht, wie ebenfalls NEISSER schon angegeben 
hat, erhalt man auch das Tumorgewebe. Hartere Stell en fiihlt man immer, man 
fiihlt ja auch die Dura und auch die Kapsel eines Abscesses z. B. sehr deutlich. 

Intrakranielle Blutungen. 
Die Erkennung traumatischer Blutungen aus den Meningen und ihrer Folge­

zustande wird durch die Hirnpunktion vielfach auBerordentlich erleichtert. 
Da, wo ein Trauma bekanntermaBen vorliegt, hemiplegische Symptome vor­
liegen, Hirndruckerscheinungen vorhanden und im Zunehmen sind, wird der 
chirurgische Eingriff der Trepanation ohne weiteres vorgenommen werden 
miissen. In haufigen }<'a11en aber, in denen der Patient benommen, von friiheren 
Vorgangen nichts zu crfahren ist, oder solche verheimlicht werden, wo die 
Herdsymptome zweifel haft, der Zustand mehr oder weniger stationar ist, in 
diesen Fallen ist die Hirnpunktion indiziert. Durch ihre Anwendung wird man 
die Gefahr verringern, eine notwendige Trepanation zu unterlassen oder sie 
an der falschen Seite vorzunehmen, oder auch sie hinauszuschieben; urn durch 
weitere Beobachtungen zur Diagnose zu gelangen, wird man auch leichter ver­
meiden, daB bei · Hirnerschiitterungund Quetschung ohne entfernbaren ErguB 
operiert wird. Uber die zur Punktion geeigneten bzw. zur Orientierung dienlichen 
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Stellen ist das Ni::itige unter Technik gesagt; es empfiehlt sich, bei Verdacht 
auf traumatische Blutung mit abgestumpfter Nadel zu punktieren, man erhalt 
hierdurch meist Aufklarung durch den erwahnten Duraknacks, ob das Blut 
sich extra- oder intradural befindet. NEISSER und POLLACK und nach ihnen 
andere Autoren haben darauf hingewiesen, daB auch bei lange bestehenden 
Meningealblutungen flussiges Blut oder blutige Flussigkeit immer zu erhalten ist; 
deren Beschaffenheit ist charakteristisch, sie ist miBfarbig, schokoladenfarben, 
mit schwarz en Punkten und kleinen Gerinnseln durchsetzt, oder man erhalt 
dunkler- oder hellerfarbiges bis ganz gelbliches Serum, das sich, wie bereits 
erwahnt, durch Farbe und EiweiBgehalt yom Liquor leicht unterscheidet. 
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Abb. 14. Capillare Biutungen bei Arteriosklerose, Verdacht auf Hirntumor. 

Mikroskopisch findet man neben Blutki::irperchen die bekannten Umwandlungs­
produkte des Hamoglobins. Diese sind schwer oder auch gar nicht von metalli­
schen Verunreinigungen aus der Spritze zu unterscheiden. Man tut also gewiB 
gut, hier eine Nadel anzuwenden, die innen vernickelt ist (oder auch Platin­
iridiumnadel). Indessen solI man beim Verdacht auf traumatische Blutung 
sich meiner Erfahrung nach nicht mit der mikroskopischen Diagnose eines 
solchen Partikelchens allzusehr aufhalten. Der Gewinn einiger Hamosiderin­
schollen und kleinster Gerinnsel spricht namlich durchaus nicht genugend 
fur das Bestehen eines entfernbaren Blutextravasats, im Gegenteil spricht 
ein solcher Befund von Blutspuren, besonders wenn diese mit Hirnsubstanz 
vermischt sind, vielmehr fur Hirnzertrummerung mit multiplen kleinen intra­
raduralen und intracerebral en Extravasaten. 

Ob ein solcher Fall operiert werden solI oder nicht, solI man durchaus von 
den klinischen Erscheinungen abhangig machen. Woman nicht mit leichter 
Muhe eine gri::iBere Menge Blut oder blutiges Serum durch Punktion gewinnt, 
kann ein extradurales Hamatom mit ziemlicher Sicherheit ausgeschlossen werden. 

Auch die Blutungen bei Pachymeningitis haem. into sind mit ausgezeich­
netem Erfolge sowohl durch NEISSER und POLLACK wie spater durch NONNE, 
APELT, MISCH und OPPENHEIM punktiert worden. Meist wird es sich um solche 
FaIle handeln, bei denen akute Schiibe vorliegen und groBere Blutungen vermutet 
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werden konnen, wahrend die lenteszierend verlaufenden Prozesse ohne Hirndruck­
erscheinungen mit flachenformigen Extravasaten naturgemaB weniger geeignet 
sind, punktiert zu werden. Auch ist bei ihnen die absolute Sicherstellung der 
Diagnose nicht von solcher vitaler Bedeutung wie bei den bisher behandelten 
Hamatomen, und es hangt auch die Therapie keineswegs in gleichem MaBe 
wie bei ihnen von der Diagnosenstellung abo Bei den pachymeningitischen 
Blutungen wird man sich naturlich von unseren schematiscl1en Punkten unab­
hangig machen bzw. sie nur zur Orientierung benutzen. 

Bei den Himblutungen durch Apoplexie wird die Himpunktion in der Regel 
keine diagnostische Anwendung finden, deren Erkennung ist ja zumeist nicht 
schwierig, auch wird man die Moglichkeit im Auge behalten muss en, eine erneute 
Blutung aus dem kranken GefaB durch Ansaugung zu veranlassen oder eventuell 
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Abb. 15. \Vand eines cystischen GIioms. 

die Blutung nach dem vielleicht benachbarten Ventrikel oder an die Him­
oberflache durchbrechen zu lassen. In jedem FaIle wurde ich eine frische apo­
plektische Blutung als ein Noli me tangere betrachten. Bei langer bestehenden 
Blutergussen apoplektischer Art gibt es jedoch Falle, in denen die Himpunktion 
sogar glanzende diagnostische (und therapeutische) Erfolge gehabt hat, wie der 
schone Fall von LEWANDOWSKY und STADELMANN beweist, von dem im Kapitel 
"Therapie" noch weiter die Rede sein solI. 

Die Anwendung der Hirnpunktion bei den H irnabscessen stellt das am 
wenigsten durchgearbeitete und mit einzelnen Erfahrungen belegte Kapitel 
der Hirnpunktion dar. DaB Himabscesse, die uberhaupt einem Eingriffe zu­
ganglich sind, durch I{irnptmktion erkennbar sein mussen, ist ohne weiteres 
einleuchtend und tatsachlidh sind von NEISSER und POLLACK, sodann von 
FRIEDRICH, KUTTNER u. a. extra- und intradurale Abscesse der verschiedensten 
Hirnteile zum Teil mit lebensrettendem Erfolge erkannt worden. Zum Beispiel 
habe ich einen fast 1/2 Liter Eiter enthaltenden StirnhirnabsceB, des sen eigen­
ttimliches Symptombild keinen genugenden Anhaltspunkt zur Trepanation bot, 
durch Himpunktion festgestellt und ihn dadurch der lebensrettenden Operation 
zugefiihrt. Es sind indessen vielfach Einwande gegen die Anwendung der Hirn­
punktion bei den Himabscessen erhoben worden; die Moglichkeit wird angegeben, 
beim Zuriickziehen der Nadel die Meningen zu infizieren, femer die Gefahr, 
den Eiter durch den AbsceB hindurch in noch gesunde Teile des Gehims zu 
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impfen, durch extradurale Eiteransammlungen hindurch das intakte Gehim 
zu infizieren. Die erstgenannte Moglichkeit betreffs der lnfektion der Meningen 
halte ich fiir au Berst gering, sie stellt ein theoretisches Bedenken dar und ist 
meines Erachtens durch. Erfahrungen noch durchaus nicht belegt. Ebenso wie 
KUTTNER bin ich der Meinung, daB, wenn man die richtige feine Nadel an­
wendet, ein Austreten von Eiter in die Meningen nicht zu befiirchten ist, weil 
die kleine Stichoffnung sofort verklebt, femer auch, wei! man der Auffindung 
des Eiters auch ohne Verzug die operative Eroffnung folgen lassen wird. Am 
ehesten konnen Abscesse, die unter hohem Druck stehen und nahe der Ober­
flache liegen, einmal unter dem EinfluB der Punktion in die Meningen per­
forieren. Einer solchen Gefahr wird man meines Erachtens durch Ansaugung 
einiger Spritzen Eiter bei der Himpunktion wirksam begegnen. 

Die Gefahr der sekundaren Sticheiterung ist ohne Zweifel vorhanden. lch 
habe selbst gesehen, daB bei Punktion eines groBen eitrig gewordenen intra­
duralen Hamatoms kleine sekundare Sticheiterungen am Boden des Abscesses 
entstanden sind - aber besteht diese Gefahr nicht ganz genau so bei der doch 
vollig unerlaBlichen Punktion nach Trepanation 1 Wo ist hier der Unterschied 
zu finden 1 Es ist jedenfalls unvergleichlich schlimmer, einen AbsceB nicht zu 
finden und nicht oder nicht rechtzeitig zu operieren, als ihn zu find en und 
eventuell eine sekundare Sticheiterung zu veranlassen. Es gibt meines Er­
achtens nur eine Art von Abscessen, bei denen der Einwand einer moglichen 
sekundaren Sticheiterung von Erheblichkeit ist, das sind die extraduralen 
otitischen Abscesse. Dies einmal aus dem Grunde, wei! in solchen Fallen ein 
eigentlicher HimabsceB noch nicht besteht und es nicht gleichgiiltig ware, 
einen solchen zu erregen, wei! man auch durch operative Entleerung des extra­
duralen Abscesses der sekundaren Sticheiterung keinen Ausweg eroffnen wiirde. 
Diese extraduralen otitischen Eiterungen mogen auch noch nach einer anderen 
Richtung hin ein ungiinstiges Feld darstellen insofem, als es sich hiiufig um 
ganz flache Eiterungen handelt, durch die man hindurchpunktieren kann, ohne 
Eiter zu erhalten, wobei dann also die Frage einer sekundaren Sticheiterung 
ganz besonders unangenehm ware. Man muB diese Besonderheiten der extra­
duralen otitischen Abscesse kennen, wir stehen ihnen aber meines Erachtens 
nicht ohne jede Waffe gegeniiber. Hier, also bei der Punktion in der Gegend des 
Schlafelappens, wird man in Zukunft gem die stumpfe Nadel anwenden, 
wie sie KUTTNER empfiehlt und wie auch ich an dieser Stelle ausdriicklich betonen 
mochte, und mit ihr wird es auch gelingen, wie es ja bereits gelungen ist, mit 
geniigender Sicherheit extradurale Eiterungen zu finden. 1m AnschluB an diese 
Erorterungen mag hier das negative Ergebnis der Himpunktion beim AbsceB­
verdacht noch einmal gesondert besprochen werden. DaB man in einen AbsceB 
mit der Nadel eindringt, ohne Eiter zu entleeren, mag moglich sein, wie es 
schlieBlich auch nach Trepanation und iiberhaupt bei jeder Punktion eitriger 
Prozesse vorkommen mag. In der Regel wird ein solches Ereignis, wenn es 
iiberhaupt vorkommt, auf eine mangelhafte Technik zuriickzufiihren und dem 
Verfahren nicht zur Last zu legen sein. Nachdem die Erfahrungen gelehrt 
haben, daB alle Art von Tumorgewebe einer richtig geleiteten Punktionsspritze 
folgt, wird man selbst dem zahesten Eiter diese Fahigkeit nicht absprechen 
konnen. Man wird also bei regular ausgefiihrter Punktion annehmen diirfen, 
daB, wenn Eiter nicht gefunden wird, der AbsceB an der punktierten Stelle 
sich auch nicht befindet. Fiir die Verwertung dieses negativen Resultates 
wird es wesentlich darauf ankommen, inwiefem der AbsceBverdacht dringend 
und die Lokalisation mehr oder weniger gegeben ist. Auch hier nehmen die 
otitischen Abscesse eine besondere Stellung ein. Beim Kleinhim handelt es 
sich um einen Korper von beschrankter Ausdehnung. Die Chance, einen opera bien 

9* 
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KleinhirnabsceB durch Punktion an unseren Punkten zu treffen, erscheint 
mir deshalb ziemlich groB. Zwei Kleinhirnabscesse, die wir zu punktieren 
Gelegenheit hatten, haben wir unschwierig gefunden; bei einem dritten, den 
wir nicht fanden, hatte die notwendige AufmeiBelung des Proc. mastoid. die 
Orientierung erschwert; wir hatten an falscher Stelle punktiert, noch dazu die 
Richtung basal- und gesichtswarts nicht eingehalten. Eine zweite Punktion 
hatte mit groBer Wahrscheinlichkeit den Herd getroffen, durch Auftreten 
lymphocytaren Eiters und eines typischen Gerinnsels wurden wir auf falsche 
Fahrte (Mening. tub.) gefiihrt und unterlieBen weitere Punktionen. 

Ich kann nur wiederholen, daB ich bei Abscessen durch zu groBe Zuriick­
haltung mehr Schaden gesehen habe als durch zu riicksichtsloses Punktieren. 

Beim Schlafelappen liegen die Dinge schon etwas anders, und einiger­
maBen atypisch gelegene Abscesse konnen der Punktion an unserem Schlafen­
punkt entgehen, wie ich mich selbst iiberzeugt habe. Ob man nun hier mehrmals 
punktieren soll oder sich bei dringendem Verdacht trotz des negativen Ausfalles 
der einmaligen Punktion zur Trepanation entschlieBen will, wird von der Lage 
des Falles und der Neigung des einzelnen in weitem Umfange abhangig sein. 
In ahnlicher Weise wird bei nichtotitischen Abscessen, da, wo die Lokalisation 
durch die Symptome gegeben und der AbsceBverdacht dringend ist, der Ausfall 
der einmaligen negativen Punktion nicht ausschlaggebend sein. Auch hier mag 
man, je nach Lage des Falles, die verdachtige Gegend durch Punktionen ab­
suchen oder bei dringendem Verdacht trotz negativen Resultats trepanieren. 
Am schwierigsten liegen die Verhaltnisse naturgemaB bei den Abscessen, deren 
Lokalisation vollig unbekannt ist, wie es z. B. besonders bei Abscessen im Mark­
lager einer Hemisphare nach Bronchiektasien haufig ist. Selbstverstandlich 
beweist hier der negative Ausfall einer Hirnpunktion wenig, andererseits wird 
gerade hier, wo Trepanationen iiberhaupt nicht in Betracht kommen, ein "Ver­
lorensuchen" mit der Hirnnadel die einzige Moglichkeit darstellen, einen Erfolg 
zu erreichen. Leider bleibt in solchen Fallen nicht immer soviel Zeit, um an 
verschiedenen Tagen mit mehrfachen Punktionen die Oberflache abzusuchen. 
Wir haben z. B. in einem solchen Falle erst an der Leiche den AbsceB durch 
Hirnpunktion gefunden, den wir wahrend des Lebens vergeblich, aber vielleicht 
auch nicht energisch genug gesucht hatten. 

Die otitischen Abscesse sind seit der ungemeinen Verbesserung der Kenntnisse 
und Techniken auf dem Gebiet der Ohrenkrankheiten selten geworden; auch 
sind hier die Gebiete, die absceBverdachtig sind, von vornherein zumeist soweit 
bekannt, daB die Seitendiagnose gestellt werden kann, nur zwischen Schlafe­
lappen und Kleinhirn unterschieden werden muB, daB beim operativen Vor­
gehen auch ohne vorherige Probepunktion nach AufmeiBelung die fraglichen 
Gebiete punktiert werden konnen. Ob auch die Ventrikulographie eine erhebliche 
Hilfe leisten kann, wird anderenorts besprochen werden. Zur schnellen Orien­
tierung iiber einen eventuellen extraduralen AbsceB wird die Hirnpunktion gewiB 
herangezogen werden. FORSTER wendet sie mit Erfolg bei Abscessen an, bei denen 
eine Verklebung der Meningen angenommen werden kann. Bei otitischen und 
bei traumatischen Abscessen, bei metastatischen und bronchiektatischen Mark­
abscessen "sei die Infektion der Meningen nicht zu vermeiden, gleichviel ob man 
Hirnpunktion anwendete oder Trepanation und nachfolgende Punktion". Diese 
Abscesse sind auch ihrer Natur nach multiple, haben Nachschiibe yom Primar­
herd aus und eine ganz schlechte Prognose. 

Ais Resultat der bisherigen Beobachtungen mag gesagt sein, daB eine Kontra­
indikation gegen die Hirnpunktion beim AbsceBverdacht in keiner Weise vor­
handen ist, daB die Hirnpunktion im Gegenteil auch hier vielfach ganz 
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vorzugliche Dienste geleistet hat, daB bei den otitis chen Abscessen besondere 
VorsichtsmaBregeln insbesondere in Rucksicht auf etwaige extradurale Abscesse 
notig sind, die im wesentlichen in der Anwendung der stumpfen Nadel und 
besonders vorsichtiger Punktion unter steter Ansaugung bestehen sollen. Unter 
starkem Druck stehende, durch Hirnpunktion gefundene Abscesse sollen bei 
der Punktion durch Entleerung einiger Spritzen Eiter entspannt werden, die 
Operation solI moglichst bald danach erfolgen. Beim AbsceBverdacht mit 
Herdsymptomen soIl der negative Ausfall der einmaligen Hirnpunktion nicht 
allein genugen, urn den AbsceBverdacht zu entkraften, es solI je nach Um­
standen mehrfach punktiert oder auch trepaniert werden. Dies gilt insbesondere 
auch fur die otitischen Schlafelappenabscesse. Bei mangelnder Lokalisation 
und dringendem AbsceBverdacht bietet ein planmaBiges Absuchen des Hirn­
mantels durch Hirnpunktion die einzige Chance, den AbsceB zu finden. Man 
soll sich vor Augen halten, daB die Auffindung eines Hirntumors durch Punktion 
dem Patienten noch lange nicht die Heilung sichert, die Auffindung eines Hirn­
abscesses dagegen sehr haufig gleichbedeutend mit Heilung ist, daB das Nicht­
auffinden eines Hirnabscesses zu den niederschlagendsten arztlichen Erfahrungen 
gehort. Wer dessen eingedenk ist, wird sich eines Hilfsmittels, wie es die Hirn­
punktion darsteIlt, trotz mehr oder weniger berechtigter Bedenken nicht ent­
auBern wollen. Ich gebe hier der Uberzeugung Ausdruck, daB sie gerade auf 
diesem noch wenig ausgearbeiteten Gebiete in Zukunft besondere Erfolge auf­
zuweisen haben wird. 

Fur die Erkennung der serosen und hydrocephalischen Ergusse in die Hirn­
ventrikel ist die Hirnpunktion ein ausgezeichnetes Hilfsmittel. In Erganzung 
zur Lumbalpunktion, die durch reichliches AusflieBen und hohen Druck wertvoIle 
Anhaltspunkte auch hier bietet, zeigt die Hirnpunktion direkt an, ob und wie 
stark der Ventrikel erweitert ist. Wie schon mehrfach erwahnt, ist es sehr 
schwer, aus einem normalen Ventrikel Flussigkeit zu entleeren. Beim Ventrikel­
Hydrops gelingt dies leicht. Die Tiefe, in der man den Liquor trifft, ist ein 
guter MaBstab fUr den Grad der Erweiterung desselben, die Mengen, die uber­
flieBen, oder die man mit leichter Muhe absaugt, ein MaB fUr die GroBe der 
Ansammlung. Nicht selten trifft man schon bei 31/ 2, 3 oder 21/2 cm Tiefe beim 
Erwachsenen, beim Kinde in noch geringerer Tiefe auf Liquor und umgekehrt 
wird man, wo in 3-4 cm Tiefe Liquor nicht erklart wird, einen Ventrikel­
Hydrops ausschlieBen durfen. Ob unter einem solchen Ventrikel-Hydrops sich 
ein Hirntumor verbirgt, bedarf naturlich besonderer Untersuchung. Sucht 
man in einem solchen FaIle nach einem Tumor in der hinteren Schadelgrube, 
so wird man nicht allzu selten auch hier Liquor treffen, dieser stammt dann aus 
dem erweiterten vierten Ventrikel. Nicht unerwahnt sollen die FaIle bleiben, 
in denen die Lumbalpunktion wegen Abschlusses am Foramen Magendie 
keinen Druck anzeigt, wo aber die Symptome einen Uberdruck wahrscheinlich 
machen. Hier tritt die Hirnpunktion fur die Lumbalpunktion mit gutem 
Erfolge ein. 

Uber Druckmessung im Ventrikel sei noch folgendes bemerkt: Wie hoch der 
normale und pathologische Liquordruck in den Hirnventrikeln ist, ist am 
geschlossenen Schadel beim Menschen noch nicht festgestellt. Die Hirnpunktion 
gibt (jin Mittel an die Hand, urn diese Lucke zu fUllen; indessen wird man aus 
den erwahnten Grunden nur hochst selten in die Lage kommen, und es wird 
auch selten gelingen, in einen vollig normalen Ventrikel bei normalen Hirndruck­
verhaltnissen einzudringen. Will man den Ventrikeldruck messen, so solI man 
- im Gegensatz zur Lumbalpunktion - kein Quecksilbermanometer an­
wenden wegen der eventuell zu erwartenden minimal en negativen oder positiven 
Druckwerte. Auch die nach dem QUINcKEschen Original gebauten Apparate 
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empfehlen sich hier nicht besonders, weil der zu Verlust gehende Teil des in das 
System eindringenden Liquor einen zu groBen Fehler darstellt. Am besten 
eignet sich ein System, wie das von KAUSCH oder unser Stettiner Modell, das, 
mit steriler Kochsalzlosung gefUllt, den Wasserdruck direkt angibt. Die Nadel 
von KAUSCH ist iibrigens fiir diese Zwecke etwas zu dick. Besonders erwunscht 
ist es, wo es moglich ist, daB eine gleichzeitige Messung des Lumbaldruckes 
und eine Vergleichung der beiden Werte im Sitzen und im Liegen stattfindet. 
Von Untersuchungen, die wir nach dieser Richtung gemacht haben, fiihre ich 
folgende an: 

1. Fall von Lues cerebri, anscheinend normale Druckverhaltnisse: Ventrikeldruck = 
- 160 mm? (Messung mit unzuverlassigem Apparat.) 

2. Kind mit Hydrocephalus. Schadel geschlossen. Ventrikeldruck: 260 mm, nach 
Ablaufenlassen 150 mm. Wiederholung nach 4 Tagen: 260 mm, nach Ablaufenlassen 80 mm. 

3. Meningitis epidemica, dreijahr. 742 mm, Lumbaldruck 405; im Sitzen kein nennens-
werter Unterschied. 2 Tage spater: 742 mm. 

4. Lues cerebri: 100 mm. 
5. Meningitis epidemica 230 mm im Liegen, 95 mm im Sitzen. 4 Tage spater: 200 mm. 
6 Lues cerebri: 250 mm im Liegen. 90--100 mm im Sitzen. 

Wahrend also iiber den normalerweise im Ventrikel herrschenden Druck 
bisher kein sicheres Resultat vorliegt, zeigen die Untersuchungen, daB bei 
erhohtem Cerebrospinaldruck die Druckunterschiede von Lumbal- und Ven­
trikeldruck augenscheinlich sich verwischen. Auch werden absolute Druck­
hohen im Ventrikel gemessen, die den hochsten Lumbaldruckwerten kaum 
nachstehen. 1m FaIle 3 scheint ein teilweiser AbschluB im Foramen Magendie 
bestanden zu haben. Wo es einmal etwa von Wichtigkeit sein sollte, die Drucke 
in beiden Ventrikeln zu vergleichen oder die freie Kommunikation durch das 
Foramen Monroi oder auch Magendie festzustellen, gelingt dies leicht durch 
Einspritzung einer geringen Menge steriler, mit etwas Methylenblaugefarbter 
KochsalzWsung. DaB schlieBlich auch der AusschluB eines Ventrikelergusses 
insbesondere bei akuten Hirnerscheinungen fUr die Vermutung eines jener 
Zustande Verwertung finden kann, die wir als REICHARDTsche Hirnschwellung 
bezeichnen, sei erwahnt. 

In der Mehrzahl der FaIle verlauft eine mit der notigen Sorgfalt und nach 
den Regeln ausgefiihrte Hirnpunktion ohne unangenehme Neben- und Nach­
wirkungen. Der Nachschmerz des eventuell angewendeten .Athylchloridsprays ist 
haufig die einzige Unbequemlichkeit. Dies betrifft besonders solche Falle, 
die sich noch eines guten Allgemeinbefindens erfreuen und bei denen schwere 
Hirnschadigung nicht vorliegt. Je schlechter sich ein Patient schon befindet, 
je schwerer sein Allgemeinzustand, die Triibung seines BewuBtseins, die Schadi­
gung seines Gehirns durch das vorliegende Leiden ist, urn so eher kann man 
auf geringere oder groBere Nebenwirkungen der Hirnpunktion rechnen. Voriiber­
gehende Verlangsamung oder UnregelmiiBigkeit des Pulses, Parasthesien in 
einer Extren1itat, Steigerung vorhandener Kopfschmerzen oder motorischer 
Reizerscheinungen, auch einmal Erbrechen, voriibergehende Verschlechterung 
des Allgemeinbefindens sind hierbei nicht selten beobachtet worden. Das gleiche 
gilt auch fUr diejenige Gefahr der Hirnpunktion, die als einzig wirklich erhebliche 
betrachtet werden muB, die Blutungsgefahr. Blutungen und auch Todesfalle 
durch Blutung nach Hirnpunktion sind in einer kleinen Anzahl von Fallen 
vorgekommen. PFEIFER in einer neuen Arbeit gibt auf 3000 Hirnpunktionen 
11 solcher FaIle an, das waren also etwa 0,3 %. 

Ich muB besonders darauf hinweisen, daB je schwerer hirnkrank jemand 
schon ist, urn so groBer die Gefahr der Blutung. Ein mehr oder weniger "ge­
sundes" Gehirn wird mit unserer Methodik kaum jemals zu einer ernsten Blutung 
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gebracht werden k6nnen. Darum kommt es so sehr darauf an, die Patienten, 
friiher als es gemeinhin geschieht, in diagnostische Hande zu bringen; zweifellos 
sind die soviel besseren Endresultate der Hirnoperationen in Amerika, in 
Schweden und auch in Frankreich auf dies en Umstand zuriickzufUhren; freilich 
ist hier auch die Neurochirurgie, was das Gehirn betrifft, unseren deutschen 
Verhaltnissen weit iiberlegen. 

Die Mehrzahl der deutschen Chirurgen und Neurologen fiirchten die Blutung 
durch Hirnpunktion nicht sehr, lassen sich jedenfalls nicht abhalten sie anzu­
wenden, wo die neurologische Diagnostik nicht ausreicht. Die wissenschaft­
lichen Bemiihungen zur Verhiitung der Blutung durch Stich sind noch nicht 
sehr weit gediehen. Die Auflage von Eis auf den Kopf geschieht wohl allgemein, 
wie sie sich aber auswirkt ist keineswegs ergriindet. Bei offenem Schadel habe 
ich von Auflegen von Eis auf den Kopf keine Wirkung gesehen. Recht bedeutend 
scheinen die franz6sischen Erfolge mit dem Einlauf einer gesattigten Magnesium­
sulfat16sung in den Darm zu sein. Bestimmt muB ich mich auf Grund der 
obigen Erfahrungen gegen die Behauptung aussprechen, als miisse man bei 
einer Hirnpunktion darauf gefaBt sein, sofort die Trepanation auszufiihren, 
um eine durch Hirnpunktion veranlaBte Blutung zu stillen. 1m Gegenteil 
warne ich davor, irgendeinen operativen Eingriff an dem Patienten zu machen, 
ehe Neben- und Folgeerscheinungen der Hirnpunktion abgelaufen sind. Die 
durch Hirnpunktion gesetzten Blutungen bieten nach meiner Erfahrung keine 
Chance oder Indikation zu operativer Entfernung. War doch selbst die von 
PFEIFER beschriebene, m6glicherweise durch Verletzung der Arteria corp. callosi 
bewirkte Blutung von der geschilderten flachenhaften Beschaffenheit und so 
geringer Dicke, daB von einer operativen Entfernung gar nicht hatte die Rede 
sein k6nnen. Zum mindesten aber sollte ein derartiger Eingriff nicht gemacht 
werden, ehe man sich nicht iiberzeugt hat, ob nicht durch eben die Punktion, 
die die Blutung veranlaBt hat, frisches Blut in gr6Beren Mengen entleert werden 
kann. Man wird sich iiberzeugen, daB dies nicht gelingt, und da wir doch nun 
wissen, daB selbst bei ganz alten Blutungen, wenn man die richtige Stelle trifft, 
fliissiges Blut angetroffen wird, so wird man aus dem negativen Ausfall eines 
solchen Versuchs eben zu schlieBen haben, daB hier Blut operativ nicht zu ent­
fernen ist. Durch Trepanation wiirde man dem ersten nur einen zweiten schwe­
reren Shock hinzufiigen. Ich sah nach einer Kleinhirnpunktion bei einem Kinde 
mit inoperablem Kleinhirntumor eine kurz nachher eintretende BewuBtlosig­
keit mit verlangsamtem Pulse, die mehrere Stunden anhielt. Ohne jeden Ein­
griff erholte sich dies Kind nach einigen Stunden vollstandig. Hier lag die 
Versuchung zu trepanieren besonders nahe. Ich kann nur raten, ebenso wie 
in dies em FaIle von jedem Eingriff abzustehen. P16tzliche Todesfalle nach 
Hirnpunktion sind anscheinend hier und da vorgekommen, und zwar anscheinend 
auch, ohne daB Blutung erfolgt ware. Jeder, der mit Hirntumoren viel zu tun 
hat, weiB, daB solche p16tzliche Todesfalle bei den allergeringsten Vornahmen 
sich nicht selten ereignen, die bloBe Lagerung auf einer Seite geniigte bei einem 
unserer Kleinhirntumoren, um unter halbseitigem Atemstillstand den Tod 
herbeizufiihren. Eine operable Cyste des Kleinhirns starb bei LICHTHEIM, 
kurz bevor die Punktion ausgefiihrt werden soUte. Solche pl6tzlichen Todesfii,lle, 
soweit sie also nicht auf Rechnung einer Blutung kommen, diirfen nicht der 
Hirnpunktion als solcher zur Last gelegt werden. 

Infektionsgefahr fUr die Meningen besteht bei der Hirnpunktion nicht. 
Selbst, wenn, wie z. B. bei bereits operierten otitischen Prozessen, eitrige Haut­
affektionen in der Nahe der Punktionsstelle bestehen, habe ich niemals die 
geringste Infektion beobachtet. Die Beobachtung von DANIELSEN, daB bei 
einem unter starkem Druck stehenden Hydrocephalus eine Fistel bestehen 
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blieb, die schlie13lich zur Infektion fiihrte, durfte zu den allerungewohnlichsten 
V orkommhissen gehoren. Fur den praktischen Arzt wird die Hirnpunktion 
aus naheliegenden Grunden wenig in Betracht kommen, am ehesten durfte 
bei einer traumatischen Blutung ein entschlossener Arzt, z. B. auf dem Lande, 
ohne sich viel an die sonst durchaus notwendigen Regeln zu binden, mit einem 
Drillbohrer eine grobe Hirnpunktion auszufuhren, urn sichtlich zunehmenden 
Hirndruckerscheinungen zu begegnen. 

In den letzten Jahren ist die Hirnpunktion durch die encephalographischen 
Methoden in den Hintergrund gedrangt worden; sie werden anderenorts be­
sprochen werden und sollen hier auBer Betracht bleiben; nur darauf sei hinge­
wiesen, daB die Encephalographie yom Ventrikel her wirkt, wahrend die Hirn­
punktion von der Oberflache her eindringt, wo bisher fast allein chirurgische 
Erfolge zu haben waren und daB sie den direkten Nachweis des krankhaften 
Prozesses erbringt; auch hier werden die Methoden nicht gegeneinander auszu­
spielen sein, sondern sich erganzen. 

Therapeutische Anwendung der Hirnpunktion. 

Die gefiillten Ventrikel zu punktieren, zu entlasten, gehort zu den befrie­
digendsten und sehr leicht vorzunehmenden therapeutischen MaBnahmen. 

Beim Hirntumor haben wir regelmaBig, wenn Hirndruck bestand, zunachst 
eine Ventrikelpunktion gemacht, und erst am nachsten Tage die Suche mit 
der Nadel nach dem Tumor begonnen; bei inoperablen Fallen ist die Entlastung 
des Ventrikels oft die einzige MaBregel, die groBe Erleichterung bringt. Zur 
Verhutung des postoperativen Hirnvorfalls kann die wiederholte Ventrikel­
punktion wirksam beitragen. Beim Hirntumor ist nach Mitteilungen von PAYR 
die Ventrikelpunktion oft das beste und schnellste Mittel, urn die Gefahr des 
Hirntodes, der Atemlahmung, zu beseitigen. Die traumatischen Blutungen 
sind ein weiteres Gebiet fur therapeutische Hirnpunktionen. 

An erster Stelle stehen hier die extraduralen, groBen Blutergiisse und ihre 
Residuen, die bei nicht erkannten oder nicht behandelten Fallen als schwarzlich 
wasserige Flussigkeit mit feinen Gerinnselchen sofort als solche zu erkennen 
sind; deren Ansaugung mitunter einer geringen Menge von 15-20 ccm hat 
oft genug augenblickliche Besserung herbeigefuhrt hat. 

Pachymeningeale Blutungen, bei denen das Blut ebenfalls meist lange Zeit 
flussig bleibt, werden gleichfalls vorzuglich beeinfluBt. Da, wo mehr oder weniger 
p16tzlich unter heftigen Kopfschmerzen ein schweres cerebrales Bild sich ent­
wickelt, mit Pulsverlangsamung, BewuBtseinstrubung, aber ohne Lahmungen, 
wenn ferner die Lumbalpunktion einen klaren Liquor ergibt, solI man an solche 
Prozesse denken und mit der Nadel die Konvexitat absuchen. 1ch fuhre aus­
nahmsweise einen Fall an, der 1 Jahr nach einem Kopftrauma dieses Bild bot, 
40 Pulse hatte und verloren schien; bei der 10. Punktion fand ich altes Blut 
an der Hirnoberflache, entleerte 50 ccm, nach 2 Tagen nochmals 30 ccm mit 
dem Erfolg augenblicklicher Erholung. Die Heilung halt im 16. Jahre an. 
Ob bei einer frischen Blutung der Meningea media die therapeutische Ent­
leerung durch Hirnpunktion angewendet und eventuell wiederholt werden solI, 
oder ob sogleich operiert werden solI, ist ausschlie13lich Sache des Chirurgen 
zu entscheiden, in dessen Klinik allein solche FaIle gehoren. 

Apoplektische Blutungen ins Marklager sind zwar mehrfach mit einigem 
Nutzen punktiert worden, doch wird man meines Erachtens hiervon lieber 
Abstand nehmen, da das Blut selten langer flussig bleibt, der Erfolg zweifelhaft, 
die Gefahr einer Blutung nicht gering ist. 
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Eitrige Prozesse, Abscesse des Gehirns, auch wenn sie extradural sitzen, 
sind kein Gegenstand therapeutischer Beeinflussung durch Hirnpunktion. 

Schlie13lich mag noch die Moglichkeit besprochen werden, Hirncysten durch 
Hirnpunktion nicht bloB zu diagnostizieren, sondern auch zu heilen. Der erste, 
von NEISSER-POLLACK beschriebene Fall, bei dem ein fast sterbender Patient 
durch eine Reihe von Hirnpunktionen dauernd geheilt wurde, beweist die 
Moglichkeit eines solchen Vorgangs. Auch ist hier und da ein Fall beschrieben, 
bei dem nach meiner Uberzeugung durch ein- oder mehrmalige Trepanation 
geleistet wurde, was ebensogut mit dem geringeren Eingriff der Hirnpunktion 
hatte geleistet werden konnen. 

GewiB besteht ein erheblicher Einwand gegen solches Vorgehen in der Mog­
lichkeit einen neben der Cyste bestehenden Tumor unbehandelt zu lassen, der 
bei der Trepanation gefunden wiirde. Leider sind aber eystische Tumoren, 
besonders des GroBhirns, so gut wie samtlich einer radikalen Operation nicht 
zuganglich. Reine Cysten wird man immer wieder nur in der hinteren Schadel­
grube bzw. im Kleinhirn finden. 

Wenn nach der Punktion einer Cyste das Befinden sich nur voriibergehend 
bessert, bei einer nachsten Punktion nur noch ganz wenig Fhissigkeit gefunden 
wird, kann man ziemlieh sieher sein, es mit einem cystischen Tumor zu tun 
zu haben. Es mag fUr die Hirneysten die Trepanation das normale Verfahren 
sein, ich halte es aber fUr gerechtfertigt, bei Gewinnung von Cystenfliissigkeit 
aus der hinteren Schadelgrube, besonders wenn daneben normales Kleinhirn­
gewebe gewonnen wird, zunaehst mit Punktionen zu behandeln und erst zu 
trepanieren, wenn der Riickgang der Hirnsymptomc in der geschilderten Weise 
ungeniigend ist oder nach wiederholter Punktion sich verschlechtert statt sich 
zu verbessern, ganz besonders, wenn dies der Fall ist, ohne daB erneute reiehliche 
Fliissigkeit gewonnen wird. Augenhintergrund und Sehscharfe sind bei solchem 
Vorgehen standig unter Kontrolle zu halten. 
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Rontgendiagnostik. 

Von H. W. STENVERS-Utrecht. 

Mit 33 Abbildungen. 

Einleitung. 

Die groBte Schwierigkeit bei der Erledigung meines Auftrages, die Rontgen­
diagnostik fur das Handbuch der Neurologie zu bearbeiten, liegt wohl in der 
Frage, wie das fast unbegrenzte Gebiet umgrenzt werden muB. Nach allen 
Seiten hin hat die Neurologie AnschluB an verwandte Facher, die jede fur sich 
wieder ihre eigene Rontgenologie haben. Ich nenne hier z. B. die Nebenhohlen­
erkrankungen und die Komplikationen der Otitis media. Jede fUr sich konnte 
einen ganzen Band in Anspruch nehmen. 

Wie mussen wir uns verhalten zu den verschiedenen Schadclabweichungen 1 
Der Luckenschadel, die Osteoporosis circumscripta (SCHULLER), die luischen 

Schadelveranderungen, die Carcinosis der Schadelkapsel sind z. B. nur Ver­
anderungen der Knochen, die eigentlich nicht zum Gebiete der Neurologie 
gehoren, auch wenn der Neurologe ihnen ofters begegnen wird. 

Es kann nicht Zweck dieser Arbeit sein, etwa eine Rontgenologie des Schadels 
zu geben, auch wenn dem Schadel selbstverstandlich viel Zeit gewidmet werden 
muB. Hat es einen Sinn, alle schon yom Anfang der rontgenologischen Unter­
suchungen an beschriebenen Veranderungen bei Syringomyelie, Tabes usw. 
wiederzugeben 1 

Die Antwort auf all diese Fragen habe ich nicht geben konnen. Ich werde 
aber versuchen, das Interesse der Neurologen fUr die Rontgenographie zu 
erhohen und klar zu machen, in welcher Weise ein Rontgenbild ins Gesamt­
gefiige des klinischen Denkens aufgenommen werden kann. lch bin mir dabei 
klar bewuBt, daB neben der Ventrikulographie, Encephalographie und 
arteriellen Encephalographie jetzt leider nur noch wenig Interesse fur das 
technisch richtige und gut aufgenommene Rontgenbild vorhanden ist. 

Die sog. Ventrikeldiagnostik, wobei nur das Ventrikulogramm eine Rolle 
spielt, braucht kein gewohnliches Schadelbild mehr. Eben darum betrachte 
ich es als eine Notwendigkeit, die Wichtigkeit des Rontgenbildes wieder hervor­
zuheben und dazu anzuregen, es diagnostisch auszunutzen, damit in erster 
Linie festgestellt wird, was wir ohne die verschiedenen fUr die Ventrikeldiagnostik 
notwendigen MaBnahmen erreichen konnen. 

Wie schon ofters betont worden ist, muB man zur richtigen Beurteilung einer 
Photographie wissen, wie das Bild gemacht worden ist, und imstande sein, 
die technischen Fehler des Bildes (Position, Beleuchtung, Entwicklung, Fixie­
rung usw.) zu beurteilen. 

Ich will hier betonen, daB es fur den Neurologen eine Notwendigkeit ist, 
seIber Platten lesen zu konnen. Meinen friiheren Hinweis (4), hat MAYER aus 
Wien (4) offenbar miBverstanden, indem er sagt: "Ob nur der Kliniker oder 
nur der Rontgenologe Rontgenbefunde erheben darf" uSW. Diese Antithese 
hat mit meiner Auffassung nichts gemein. Ich habe gerade betonen wollen, 
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daB nieht nur der Rontgenologe sieh die Platte ansehen muB, sondern daB auch 
der Neurologe imstande sein solI, die Platte zu beurteilen, da er doeh das ganze 
klinisehe Bild des Kranken iibersieht. Es ware unsinnig anzunehmen, daB 
der Rontgenologe die von ihm angefertigte Platte nieht bcurteilen konnen sollte! 
Es wird aber wenige Rontgenologen geben, die imstande sind, nieht nur von 
internen und ehirurgisehen Kranken die Krankengesehiehten zu kennen, sondern 
aueh noeh iiber die oft sehr verwiekelten neurologisehen Symptome eines Falles 
genau unterriehtet zu sein. Je beriihmter ein Rontgenologe ist, desto groBeren 
EinfluB hat sein Urteil fUr das Endergebnis einer klinisehen Diagnose. Jeder 
Neurologe mit viel praktiseher Erfahrung weiB, wie sehwierig unter Umstanden 
die riehtige Lokaldiagnose eines Hirntumors sein kann. Jede objektive oder 
seheinbar objektive Stiitze wird dankbar angenommen, urn zu einem befrie­
digenden Endergebnis zu gelangen. Urn so groBer ist dann aber die Enttau­
sehung, wenn es sieh herausstellt, daB aueh das Rontgenbild uns auf einen 
Irrweg fUhren kann. Wie der Neurologe seIber seine Lumbalpunktion maeht 
und die Lumbalfliissigkeit untersueht, ebenso solI er imstande sein, das Rontgen­
bild wenigstens zu beurteilen. Selbstverstandlieh braueht er dafiir rontgeno­
logisehe Kenntnisse, wie MAYER fordert und wie aueh ieh es fordere. MAYER 

sagt aber: 
"Der Rontgenologe, dem die klinischen Grundlagen fehlen, wird ebensowenig ErsprieB­

liches zu leisten vermogen wie der Kliniker, dem die Moglichkeit dcr Erhebung eines Rontgen­
befundes ohne entsprechend fundierte rontgenologische Kenntnisse selbstverstandlich zu 
sein scheint." 

Zweifellos hat MAYER mit diesem Satze vollig reeht. Nun kommt es darauf 
an, was man unter "entspreehend fundiert" versteht. Man soIl mit der Ront­
genologie nieht zu geheimnisvoll vorgehen. Bei den jetzigen, teehniseh fast 
idealen Apparaten ist das, was yom Mediziner flir die Anfertigung riehtiger 
Bilder verlangt wird, wohl sehr wenig. Die Freude, die wir vor dem Kriege 
erlebten, wenn ein Sehadelbild uns wirklieh gelang, kennen wir jetzt nieht mehr. 
Aueh mit dem sehr einfaehen Philips-Apparat, den man in der Spreehstunde 
einfaeh an die Liehtleitung ansehlieBen kann, gelingt es, gute Sehadelaufnahmen 
zu maehen. Es kommt praktiseh nur darauf an, den Schadel in der riehtigen 
Position zu photographieren. Und urn dies zu erreiehen, ist es in erster Linie 
notwendig, daB man tiber die Anatomie des zu photographierenden Objektes 
gut Beseheid weiB, und daB man iiber die Projektion in einer Flaehe orientiert 
ist. Von jedem Neurologen kann verlangt werden, daB er tiber die Anatomie 
des Sehadels und seinen Inhalt unterriehtet ist. Die Sehwierigkeiten, die sieh 
bei der Deutung der Bilder geltend machen, konnen nur dureh Erfahrung iiber­
wunden werden. Da wird der Erfahrene jeden Tag wieder Neues lernen. 

Ieh will gerne gestehen, daB ieh mieh rontgenologiseh absolut nieht als 
saehverstandig betraehte. Wenn der Internist mit dem Rontgenologen einen 
Einlauf betraehtet oder eine Magenaufnahme untersueht, so sind diese gro­
tesk.~n, eindrueksvollen Bilder mir vollig ratselhaft und eigentlieh gar nieht 
in Ubereinstimmung mit der Vorstellung, die mir von den Bauehorganen 
gelaufig ist. 

Die rontgenologisehe Diagnostik der Internisten ist mir nieht gelaufig. Wenn 
Herr MAYER also meint, daB der Neurologe z. B. zur Beurteilung eines Sehadel­
bildes allgemeine rontgenologisehe Kenntnisse braueht, so kann ieh ihm hierin 
nieht beistimmen. 

Die rontgenologisehen Kenntnisse fiir jedes Spezialfaeh sind so versehieden 
wie eben die Spezialfaeher selbst. DaB ein riehtig orientierter Neurologe nieht 
imstande sein solIte, sieh iiber die sein Faeh betreffenden rontgenologisehen 
Fragen gentigend zu unterriehten, betraehte ieh als unriehtig. 
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J ede neurologische Klinik, ja ich mochte sagen, jeder N eurologe, sollte seinen 
eigenen Rontgenbetrieb haben. N ur in dieser Weise kann den neurologischen 
Fragen im Gebiete der Rontgenoiogie genugend Zeit gewidmet werden. 

Es ist kein Zufall, daB SCHULLER als Bahnbrecher der Schadelrontgenologie 
ein N eurologe war. 

Bedeutung der Rontgendiagnostik fiir die verschiedenen 
neurologischen Abweichungen. 

Wie schon in der Einleitung angedeutet, will ich mich moglichst auf die 
Abweichungen beschranken, die irgendwie zu einer Erkrankung des Nerven­
systems in direkter oder indirekter Beziehung stehen. 

Ich werde mich in der Einteilung daher nach dem Nervensystem richten. 

Zentralnervensystem. 
I. Gehirn und seine Haute. 
A. Tumor cerebri. 
1. Allgemeine Besprechungen. a) Mechanische Veranderungen. b) Endokrine Ver­

anderungen. c) Proliferative Veranderungen. d) Resorptive Veranderungen. e) Projektion 
des Tumors an sich oder seines Inhalts. 

2. Hypophysentumor bzw. Krankheiten der Hypophysengegend. a) Akromegalie. 
b) Dystrophia adiposogenitalis. c) Hypophysentumor ohne klinische Symptome. d) SIM­
MONDssche Krankheit. e) Kleine Sella. 

3. Kleinhirnbriickenwinkeltumoren. Tumoren der Felsenbeinpyramide. 
4. Sonstige extracerebrale Tumoren. 
5. Intracerebrale Tumoren. 
B. Traumatische Veranderurtgen. 
C. Kongenitale Veranderungen. 
D. Entziindliche Veranderungen. 

II. Wirbel, Ruckenmark und Ruckenmarkshaute. 
A. Abweichungen der Meninge und des Riickenmarks. 1. Tumoren. 2. Entziindungen. 
B. Abweichungen der Knochen und Gelenke als Folge von Erkrankungen des Riicken­

marks. 1. Tabes. 2. Syringomyelie. 
C. Abweichungen der Wirbel. 1. Basilare Impression. 2. Tumoren, Echinococcus usw. 

3. Spondylitis. 4. Traumatische Veranderungen. 
D. Kongenitale Anomalie. 

III. Peripheres Nervensystem. 
A. Knochenveranderungen, die als Folge von Erkrankungen der peripheren Nerven 

auftreten. 1. Tumoren. 2. Lepra neuritis usw. 
B. Nervenlasionen als Folge von Erkrankungen der Knochen. 

Zen tralnervensystem. 

I. Gehirn und Haute. 
A. Tumor cerebri. 

1. Allgemeine Besprechungen. 
Die Veranderungen, denen wir als Folge eines Hirntumors im Rontgen­

bilde begegnen, sind verschiedener Art. Wir konnen unterscheiden: a) Mecha­
nische Veranderungen. - b) Endokrine. - c) Proliferative. - d) Resorptive.-
e) Projektion eines Tumors oder des Inhalts eines Tumors. 

a) Veranderungen als Folge der mechanischen Verhaltnisse 
bei Hirntumoren. 

Die Veranderungen, urn die es sich hier handelt, sind: 1. Die Impressiones 
digitatae. - 2. Die erweiterten Venen im Schadeldach. -3. Die erweiterte Sella 
turcica. - 4. Die gesprengten Nahte. - 5. Die Verschiebung des Corpus pineale. 
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Wie alles, ist auch der Wert dieser Veranderungen mehr oder weniger um­
stritten. 

1. Vor aHem SCHULLER hatte das Vorhandensein vieler Impressiones digi­
tatae als .AuBerung einer Druckerhohung im Schadelinneren propagiert. 1m 
Jahre 1924 hat LEWALD dann behauptet, daB diese Impressiones nicht beweisend 
fUr eine Drucksteigerung seien. E. G. MAYER (2) beantwortete diesen Angriff 
auf die Wiener Schule folgendermaBen: 

"Es ist allgemein. erkannt, daB die endokranielle Drucksteigerung an cler Konvexitat 
an der fUr die Vermehrung und Vertiefung der 1m pressiones digita tae charakteristischen 
Aufhellungen zu erkennen ist. lch erwahne es trotzdem, weil LEWALD vor kurzem be­
hauptete, daB diese Aufhellungen nicht fUr Drucksteigerung beweisend seien, da er sie in 
einer Reihe von Fallen fand, bei welchen klinisch nichts auf das Vorhandensein einer solchen 
hinwies. Er iibersieht dabei jedoch die den Neurologen gelaufige Tatsache, daB die Druck­
steigerung keine klinischen Symptome zu machen braucht und sich nur gelegentlich in 
einer erhohten Disposition zu gewissen Krankheitserscheinungen, wie z. B. Kopfschmerzen, 
auBern kann." 

MAYER fuhrt we iter an, daB die Drucksteigerung die Innenflache der Schadel­
kapsel in wenigen W ochen ummodelliert. Meines Wissens stehen hier keine ex­
perimentellen Tatsachen zur Verfugung, und es ist verwunderlich, wie MAYER 
einerseits feststellen kann, daB eine Druckerhohung nur einige Wochen besteht, 
und andererseits behauptet, daB eine Drucksteigerung bestehen kann, ohne 
daB sie klinisch bemerkbar ist. 

Ich kann nur die Tatsachen, die LEWALD festgestellt hat, bestatigen, daB 
wir ofters das Bild der vertieften Impressiones digitatae sehen, ohne weder 
wahrend des Lebens noch bei der Autopsie einen erhohten Hirndruck zu finden. 
Vermutlich aber handelt es sich, wenn das Rontgenbild auch viel Uberein­
stimmendes zeigt, doch nicht um gleichwertige Zustande, und gibt es Unregel­
miiBigkeiten in der Calcifikation des Schadeldaches, wobei noch andere, z. B. 
endokrine Faktoren mit im Spiel sind. 

Nach meiner Erfahrung genugen einige Wochen von Druckerhohung nicht, 
die Schadelkapsel umzumodellieren. 

In einem meiner FaIle, einem Madchen von 14 Jahren, dauerte es wenigstens 
11/2 Jahre bevor die Impressiones digitatae zu sehen waren. Dies betraf einen 
Fall von Tumor im IV. Ventrikel, wo wir zufallig imstande waren, in verschie­
denen Phasen der Krankheit Rontgenbilder zu machen. 

Ich mochte also - wie LEWALD es fur die Deutung der GefaBerweiterungen 
verlangt - nur dann annehmen, daB die Impressiones digitatae als .AuBerung 
der Hirndrucksteigerung anzusehen sind, wenn man feststellt, daB die Ent­
stehung der Impressiones mit anderen klinischen Zeichen der Druckerhohung 
zusammenfallt. In der Klinik aber werden wir meistens die Frage 16sen 
mussen, ohne weitere Symptome abwarten zu konnen. Meine Auffassung hat 
sich im Laufe der Jahre dahin entwickelt, daB ich die Anwesenheit von 
Impressiones digitatae bzw. Veranderungen, die ihnen gleichen, nicht ohne 
weiteres als Beweis fur das Bestehen einer Druckerhohung betrachte [siehe 
auch ERDELYI (1), FENYES, NOBECOURT usw.]. GroBen Wert konnen sie aber 
bekommen, wenn gleichzeitig die klinischen Symptome der Druckerhohung 
festzustellen sind. 

Ebensowenig wie ein langsamer PuIs an sich einen erhohten Hirndruck 
beweist, ebensowenig sind die Impressiones digitatae pathognomonisch fur 
einen solchen. Aber niemand wird den groBen Wert eines immer langsamer 
schlagenden Pulses fiir die Erkennung einer Druckerhohung unterschatzen, 
und niemand wird auch die Entstehung von richtigen Impressiones digitatae 
als ein verhangnisvolles Zeichen iibersehen. 
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2. Ebenso wie mit dem lmpressiones digitatae steht es mit der GefaBerweite­
rung im Schadeldach 1. 

Schon 1908 hat A. SCHULLER sich mit der rontgenographischen Darstellung 
der diploetischen Venenkanale des Schadels beschaftigt und er hat mit den 
damaligen lnstrumentarien Hervorragendes geleistet. 

Das von BRECHET 1826 beschriebene Venensystem hat SCHULLER nicht nur 
photographiert, sondern er wies auch darauf hin, wie sich in einem Fall von 
gliomatosem Tumor zeigte, daB es zu einer Erweiterung dieser Venen gekommen 
war, seiner Meinung nach als Folge der Kompression des Sinus durch den Tumor. 

Ganz anderer Meinung sind einige amerikanische Sachverstandige. ELS­
BERG, CRAS und SCHWARZ sagen 1924 wortlich folgendes: (lch gebe es wortlich 
wieder, weil auch ELSBERGs sonstige Auffassungen hier von Nutzen sein konnen.) 

"Roentgenograms of the skull present many variations in the size and number of the 
vascular markings. The venous sinuses, the meningeal vessels and the veins of the diploe 
may all be visible as more or less distinct dark lines and needless to say the better the 
roentgenogram, the clearer the vascular marking are visible." 

"In the attempt to arrive at a conclusion as to what is normal and what is pathologic, 
the personal equation of the examiner must play an important part. The roentgenologist, 
80 frequently without a knowledge of the neurologic problems in the individual case, cannot 
be expected to correlate finer Roentgen-ray changes with clinical symptoms. 

It is a weakness in Roentgen-ray diagnosis and one will surely be overcome in the future, 
that Roentgen-ray interpretation in a general hospital is so often left to the roentgenologist, 
who is too busy with roentgenograms of bones, of the gastro-intestinal tract, of the chest 
etc. to devote the necessary time and study to the neurologic significance of the changes 
he observes on the films or plates." 

Sie kommen in ihren Arbeiten zu den folgenden Schliissen: 
"We have not found unilateral enlarged diploic veins in any other of the many gliosis 

that have been verified by operation or necropsy. Nor have we found unilateral enlargement 
of venous channels in metastatic tumors of the skull or brain." 

"We have therefore arrived at the conclusion that if the diagnosis of brain tumor has 
been made, and unilateral enlarged diploic channels are found in the general area in which 
the tumor is expected, there is considerable probability that the new growth is an endo­
thelioma." 

LEWALD kann sich auch hiermit nicht einverstanden erklaren und sagt: 
"We wish to call attention however to the presence of unilaterally dilated diploic veins 

not associated with brain tumor or other demonstrable intracranial lesion." 
"We believe therefore that great care must be exercised in estimating the value of 

the roentgenfindings in any given case, and unless roentgenograms after an interval distinctly 
show an increase of the diploic channels, no importance should be attached to the presence 
of either unilateral or bilateral dilatation of diploic channels." 

lch mochte mich der Meinung von ELSBERG, CRAS und SCHWARZ anschlieBen: 
d. h., daB nur in den Fallen, wo auch klinisch die Lokalisation mit den er­
weiterten GefaBen iibereinstimmt, diesen GefaBen eine Bedeutung zukommt. 
Vollig einverstanden mit LEW ALD kann ich mich darin erklaren, daB ofters 
diffuse und unter Umstanden gewaltige GefaBerweiterungen vorkommen, ohne 
daB irgendetwas von einer intrakranieHen Komplikation in Form eines Tumors 
sich zeigt. Nur faUt es auf, daB diese diffusen Erweiterungen sich ofters bei 
Psychopath en oder sonstig nervos belasteten Personen vorfinden. 

Es fragt sich, ob vielleicht doch ein Zusammenhang zwischen diesen Zirku­
lationsverhaltnissen und der psychopathischen Konstitution in diesen Fallen 
vorliegen konnte. 

3. Uber die Erweiterung der Sella turcica ist schon viel geschrieben worden. 
(SCHNITZLER, HAAS (2), MAYER (2), A. SCHULLER (1), GERARD WOLFF, CAMP, 
OPPENHEIM usw.) Wieder hat sich vor aHem SCHULLER als erster mit den 

1 Nach Drucklegung dieser Arbeit erschien die Abhandlung von KNUT LINDBLOM: 
A Roentgenographie study of the vascular channels of the skull. Acta radiol. (Stockh.) 
Suppl. 31 (1936), die ich sehr empfehlen kann. 
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verschiedenen Sellatypen und Sellaveranderungen beschaftigt. Von ihm sind 
die Veranderungen der Proc. clin. ant. und post., der Sellariicken und des Sella­
bodens beschrieben worden. 

Was uns hier beschaftigt sind die Sellaveranderungen als Folge der Druck­
erhohung im Schadelinnern. 

Die bis jetzt vorherrschende Meinung in der Literatur ist, daB Sellaverande­
rungen infolge allgemeiner Druckerhohung nicht unterschieden werden konnen 
von Sellaveranderungen, die durch Hypophysentumoren entstehen. 

Mit SCHULLER bin ich der Meinung, daB nur dann bei erhohtem intrakraniellem 
Druck eine SellavergroBerung auf tritt, wenn ein Hydrocephalus internus ent­
steht, mit einer VergroBerung des III. Ventrikels. Dagegen kann ich der Wiener 
Schule nicht beistimmen, daB diese VergroBerungen nicht von denjenigen eines 
Hypophysentumors zu unterscheiden sind. SCHULLER sagt in seiner "Rontgen­
diagnostik der Erkrankungen des Kopfes", wo er iiber die Veranderungen 
beim Hirntumor spricht: 

"Wie man sieht, finden sich aIle bei der Besprechung der lokalen Destruktionen auf· 
gezahlten Sellausuren hier wieder." 

"Nur wird letztere stets kombiniert mit Usuren des ubrigen Schadels, insbesondere des 
Stirnbeins. BloB in vereinzelten Fallen findet sich eine Usur der Sella. In solchen Fallen 
sind Fehldiagnosen nicht zu vermeiden." 

SCHNITZLER warnt schon vor diesem Ausspruch SCHULLERS. Er betont, 
daB wir mit dem differentialdiagnostischen Hilfsmittel der Dsuren des ubrigen 
Schadels sehr vorsichtig sein miissen. Er (und ich kann dies auch bestatigen) 
hat Rontgenphotographien von Fallen von Hypophysentumoren gesehen, wo 
die Ossa frontalia starker angefressen waren als in Fallen von Kleinhirntumoren 
die durch die Sektion bestatigt wurden. 

SCHNITZLER ist aber mit SCHULLER vollig einverstanden in bezug auf die 
Erweiterung der Sella turcica. Seiner Meinung nach muB zweifellos ein sekun­
darer Hydrocephalus in bezug auf die Zerstorung der Sella turcica dieselben 
Folgen herbeifiihren wie ein Tumor, der sich in oder gleich iiber der Sella turcica 
befindet. 

Meines Erachtens ist es, wie auch SCHULLER betont hat, unrichtig, die 
Bedeutung einer Sellaveranderung nur von der Sella ablesen zu wollen. Nicht 
nur das Schadeldach, sondern auch die Schadelbasis und die ganze Architektur 
des Schadels sind von groBter Wichtigkeit, und nicht nur dies, sondern auch das 
ganze klinische Bild solI bei der Beurteilung eine sehr wesentliche Rolle spielen. 
Man solI sich in jedem FaIle moglichst genau iiber die mechanischen Verhalt­
nisse im Schadel orientieren. Druckverhaltnisse im Schadelinnern werden 
beim Tumor cerebri im groBen und ganzen durch zwei Faktoren bedingt. Erstens 
durch die GroBe des Tumors an sich, der eine betrachtliche Volumzunahme des 
Schadelinhaltes verursachen kann, und zweitens durch die Erschwerung des 
Abflusses der Ventrikelfliissigkeit durch Kompression der AbfluBwege. Der 
Tumor an sich kann dabei sehr klein sein. 

Man ist ofters erstaunt, wenn man die gewaltige GroBe eines Hirntumors 
bei der Obduktion sieht, ohne daB das Rontgenbild dementsprechende Ver­
anderungen gezeigt hat und auch ohne irgendeine Veranderung der Sella 
turcica. Vor allem die diffusen Hirngliome verursachen verhaltnismaBig selten 
Sellaveranderungen, auch wenn sie noch so groB werden. Nur wenn sie sich 
nach der Basis hin entwickeln, kommt es zu bestimmten Dsuren bzw. Ver­
biegungen des Sellariickens. 

Dies ist in den meisten Fallen so zu erklaren, daB diese Gliome diffus urn das 
Ventrikelsystem herumwachsen ohne zu einem VerschluB zu fiihren. Dnd falls 
sie zu einem solchen VerschluB fiihren, sind sie meistens soweit fortgeschritten, 
daB der Tod eintritt bevor sich im Rontgenbild Veranderungen etabliert haben. 
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Die Verhinderung des Abflusses der Ventrikelfliissigkeit ist eine der wesent­
lichen Ursachen der sog. Druckveranderungen im Rontgenbild. 

Notwendig ist aber, daB die Ventrikelstauung geniigend lange gedauert 
hat, um zu Veranderungen AnlaB geben zu konnen. DaB nach MAYER schon 
einige W ochen dazu geniigen soUten, stimmt, wie gesagt, nicht mit meiner 
Erfahrung iiberein. Es lohnt sich der Miihe, mit dem Mechanismus dieser Ven­
trikelstauung naher vertraut zu werden. 

Die Stauung kann an verschiedenen Stellen des Ventrikelsystems entstehen. 
Pradilektionsstellen sind aber die Foramina MONROI, der Aquadukt und der 
IV. Ventrikel mit den For. LUSCHKA und For. MAGENDI. (Bekanntlich wird 
das Bestehen des For. MAGENDI ofters bestritten [KAPPERS, SCHALTENBRAND].) 

Ich will mich hier auf den Aquadukt und den IV. Ventrikel beschranken, 
um nicht zuviel Raum in Anspruch zu nehmen. Wenn es sich um einen Ver­
schluB des Aquaeductus bzw. 
desIV. Ventrikelshandelt, wird 
es zur Stauung im ganzen Ven­
trikelsystem kommen. Sowohl 
der III. wie die beiden Seiten­
ventrikel werden sich daran 
beteiligen. Auf die Art und 
Weise, wiediese Veranderungen 
zustande kommen, iiben aber 
viele Faktoren einen EinfluB 
aus, die man zur richtigen Be­
urteilung beriicksichtigen muB. 

Haben wirmiteinem Tumor 
Xen·. opt. Chi •• "),, im Aquadukt oder im oberen Tumor 

Teil des IV. Ventrikels zu tun, Abb.1. Tumor im Boden des III. Ventrikels durchwachsend. 
so wird die entstehendeLiquor­
stauung in erster Linie davon 

Erweitertc Seitenventrikel. 

abhangen, ob der Tumor allseitig mit dem Aquadukt bzw. dem IV. Ventrikel 
verwachsen ist oder nicht. 1st der Tumor verwachsen und der Aquadukt also 
vollig undurchlassig, so wird es zu einem schnell sich entwickelnden Hydrocephalus 
kommen. Dann entstehen neben den Impressiones digitatae am Schadeldach 
auch die typischen sekundaren Veranderungen an der Sella turcica. Wachst 
der Tumor im Boden des III. Ventrikels weiter, wie ich es in einem FaIle gesehen 
habe, so bleibt die Erweiterung des III. Ventrikels aus, und dabei zeigt die 
Sella auch bei stark erhohtem Druck normale Verhaltnisse (Abb. 1). 

1st der Tumor im IV. Ventrikel nicht aUseitig verwachsen, sondern bleibt 
noch ein freier Raum iibrig, so konnen infolge Erweiterung des IV. Ventrikels 
wahrend langerer Zeit ernsthafte Druckerhohungen ausbleiben und auch die 
Veranderungen im Rontgenbild langer auf sich warten lassen. 

Wie verhalt es sich nun aber, wenn der VerschluB nicht im Aquadukt oder 
im IV. VentrikeI seIber entsteht, sondern durch Druck von auBen her verursacht "' 
wird 1 

Ein einziges Beispiel moge hier geniigen. Von den KleinhirnbriickenwinkeI­
tumoren wissen wir, daB die Stauungserscheinungen im VentrikeIsystem nicht 
Hand in Hand gehen mit der GroBe des Tumors und daB auch keine ParaUelitat 
vorhanden ist zwischen der VergroBerung der Sella turcica und der EntwickIung 
der Impressiones digitatae. 

Neben der Grope des Tumors ist dessen Wachstumsschnelligkeit von nicht 
geringer Bedeutung. Je schneller der Tumor sich vergroBert, um so schwieriger 
werden die mechanischen VerhaItnisse sich anpassen konnen. 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 10 
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Aber nicht nur yom Tumor, sondern auch yom ganzen Aufbau, ich mochte 
sagen von der ganzen Architektonik des Schadels hangt es ab, wie schnell der 
raumbeengende ProzeB sich geltend machen wird. Die Grope der hinteren Schadel­
grube, die bekanntlich sehr wechselt, und vor allem die Grope des Schadelbasis­
winkels (Winkel zwischen Clivus und vorderer Schadelgrube) sind von wesent­
licher Bedeutung. 

Wenn der Schadelbasiswinkel, der in den verschiedenen Fallen auBerordent­
lich wechseln kann, klein ist, wird auch der Winkel zwischen III. und IV. Ven­
trikel kleiner sein, d. h. der Verlauf des Aquaeductus muB mehr gebogen sein 
als bei einem groBen Schadelbasiswinkel. Wenn man sich dabei vorstellt, daB 
das Tentorium gerade iiber dem Cerebellum einen AbschluB der hinteren Schadel­
grube bildet, dort angeheftet ist und die Gegend des Aquaduktes umschlieBt, 
ist es klar, daB ein flieBender "Obergang von der mittleren nach der hinteren 
Schadelgrube viel giinstigere Verhaltnisse hervorruft als eine fast rechtwinkelige 
Verbindung. Die Erfahrung lehrt, daB es in Fallen mit kleinen Schadelbasis­
winkeln viel eher zu Sellaveranderungen kommt als in Fallen mit groBen Basis­
winkeln. Auch die Tatsache, daB im allgemeinen die Impressiones digitatae 
bei den Kleinhirnbriickenwinkeltumoren so wenig ausgesprochen sind, miissen 
wir aus den mechanischen Verhaltnissen heraus zu erklaren such en. Wie schon 
gesagt, wissen wir, daB bei gleicher Dicke des Schadels, bei Ventrikeltumoren 
mit allseitigem VerschluB im Gegensatz zu den Kleinhirnbriickenwinkeltumoren 
sich meistens neben den Sellaveranderungen die Impressiones digitatae ent­
wickeln. Nur wenn die Nahte sich erweitern konnen oder der Schadel sehr 
dick ist, entwickeln die Impressiones sich nicht oder sehr spat. 

Der Mechanismus des Verschlusses der Ableitung der Ventrikelfliissigkeit 
ist in beiden Fallen ganz verschieden. Bei den Ventrikeltumoren wird in den 
weiter fortgeschrittenen Fallen der DurchfluB der Ventrikelfliissigkeit einfach 
verhindert. 

Bei den Kleinhirnbriickenwinkeltumoren bleibt der Aquadukt bzw. IV. Ven­
trikellangere Zeit frei. Wenn nur der Druck im III. Ventrikel die Druckerhohung 
in der hinteren Schadelgrube etwas iibersteigt, kann die Ventrikelfliissigkeit 
wieder passieren. Es versteht sich, daB wenigstens in der groBen Mehrzahl der 
Falle dieser Druck nie eine solche Rohe erreichen wird wie bei den Ventrikel­
tumoren. Vergleichen wir die Starke des Bodens des III. Ventrikels mit der 
Starke des Rirnmantels, so wird es einleuchtend, daB nicht jeder Druck der zu 
einer Erweiterung des III. Ventrikels AnlaB gibt, notwendigerweise zu einer 
dementsprechenden Erweiterung der iibrigen Ventrikel fiihren muB. Wenn 
man sich recht in den Mechanismus hineindenkt, wird einem ohne weiteres klar, 
daB die Seitenventrikelerweiterung in den meisten nicht zu alten Fallen nicht 
groB sein kann. Die Wande der Gehirnseitenventrikel sind durchaus nicht 
weniger dick als die Wande des Aquaeductus oder des IV. Ventrikels. 

Wenn es gelungen ist, den Aquadukt bzw. den IV. Ventrikel in irgendeiner 
Weise zu erweitern, d. h. also, daB die Wande in irgendeiner Weise nachgeben, 
so wachst der Druck nicht weiter. 

Die Seitenventrikelwande im Gehirn leisten diesem Druck offenbar ziemlich 
lange Widerstand, jedenfalls langer als der Boden des III. Ventrikels zusammen 
mit dem Boden der Sella turcica. Dieses Beispiel moge geniigen, urn zu zeigen, 
daB zu der Beurteilung eines Rontgenbildes einer Sella mehr gehort als die 
Beschreibung der Sella und ihrer Konturen. 

Es braucht hier nicht betont zu werden, daB die Sella turcica nicht nur von 
oben her, sondern auch durch Prozesse von der Keilbeinhohle aus oder yom 
Nasenraehenraum her pathologisch geschadigt werden kann. 
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4. Die gesprengten Niihte finden wir meist nur bei jungeren Individuen. 
Bei sehr hochgradigen Druckerhohungen konnen sic auch bei alteren Leuten 
vorkommen. 

5. Die Verschiebung des Cor­
pus pineale (SCHULLER) kann 
uns einen wichtigen Hinweis 
liefern fUr die Seitenlokalisa­
tion eines Tumors. 

ERDELYI (2) findet in 50% 
der Falle einen Schatten des 
Corpus pineale. lch mochte 
mich der Meinung von MACKO 
anschlieBen, nach der das Cor­
pus pineale nur selten in der 
frontooccipitalen Schadelauf­
nahme sichtbar ist. 

b) Endokrine Verande­
rungen. 

Endokrine Ursachenkonnen 
dem Rontgenbild des Schadels 
bei dem Tumor cerebri ihr 
eigenes Geprage geben. 

Abb.2. Operativ entfernter Schadelknochen. Diinne 
lederartige stelle in der Mitte. 

Typische Beispiele sind immer wieder die Akromcgalie und der Zwergwuchs 
die schon so oft in der Literatur und allen Lehrbuchern besprochen worden sind, 
daB ich sie hier nur erwahnen mochte. Unter dem Kapitel "Hypophysen­
tumoren" werden sie weiter besprochen werden. 

SCHULLER (3) hat eine von ihm be­
schriebene Abweichung am Schadeldach, 
die mit groBer Aufhellungen einhergeht, 
als Dyspituitarismus gedeutet. 

c) Proliferative Veranderungen 
finden wir fast nur in den Fallen, wo 
der Tumor hart an der Oberflache liegt, 
meistens von der Dura ausgeht und zur 
Knochenproliferation fUhrt (SCHULLER, 
PUTNAM, CUSHING usw.). Bei der Be­
sprechung der extracerebralen Tumoren 
werden wir hierauf zuruckkommen. 

d) Resorptive Veranderungen 
konnen sich bei den extracerebralen Menin­
giomen neben den proliferativen Reak­
tionen des Knochens zeigen. Besonders Abb. 3. Drei Knochenschciben (s. Abb. 2). 

Der Knochen verschwindet da. wo die Diploe 
mochte ich aber davor warnen, aus dem zerdriickt worden ist. 
Vorhandensein deutlicher Knochenresorp-
tion, auch wenn sie umschrieben ist, auf einen extracerebralen Tumor zu schlieBen. 

Bei dem schonsten Fall dieser Art, des sen ich mich erinnere, war der Schadel 
an der betreffenden Stelle so dunn geworden (Abb. 2 und 3), daB er sich vorwolbte 
und wie ein Pingpong-Ball einzudrucken war. Wenn man dann wieder den 
Druck plOtzlich aufhob, entstand dabei ein typischer Pingpong-Laut, der sogar 

10* 
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in einem groBen Horsaal demonstriert werden konnte. In diesem Fane handelte 
es sich um einen groBen autoptisch kontrollierten intracerebralen Hirntumor 
(Abb. 4). 

Es waren aber neben der resorptiven keine proliferativen Veranderungen 
anwesend. 

Die resorptiven Veranderungen durch Tumoren an der Schadelbasis werden an 
den entsprechenden Stellen besprochen. 

Abb. 4. Glioma cerebri, das zu Iokalen Ver­
diinnungen des Schadelknochens Anlall 

gegeben hat. 

e) Proj ektion des Tumors an 
sich oder seines Inhaltes. 
Schon yom Anfang der Rontgenara an 

sind FaIle beschrieben worden, in denen 
esgelang, Tumoren unmittelbar sichtbar 
zu machen. Fast immer handelt es sich 
um Tumoren, die in irgendeiner Weise 
calcifiziert oder strahlenundurchlassig 
sind, z. B. Psammome, Tuberkel, En­
dotheliome, Cholesteatome, Dermoid­
cysten, GefaBtumoren, Hamatome usw. 
Sie sind vielfach beschrieben worden. 
Nur ist es nicht immer leicht, aus dem 
Rontgenbilde zu schlieBen, welcher Art 
derTumor ist. Nur eine ausgedehnte Er­
fahrung kann uns hier den Weg zeigen. 
Unter Umstanden konnen perivascu­
lare Calcifikationen, wie sie z. B. von 
GEGELIN und W. PENFIELD beschrieben 
worden sind, Tumoren vertauschen. 

In letzter Zeit hat LIST cerebrale 
Verkalkungen in Fallen von cerebraler 
Kinderlahmung (WEBER, BENEDIKT) 
beschrie ben. 

HERMANN und AUERBACH warnen 
vor Uberschatzung des rontgenologi­
schen Befundes bei Kalkablagerungen. 
AUERBACH beschreibt einen Fall, in dem 
ein verkalkter Kleinhirntuberkel dia­
gnostiziert wurde und sich bei der Sek­
tion herausstellte, daB es sich um ein 
Ependymgliom des IV. Ventrikels han­
delte mit Hydrocephalus internus. Die 
weiBen Flecken im Bilde waren von Kalk­
ablagerungen in der Dura verursacht. 

Auch BOENING rat, bei Stellung der Artdiagnose eines Kalkherdes im Rontgen­
bild groBte Vorsicht zu wahren. Auch fiir die Ausbreitung eines eventuellen 
Herdes gibt es keinen richtigen MaBstab. 

2. Hypophysentumor bzw. Krankheiten der Hypophysengegend. 
Sellaveranderungen bei Hypophysentumoren sind seit der ersten Mitteilung 

von OPPENHEIM immer das klassische Beispiel der meisten neurologischen 
Lehrbiicher geblieben zur Demonstration dossen, was die Rontgenographie 
fur die N eurologie leisten kann. 

Selbstverstandlich ist hieruber eine ganz groBe kasuistische Literatur ent­
standen. Am meisten mit den Rontgenveranderungen bei Hypophysentumoren 
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hat sich zweifellos SCHULLER (2) aus Wien beschiiftigt. lch brauche hier nur 
auf seine bekannten Arbeiten hinzuweisen und nur das Wesentliche hervor­
zuheben. Es sei wortlich angefuhrt, was SCHULLER daruber sagt. 

"Auf Grund der vorangeschickten Ausfiihrungen konnen wir die folgenden Leitsatze 
beziiglich der rontgenologischen Darstellung der durch Hypophysentumoren erzeugten 
Schadelveranderungen aufstellen; 

A. Intrasellar entstandene Hypophysentumoren erwcitern und vertiefen die Sella derart, 
daB ihr Boden verdiinnt und dem Boden der mittleren Schadclgrube genahert wird, daB 
ferner die Sattellehne verdiinnt, reponiert, rekliniert und verlangert erscheint. Der Uber­
gang des Konturs der Sattellehne in das Planum sphcnoidale bildet einen spitzwinkeligen 
Vorsprung. 

Der Processus clinoideus anterior erscheint normal oder emporgedriickt und an seiner 
Unterflache gehOhlt oder auffallend plump. Am iibrigen Schadel finden sich haufig akro­
megale Veranderungen (Verdickung der Wand des Schadels, Knochenleisten, VergroBerung 
der pneumatischen Raume). 

B. Extrasellar entstandene Hypophysentumoren bewirken eine flachschiisselformige Er­
weiterung der Sella, wobei der Sattel verdiinnt und verkiirzt, der Processus clinoideus 
anterior zugespitzt und verkiirzt, das Tuberculum sellae usuriert wird, so daB der Sella­
boden, dcr zwar verdiinnt, aber dem Boden der mittleren Schadelgrube nur wenig genahert 
erscheint, mit stumpfen Winkel in das Planum sphenoidale iibergeht. Am iibrigen Schadel 
findet man keine akromegalen Veranderungen, eher Verdiinnung der Wand infolge von 
Hirndrucksteigerung. 

C. Sehr grof3e Hypophysentumoren bewirken'eine totale Destruktion des Keilbeinkorpers, 
in diesem Stadium laBt sich die Unterscheidung des extra- oder intrasellaren Ursprungs 
nicht mehr durchfiihren, hochstens weist die Beschaffenheit des Processus clinoideus anterior 
nebst den Details der sonstigen Schadelveranderung auf den richtigen Weg. 

"Die Des~!uktionen der Sella, welche durch Hypophysentumoren erzeugt werden, 
haben groBe Ahnlichkeit mit jenen, die durch andere Erkrankungsprozessc an der Basis 
des Gehirns erzeugt werden, sowie auch mit jenen, welche Teilerscheinung der durch all­
gemeine Hirndrucksteigerung bewirkten Usur der Schadelinnenflache sind." 

Bis jetzt gelten diese Leitsatze fast fUr jeden Neurologen als unangreifbar. 
Soweit es fur die Hypophysentumoren gilt, werden sie auch im~er wieder 
durch die Erfahrung bestatigt. Nur mochte ich die Worter intrasellar und 
extrasellar vermeiden und heber vom Hypophysentumor bei Akromegalie, bei 
Dystrophia adiposogenitalis oder ohne klinischen Befund sprechen. 

Wichtig aber fUr den Neurologen ist es, die Sellaveranderungen bei Hypo­
physentumoren unterscheiden zu konnen von Sellaerweiterungen infolge von 
Ventrikelhydrops. 

Der von SCHULLER angegebene Unterschied, daB die Entwicklung von 
Impressiones digitatae cin Differentialdiagnostikum sein sollte, ist wie, schon 
betont wurde (S. 144), nicht pathognomonisch. Bei Kleinhirnbruckenwinkel­
tumoren und andere sehen wir ofters groBe Veranderungen an der Sella turcica, 
ohne dementsprechende Impressiones digitatae am Schadeldach. Es fragt sich, 
nun, ob es moghch ware, andere Kriterien heranzuziehen, die uns hier wescntlich 
weiter bringen konnen. 

Bei der Beurteilung der Sella turcica hat man sich bis jetzt fast nur auf die 
Veranderungen am Sellariicken, Sellaboden und Proc. clinoidei anteriores be­
schrankt. Es ware aber wichtig, die :Frage zu studieren, wie der Sellaboden 
sich verhalt zum Sinus sphenoidalis. 

Meine Erfahrung am Rontgenbilde hat mich immer wieder darauf hin­
gewiesen, daB in normalen Fallen der Boden des Sinus sphenoidalis im groBen 
und ganzen parallel dem Boden der Sella verlauft. Wir wissen ohne Zweifel, 
wie wechselnd der Sinus sphenoidalis sein kann, und man ist von vornherein 
geneigt, diese Parallelitat nicht fur wahrscheinlich zu halten. Jeder aber, der 
darauf achtet, wird erstaunt sein zu sehen, wie oft diese sich tatsachlich vor­
findet. Nur ist es o£ters schwierig, die richtige Umgrenzung des Sinus sphenoi­
dalis zu finden. 
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Wenn wir die Abb. 5, 6, 7 vergleichen, so ist der Unterschied ohne weiteres 
deutlich. 

Auf Abb. 5 ist der ganze Sinus sphenoidalis unterhalb des Sellabodens zu 
sehen und iiberall von derselben Breite. 
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Abb. 5. Akromegalie. Hypophysentumor. 
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Abb.6. Epiphysentumor. Viele Impressiones und typisch sekundar erweiterte Sella. 

Auf den Abb. 6 und 7 ist der Sinus sphenoidalis an einer Stelle viel tiefer 
eingesunken als an der anderen Stelle. 

Eine mir sehr willkommene Bestatigung fand ich in dem schonen Sektionspraparat 
eines Hypophysentumors, das SCffiNZ aus Ziirich in seiner groBen Arbeit abbildet. Hier 
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sehen wir, an dem sagittal durchgesagten Schadel, wie wirklich die obengenannte und 
von mir nur im R6ntgenbilde beobachtete Parallelitat besteht. 

Wenn sich dies besta tigt, und meine personliche Erfahrung weist immer 
wieder darauf hin, so wiirden wir in vielen sonst klinisch sehr schwierigen Fallen 
einen wichtigen Hinweis in der einen oder anderen Richtung haben. 

Diese Auffassung ist von MAYER (3) aus Wien, der sich sehr viel mit der 
Sella turcica beschaftigt hat, bestritten worden. Es ist hier nicht der Ort seine 
Kritik 1 zu widerlegen. Zweck meiner diesbeziiglichen Arbeit ist nur gewesen, 
dazu anzuregen, daB man bei der Beurteilung der Sella turcica im bitemporalen 
Rontgenbilde auch die Verhaltnisse zum Sinus sphenoidalis kritisch priift. 
Mir ist es, wie schon gesagt, von groBem N utzen gewesen. 

Mit SOHULLER konnen wir 3 Arten von Hypophysentumoren, die fast immer 
nur durch das Rontgenbild sicher erkannt werden konnen, unterscheiden, 
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Abb. 7. Kleinhirnbriickenwinkeltumor. Sekundar erweiterte Sella; keine Impressiones. 

namlich: a) Hypophysentumoren bei Akromegalie. b) Hypophysentumoren bei 
der FROHLIOHschen Krankheit. c) Hypophysentumoren ohne klinische Merkmale. 

a) Bei der Akromegalie finden wir die typische Erweiterung des Sellabodens, 
wahrend der Sellaeingang verschmalert wird, wie SOHULLER es beschrieben hat. 
Nicht immer ist dabei der Sellaboden verdiinnt. Ofters scheint er dicker als 
gewohnlich zu sein. Es dauert bei den Akromegalen sehr lange, ehe eine Ver­
iinderung im Sellaboden sich vollzieht, wie beigehendeAbbildungen (Abb. 8 und 9) 
beweisen konnen. 

Die Aufnahmen sind zwar nicht ganz symmetrisch, lassen aber erkennen, 
daB der Unterschied nur sehr gering ist, und vor allem sich darin auBert, daB der 
Sellariicken im oberen Teil etwas diinn geworden ist. Wir wissen, daB in sehr 
lange dauernden Fallen der Riicken wie eine spitze Nadel hoch in das Schadel­
inn ere hervorspringen kann. 

b) Fiir die durch einen Hypophysentumor verursachten FaIle von Dystro­
phia adiposogenitalis kann ich wieder auf die Schilderung SORULLERS (extra­
sellar entstandene Hypophysentumoren) verweisen (S. 149). 

Nur will auch ich bemerken, daB es ohne Zweifel FaIle gibt, wo eine flach­
schiisselformige Erweiterung besteht, aber daneben auch FaIle, wo die Erweite­
rung der Sella unregelmaBig ist in dem Sinne, daB Cifters zwei Vertiefungen zu 
sehen sind. 

Besonders schwierig wird die rontgenologische wie die weitere klinische 
Diagnostik in den Fallen, wo es sich urn eine Dystrophia adiposo-genitalis 
handelt und auBerdem eine bedeutende Sellaerweiterung besteht, ohne daB ein 
Hypophysentumor vorliegt. Abb.6, S. 150 riihrt von einem derartigen Fall her. 

1 Siehe Fortschr. R6ntgenstr. 52, H.4, 341 (1935). 
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Ich habe diese Sella von verschiedenen sehr erfahrenen Rontgenologen 
beurteilen lassen und aIle hielten es fiir einen Hypophysentumor. Es war mir 
aber seit den letzten 10 Jahren absolut klar, daB wir es hier mit einer sekundar 
erweiterten Sella turcica zu tun haben, wobei der Sinus sphenoidalis ganz typisch 
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Abb. 8. Akromegalie 23. 6. 21. 

asymmetrisch eingebuchtet worden ist. Bei der Sektion fand sich ein Epiphysen­
tumor, der zu einer hochgradigen Erweiterung des III. Ventrikels AnlaB gegeben 
hatte. 

Gerade dieser Fall hat mich angeregt nach einem Mittel zur Unterscheidung 
der primaren und sekundaren Sellaerweiterung zu suchen. 

Abb. 9. Derselbe Fall 2 Jahre spater, 22. 4. 23. 

c) Hypophysentumoren ohne klinische Merkmale finden sich selten. Es ware 
wohl an sich ein sehr seltener Fall, und noch seltsamer ware es, wenn von einem 
derartigen Fall ohne irgendwelchen AnlaB ein Rontgenbild des Schadels gemacht 
wiirde. 

Wenn man sich daran gewohnt in allen Fallen von nicht geniigend geklarten 
Kopfschmerzen ein Rontgenbild anzufertigen, so wird man dann und wann 
unerwartete Erweiterungen der Sella begegnen, die auf einen Hypophysen­
tumor hinweisen. 

Schon CASSIRER und LEWY haben darauf hingedeutet, daB es Hypophysen­
tumoren ohne entsprechende klinische Veranderungen geben miisse. 
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SCHULLER (1912) beschreibt auf S. 132 seines Buches "Rontgendiagnostik 
der Erkrankungen des Kopfes" als III. Gruppe Hypophysentumoren ohne 
Symptome trophischer Storung. 

J eder Erfahrene kennt diese FaIle. Es ist hier nicht meine Sache auf die 
klinischen Einzelheiten einzugehen, wohl aber muB ich darauf hinweisen, wie 
schwierig unter Umstanden die Frage sein kann, ob man eine Sella an sich als 
pathologisch betrachten darf oder nicht. 

Von verschiedenen Seiten sind Zahlen iiber die GroBe der Sella angegeben 
worden und sind Versuche gemacht, die Form der verschiedenen Sellae in Typen 
einzuteilen. A. SCHULLER (1) unterscheidet 3 Typen: 1. The semicircular, 
2. the oval, 3. the circular type. Nach ihm sind sie abhangig von der Form des 
Sinus sphenoidalis. 

OAMP bestimmt die mittleren MaBe der verschiedenen Sellae. JEWETT 
unterscheidet nach OAMP 8 Typen und GORDON und BELL bei Kindem 3 Typen. 

HAAS unterscheidet 5 Typen: 1. Halbkreisform, 2. Ellipsoid, 3. Viereck, 
4. Oval, 5. Ovaloid. 

Die Dicke des Dorsum Sellae variiert nach ihm von 1 mm bis 1 cm. Er miBt 
die GroBe der Sella mit Millimeterpapier usw. 

Nach meiner 1Jberzeugung kommen wir mit derartigen MaBnahmen zur 
Entscheidung, ob eine Sella fiir normal oder pathologisch zu halten ist, nicht 
weiter. 

Der Erfahrene weiB, daB jedes Individuum seinen eigenen Sellatyp hat, 
und es ist leicht an der Sella das Bild eines bestimmten Kranken zu erkennen. 
In zweifelhaften Fallen wird ein Bild zur Beurteilung der Sella nie geniigen. 
Man wird vielmehr gezwungen sein, in groBen Intervallen wiederholt Photo­
graphien zu machen, um beurteilen zu konnen, ob wirklich pathologische Vor­
gange sich abspielen. 

Noch eine Krankheit muB in diesem Abschnitt kurz besprochen werden, 
da auch der rontgenologische Anteil dabei sehr wesentlich sein kann, d. h. 

d) Die SIMMoNDssche Krankheit, die nach SIMMONDS als eine Folge des 
totalen Schwundes des Hypophysenvorderlappens auftritt. Das klinische 
Bild findet sich unter Umstanden ganz typisch bei Hypophysentumoren (s. 
auch REDLICH) mit charakteristischem Rontgenbefund. 

SIMMONDS weist darauf hin, daB bei verschiedenen Fallen dieser Art sich 
innerhalb der Sella turcica Schatten nachweisen lassen, die von pathologischen 
Prozessen im Hypophysenvorderlappen herriihren miissen. 

Wie auch von anderer Seite schon betont worden ist, mochte ich aber zu 
besonderer Vorsicht bei der Deutung dieser Schatten raten, da sich ofters 
Schatten verschiedener Art auf die Sella projizieren konnen. 

Man sollte wenigstens ein stereoskopisches Bild verlangen und dann noch 
mit viel Reserve sich aussprechen. Ein jeder, der sich mit stereoskopischen 
Rontgenbildern beschaftigt, weiB, wie weit die Suggestion in der einen oder 
anderen Richtung dabei fiihren kann. Mit der von ZIEDSES DES PLANTES 
beschriebenen Methode der Planigraphie ware hier gutes zu erreichen 1. 

e) Kleine Sella. Nur ganz kurz will ich hier die FaIle von Adipositas mit 
kleiner Sella turcica anfiihren. 

Nach v. DEHN hat GOLDSTEIN einen Fall von Riesenwuchs mit Imbezillitat, 
infantilen Genitalien und unbehaartem Korper bei verkleinerter Sella gesehen, 
neben Fallen von Adipositas, wahrend v. DEHN seIber Zwergwuchs bei kleiner 
Sella turcica beschreibt, wie ich das auch aus eigener Beobachtung kenne. 

1 Nach Drucklegung dieser Arbeit hat sich die Methode von ZIEDSES DES PLANTES auch 
in dieser Richtung schon Bfters bewahrt. 
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Eine befriedigende ErkH1rung der Genese dieser ganz verschiedenen Gesamt­
bilder ist wohl zur Zeit noch nicht zu geben. Die verschiedene Funktion der 
Hypophysenlappen mag hierbei eine Rolle spielen, wie v. DEHN vermutet, 
vielleicht auch der Boden des III. Ventrikels, aber man wird auch die sonstige 
inkretorische Konstellation des Individuums hier nicht auBer acht lassen durfen. 

3. Kleinhirnbriickenwinkeltumoren. 
Seit HENSCHEN (1910) durch echte Acusticustumoren verursachte Ver­

anderungen am Felsenbein im Rontgenbild dargestellt hatte, waren die N euro­
logen immer wieder bestrebt, die Veranderungen naher zu studieren. 

Abb.l0. Stereoskopisch. Tumor haftet am Felsenbein. 

Abb. 11. Seite des Tumors. Der ganze mediale Teil ist arrodiert. Die laterale Partie ist operativ 
entfernt worden. 

HENSCHEN erreichte sein Ziel, indem er den Porus acusticus internus auf den 
Porus acusticus externus derselben Seite projizierte, und es gelang ihm in dieser 
Weise deutliche Erweiterungen des Porus acusticus internus zu zeigen. 

Wenn man die Veranderungen am Felsenbein infolge von Kleinhirnbrucken­
winkeltumoren auf dem Sektionstisch sieht, ist es ohne weiteres klar, daB hier 
rontgenographisch etwas zu erreichen sein muB (Abb. 10, 11, 12, 13, 14, 15). 



Abb.12. Normales rechtes Felsenbein, gehiirt zu Abb. 11. 

Abb. 13. Normales Felsenbein, gehiirt zu Abb. 14. Abb. 14. Tumorgewebe im Porus geblieben. 

Abb.15. Felsenbein von oben gesehen, Spitze des rechten Felsenbeins vielschmaler als die des linken. 
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Von verschiedener Seite sind Methoden zur Untersuchung des Felsenbeins 
angegeben [BUSCH, S. LANGE, E. LYSHOLM, SONNENKALB, KUHNE und PLAGER­
MANN, E. G. MAYER (1, 3, 4)], die aber fast immer darauf gerichtet sind Mittel­
ohr und Proc. mastoideus zu untersuchen. Eine ubersichtliche Darstellung 
gibt THIENPONT. 

Fur die neurologische Rontgendiagnostik bei Kleinhirnbriickenwinkel­
tumoren beschranke ich mich hier auf die Methode, die sich mit dem medialen 
Teil des Felsenbeins beschaftigt. 

Die Beschreibung der Technik dieser Methode, die seit 1917 an verschiedenen 
Stellen publiziert worden ist, will ich hier unterlassen. Wer sich dafur interessiert, 
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wird ebenso wie fiir die obengenannten 
Methoden, die Originalien nachlesen. 

Nur mochte ich betonen, daB, wenn die 
Methode zitiert und beschrieben wird, die 
Beschreibung doch wenigstens einigermaBen 
der Wahrheit getreu sein sollte! 

E. LYSHOLM (1928) spricht von STENVERS­
JENSENs Projektion und sagt dariiber buch­
stablich folgendes: 

"The patient is placed in RHESES position" 
usw. Derjenige, der die RHEsEsche Methode 
beherrscht und auch die Methode nach STEN­
VERS studiert hat, wird wissen, daB die RHESE­
sche Haltung gerade nicht eingenommen wer­
den darf. 

Nach eigener Erfahrung ist es un­
gemein schwierig, den allgemeinen Ront­
genologen genugende Erfahrung und 
Interesse fur die feinere neurologische 
Schadeldiagnostik beizubringen. Es ist 
daher notwendig, wie schon so oft gesagt 
worden ist, daB der Neurologe seIber 
weiB, was er mit dem Rontgenbilde er­
reichen kann und wie die verschiedenen 
Aufnahmen gemacht werden mussen, 
daB er auch seIber imstande ist, die tech­
nischen Fehler beurteilen zu konnen. 

Abb.16. Rechtes FeIsenbein zu verschiedenen 
Zeiten. 

Mittels der Methode STENVERS (4) ge­
lingt es nicht nur den Proc. mastoideus, 
Mittelohr, Bogengange und Cochlea auf 

die Platte zu bringen, sondern man bekommt auch ein gutes Bild yom Porus 
und Meatus acusticus internus und von der Felsenbeinspitze. 

Stereophotogramme, die leicht gemacht werden konnen, geben einen sehr 
befriedigenden Einblick in die Verhaltnisse am Felsenbein, wenn auch TESCHEN­
DORF aus mir vollig unbegreiflichen Grunden sagt, daB die stereoskopische 
Aufnahme nicht exakt auszufuhren sei. 

Wenn wir uns die Abbildungen (8.154-158) ansehen, so ist es klar, daB nicht 
nur Veranderungen am Porus und Meatus acusticus internus im Spiel sind. FUr 
die von HENSCHEN studierten "echten Acusticustumoren" sind wenigstens im 
Anfang die Veranderungen am Porus die wichtigsten. 

Es gibt aber Tumoren verschiedener Art im Kleinhirnbriickenwinkel, wie 
Meningiome, Sarkome, Gliome, Cholesteatome, Tuberkulome usw., abgesehen 
noch von den Tumoren der Felsenbeinpyramide, wie sie uns auch von COHN, 
E. G. MAYER (2) beschrieben worden sind, die in den meisten Fallen den Porus 
und Meatus am allerwenigsten verandern, dagegen grobe Veranderungen an der 
Felsen beinspitze verursachen. 
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Es sind dies Veranderungen, die fUr den Neurologen von groBter Wichtigkeit 
sind und ihm unter Umstanden Anhaltspunkte zur Beurteilung der GroBe 
eines Tumors geben konnen. 

Eine reiche Erfahrung, wie sie uns z. B. MAYER mitgeteilt hat, ist notwendig, 
zur richtigen Beurteilung der auf der Platte sichtbaren Abweichungen. Auch 
ich habe meine Erfahrungen schon an anderer Stelle wiedergegeben, mochte 
hier aber doch das Wichtigste kurz wiederholen. 

a R b L 
Abb. 17 au. b. Skelet Riintgenbild rechts desselben Felsenbeins wie Abb. 16. 

Mag eine schematische Einteilung auch nie befriedigen, so lassen sich doch 
verschiedene Typen der Arrosionen der Felsenbeinpyramide unterscheiden, 
wenn man nur nicht vergiBt, daB Ubergangsformen und Mischformen eigentlich 
jeder Einteilung trotzen. 

1ch werde mich in diesem Kapitel zuerst auf die Kleinhirnbriickenwinkel­
tumoren beschranken und dann den Tumoren der Felsenbeinpyramide einige 
Zeilen widmen. 

Abb. 18. Kleinhirnbriickenwinkeltumor links. Der mediale Teil des linken Felsenbeins ist 
unregelmaBig arrodiert mit Liicherbildung; gehiirt zu Abb. 11. 

Erstens erkennt man bei den sog. echten Acusticustumoren eine deutliche, 
scharf umschriebene Erweiterung des Porus und Meatus acusticus internus mit 
anfiinglich nur geringer Arrosion der medialen Partie des Felsenbeins. 1st man 
imstande, die Veranderungen Jahr fiir Jahr zu kontrollieren, wie ich das im 
FaIle einer durch Autopsie bestatigten Neurofibromatosis konnte, so sieht man, 
daB auch von diesen Tumoren (in meinem Fall im Laufe von 5 Jahren) die ganze 
mediale Partie des Felsenbeins weggefressen wird (Abb. 16). Wir sehen wie 
auch die Compacta urn den vertikalen Bogengang resorbiert wird. 

Es ist mir gelungen, nach dem Tode des Kranken das Felsenbein beiderseits 
zu photographieren. Man sieht auf obenstehender Abbildung wie auf der 
linken Seite die Compacta der Cochlea wirklich durchbrochen ist, ebenso wie die 
Compacta des vertikalen Bogenganges (Abb. 17 a und b). 

Zweitens gibt es FaIle, wo keine deutliche Veranderung der Porus und Meatus 
acusticus internus zu sehen ist, aber grobe Arrosionen der medialen Partie des 
Felsenbeins vorhanden sind (Abb. 18). 
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Drittens sehen wir FaIle mit Arrosionen der ganzen medialen Partie des 
Felsenbeins, wo also yom medialen Teil nichts mehr ubrig ist und nur die Bogen­
gange und die Cochlea noch zu sehen sind und mitunter der obere vertikale 
Bogengang schon geoffnet worden ist (Abb. 19). 

V iertens FaIle, wo die Veranderungen sich vorwiegend im medialen unteren 
Teil des Felsenbeins abspielen. 

lch bin uberzeugt, daB jeder Erfahrene hier andere Typen hinzufugen kann, 
eben weil sehr viele und individuell sehr verschiedene Faktoren auf die Ver­
anderungen EinfluB haben. 

Unter keinen Umstanden darf man ohne weiteres eine Parallelitat erwarten 
zwischen der GroBe des Tumors und der GroBe der im Felsenbein verursachten 
Veranderungen. 

Art des Tumors, Wachstumsschnelligkeit, Ausgangspunkt, Struktur und 
Aufbau des Pyramidenknochens, GroBe der hinteren Schadelgrube, GroBe der 
Schadelbasiswinkel, die Veranderungen an der Sella turcica, die eventuellen 

I 

Abb. 19. Kleinhirnbriickenwinkeltumor links. 

lmpressiones digitatae usw. sind 
Faktoren, die zusammen mit den 
weiteren klinischen Bildern uns 
in den Stand setzen konnen, einen 
guten Einblick in die Verhiiltnisse 
im Kleinhirnbruckenwinkel zu be­
kommen. 

Wer lediglich nach dem Felsen­
bein den Fall beurteilen wollte, 

wird nur ausnahmsweise ein richtiges Urteil abgeben konnen. Es ware wunschens­
wert, daB wir mit Sicherheit einen Kleinhirnbruckenwinkeltumor diagnostizieren 
konnten bevor wir Veranderungen am Felsenbein zu sehen bekamen. Der 
Sachverstandige weiB aber, wie schwierig dies ist, und ich bin schon sehr froh, 
daB wir einen Kleinhirnbruckenwinkeltumor rontgenologisch einwandfrei 
nachweisen konnten bevor sich eine Stauungspapille entwickelt hatte. 

Zweimal habe ich gesehen, wie sich ein Kleinhirnbruckenwinkeltumor bei 
einem Kranken nach gleichseitiger Otitis entwickelte. In beiden Fallen gab es 
immer wieder groBe diagnostische Schwierigkeiten, die erst gelost wurden 
als mit einem Schlage das Felsenbeinbild das richtige Urteil ermoglichte. 

In solchen Fallen erkennt man erst, wie unentbehrlich die Rontgenographie 
fUr den Neurologen ist. 

Ais Anhang will ich hier ganz kurz noch auf die Tumoren bzw. Verande­
rungen der Felsenbeinpyramide hinweisen. Sarkome, Carcinome, Cholesteatome 
Tuberkulome, Gummata konnen hier eine Rolle spielen. 

COH:N und MAYER beschreiben derartige FaIle mit charakteristischem Rontgen­
befund. Sie ergeben Bilder, die von denen der Kleinhirnbruckenwinkeltumoren 
ganz verschieden sind. lch seIber sah ein Carcinom des Felsenbeins, wobei die 
Knochenstruktur ganz verschwommen war. 

Einen besonders merkwiirdigen Fall von Tumor des Felsenbeins habe ich 
bei einem Madchen gesehen, dessen Vorgeschichte ich hier kurz mitteilen will. 

Die Patientin kam unter meiner Beobachtung mit einer Lahmung des linken VII., 
VIII., IX., X., XI. und XII. Hirnnerven und heftigen Kopfschmerzen. Sie war vollig 
taub und aus dem Iinken MitteIohr kamen Granulationen zum Vorschein. 

AuBerdem hatte sie eine, wenn auch nicht sehr ausgesprochene Stauungspapille. 1m 
bitemporalen Schadelbilde: Sella turcica etwas erweitert, oberhalb der Felsenbeinschatten 
ganz feine Schatten von Kalkablagerungen. Auf dem Feisenbeinbiide stellte sich heraus, 
daB das rechte Felsenbein vollig normal war, wahrend das linke Felsenbein fast vollig ver­
schwunden war, wie das fiir einen Yom Felsenbein seIber ausgehenden Tumor typisch ist. 
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Ich will mit dieser Krankengeschichte demonstrieren, daB nicht nur das 
rontgenographische, sondern auch das klinische Bild von dem der Kleinhirn­
briickenwinkeltumoren vollig verschieden ist. 

Doch muB es FaIle geben, wo klinisch ohne weiteres keine Entscheidung 
getroffen werden kann und nur das Rontgenbild dem Erfahrenen den richtigen 
Weg zeigt. 

4. Sonstige extracerebrale Tumoren. 
Wie bei den Kleinhirnbriickenwinkeltumoren konnen auch bei den extra­

cerebralen Tumoren Knochenveranderungen vorkommen. In allererster Linie 
hangt dies von der Art und Stelle ab, wo die Tumoren entstehen. 1m groBen 
und ganzen konnen wir zwei groBe Gruppen von Tumoren nach ihrer Lokali­
sation unterscheiden. 

a) In erster Linie die Gruppe, die besonders von MAYER (1) beschrieben 
worden ist und die er als basale Tumoren bezeichnet, zu denen auch die Klein­
hirnbriickenwinkeltumoren gehoren. 

b) Die zweite Gruppe wird gebildet von den Tumoren, die an der Hirnober­
flache sich entwickeln und die in letzter Zeit besonders von PUTNAM rontgeno­
graphisch studiert worden sind. 

a) Die basal en Tumoren (s. auch HERTZ). 

Die Rontgenmethodik muB sich jedem FaIle wieder anpassen. Am besten 
kann ich hier zum Teil wiederholen, was MAYER in seiner Arbeit dariiber sagt: 

"In allen Fallen, in welchen das Vorhandensein eines basalen Tumors vermutet wird, 
miissen wir in erster Linie zwei "Obersichtsaufnahmen des Schadels, eine in frontaler und 
eine in sagittaler Richtung anfertigen. So selbstverstiindlich dies scheint, so zeigt die Er­
fahrung doch, daB es notig ist, es besonders zu betonen. Fiir die Frontalaufnahme hat sich 
ganz allgemein jene Anordnung eingebiirgert, durch welche wir die Sella in seitlicher Ansicht 
zur Darstellung bringen, wobei pathologische Veranderungen an ihr gut zu erkennen sind. 
In gewissen Fallen erweist es sich allerdings als zweckmaBig, die Sella in etwas schrager 
Richtung darzustellen, so daB die Proc. clinoidei nicht zur paarweisen Deckung kommen, 
sondern getrennt zu erkennen sind." 

"Weniger Wert wird auf einen ganz bestimmten Strahleneingang bei der Sagittal­
aufnahme gelegt, obwohl sich auch hier in der Praxis eine bestimmte Richtung als die 
optimale erweist. Und zwar solI der Hauptstrahl in der Schnittlinie der Sagittalebene mit 
der Deutschen Horizontale verlaufen. Denn in dieser Aufnahmsrichtung sehen wir deutlich 
die Pyramiden, die kleinen Keilbeinfliigel, die groBen KeilbeinfIiigel, soweit sie die laterale 
Orbitalwand bilden, und oft auch die Foramina rotunda." 

"Wir konnen mithin schon auf zwei richtig angeordnete "Obersichtsaufnahmen die 
wesentlichen De.~aiIs erkennen und es ist dann nur noch notig, jene Skeletpartien, welche 
auf Grund der Ubersichtsaufnahme besonders verdachtig erscheinen, oder wegen des klini­
schen Befundes erhohtes Augenmerk verdienen, mit Spezialaufnahmen gesondert darzu­
steHen. Von den zahlreich angegebenen Spezialaufnahmen sind fiir unsere Zwecke drei 
wichtig, mit denen wir im allgemeinen unser Auslagen finden. Es sind dies: 

1. Die axiale Aufnahme der mittleren Schadelgrube, bei welcher der Zentralstrahl in 
der Schnittlinie der Sagittalebene mit senkrecht zur Deutschen Horizontale durch beide 
auBeren GehOrgange gelegte Ebene verlauft. 

Wenn moglich solI diese Aufnahme wegen des groBeren "Oberblicks iiber die Schiidelbasis 
bei iiberhiingendem Kopfe in submento-bregmatikaler Richtung gemacht werden. Kann 
der Patient diese Lage nicht einnehmen, so ist sie in umgekehrter Richtung zu machen, 
wobei allerdings der Unterkiefer einen betrachtlichen Teil der mittleren SchadelhOhle ver­
deckt. Diese Aufnahme zeigt uns die Basis der groBen Keilbeinfliigel mit den Foramina 
spinosa und ovalia, den KeiIbeinkorper mit den KeilbeinhOhlen des hinteren Siebbeins, 
die riickwiirtige Kontur der KieferhOhlen und die Wurzeln der Processus pterygoidei, ferner 
beide Pyramiden. Der Clivus ist hier, wie in allen Aufnahmsrichtungen, seiner hohen 
Strahlendurchliissigkeit wegen, nur selten gut zu erkennen. Die Basis der groBen KeiIbein­
£liigel ist es, worauf es bei dieser Aufnahme vor aHem ankommt. Zum Nachweis von Ver­
anderungen an den Pyramiden eignet sie sich nach meinen Erfahrungen im Gegensatz zu 
den Angaben BERTOLOTTIS nur wenig." 
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Ich mochte hinzufiigen, daB ich die an die PFEIFFERsche Methode erinnernde 
axiale Aufnahme fast nie beniitze, weil ich mit den beiden folgenden Methoden 
auskomme. MAYER geht wie folgt weiter: 

"Jedenfalls ist dazu folgende Aufnahme wesentlich besser verwertbar." 
II. Die Schlafenbeinaufnahme nach STENVERS. Bei ihr verlauft der Hauptstrahl senk­

recht zur Langsachse der Pyramide, so daB wir auf der Platte gewissermaBen eine Ansicht 
des Felsenbeins von vorne haben. Dabei iibersehen wir die ganze Pyramide, insbesondere 
ihre obere Kontur und die Spitze, und erkennen auch gut den oberen und seitlichen Bogen­
gang, das Vestibulum, die Schnecke und den inneren Gehorgang. 

III. Die Schragaufnahme der Orbita nach RHESE in ihrer Modifikation nach GOALWIN, 
bei welcher der Hauptstrahl in der Achse des Canalis opticus verlauft. Sie dient zur Dar­
stellung des letzteren und seiner unmittelbaren Umgebung. Diese 5 Aufnahmen reichen 
im allgemeinen zur Untersuchung der Schadelbasis bei Tumorverdacht aus. Nur in seltenen 
Fallen wird sich noch eine Erganzung durch andere typische oder atypische Aufnahmen 
als notig erweisen." 

Ich kann dies vollig bestatigen mit dem schon gemachten Vorbehalt, 
daB ich auch die axialen Aufnahmen recht selten beniitze. Bei der Orbita­
aufnahme nach RHESE mochte ich das For. opticum hoher in die Umrahmung 
der Orbita projiziert haben, wie bei der GOALWIN-Methode, da in dieser 
Weise die Schadelbasislinie und das Ethmoid besser beurteilt werden konnen 
[STENVERS (1)]. 

Schon HEILBRONNER hat 1914 darauf hingewiesen, wie die Anwesenheit 
von basalen Hirntumoren in der mittleren und vorderen Schadelgrube deutliche 
Veranderungen an der Alae parvae ergeben konnen. In seiner Arbeit sagt er 
folgendes: 

"Die drei beschriebenen FaIle stellen einen Sonderfall der Tumoren der Schadelbasis 
dar: allen drei gemeinsam ist der Ausgang von einer Stelle, der Alae parvae des Keilbeins, 
die im frontalen (occipito-frontalen) Rontgenbilde eine ebenso typische Linie ergibt, wie 
die Umgebung der Sella turcica in der Queraufnahme und deren Veranderung, Usur durch 
einen Tumor (eventuell schon durch den Druck eines solchen), demnach leicht nachweisliche 
Veranderungen erwarten lassen muB." 

In jiingster Zeit haben DAVID und STUHL eine Studie iiber die Ala parva 
bei Meningiomen veroffentlicht. Sie weisen einerseits darauf hin, wie ver­
schieden die beiden kleinen Keilbeinfliigel auch bei normalen Menschen sein 
konnen und andererseits daB es bei den Meningiomen, wie bekannt, nicht nur 
zu Resorptionen und Decalcifikationen, sondern auch zu osteomatosen Wuche­
rungen kommen kann. Hierdurch kann unter Umstanden die Seitendiagnose 
Schwierigkeiten machen, da es rontgenographisch unmoglich sein kann zu 
bestimmen, welcher von den beiden Keilbeinfliigeln der pathologische ist. 
Nicht nur die Meningiome, sondern auch die Temporaltumoren oder nur die 
allgemeine Druckerhohung im Schadelinneren konnen eine Usur der kleinen 
Keilbeinfliigel verursachen. Auch hier muB, wie immer, das sonstige klinisch­
neurologische Bild in Betracht gezogen werden. 

Diejenigen Tumoren, die sich in der Nahe des Foramen opticum entwickeln 
und darin vordringen, konnen zu einer betrachtlichen VergroBerung des Canalis 
opticus fiihren, wie von VAN DER HOEVEN angegeben worden ist bei Geschwiilsten 
und Erkrankungen der Sehnerven. Auch DARIANN und HARTMANN haben 
derartiges beschrieben. 

Wie am Felsenbein der Neurologe und der Otologe sich rontgenographisch 
auf ihrem Grenzgebiete begegnen, so auch begegnen der Neurologe und der 
Ophthalmologe sich in dieser Hinsicht am Foramen opticum. Rontgenographisch 
werden wir an diesen Stellen halt machen. 

Seit Jahren bin ich gewohnt bei Hypophysentumoren und Tumoren in der 
Nahe der Sella immer mit der RHEsEschen Methode nachzupriifen, wieweit 
die Tumoren nach vorne durchgedrungen sind. Man ist oft erstaunt iiber die 
groben Veranderungen, die sich dann ergeben. 
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Bei den basalen Tumoren in der Medianlinie sind, abgesehen von den Hypo­
physentumoren, die Veranderungen im R6ntgenbilde sehr gering 1. 

In jungster Zeit haben auch E. GUTTMANN und H. SPATZ wieder darauf 
hingewiesen. Sie schreiben 1 : 

"Bei den Adenomen der Hypophyse kommt es regelmal3ig zu einer VergroJ3erung und 
Vertiefung der Sella (balloning out), wie GORDO~ HOLMES und SARGENT sagen. Dagegen 
haben wir bei den Meningiomcn des vorderen Chiasmawinkels im Anfang uberhaupt keine 
rontgenologische Veranderungen der Sella, spater kommt es unter Umstanden zu einer 
Abflachung und Deformierung, sowie gelegentlich zu einer Absorption der Processus clinoidei, 
sei es durch direkten Druck der Geschwulst, sei es durch allgemeinen Hirndruck." 

Bei einem groBen Meningiom der vorderen Schadelgrube in der Medianlinie 
habe ich R6ntgenveranderungen beschrieben, bestehend in einer Unterbrechung 
der unteren Begrenzung der vorderen Schadelgrube im bitemporalen R6ntgen­
bilde und einer Verbreiterung der Sella turcica mit Schwund des Dorsum sellae. 
Hier handelte es sich aber um einen sehr groBen Tumor, der schon uber 10 Jahre 
Erscheinungen gemacht hatte. 

Ganz vereinzelt findet man Tumoren im Winkel zwischen der vorderen 
Flache des Felsenbeins und der mittleren Schadelgrube in der Gegend und 
lateral yom Ganglion Gasseri. 

Es ist mir einmal gelungen mittels der Felsenbeinmethode bei einem der­
artigen Tumor eine Usur festzustellen. 

1st es notwendig sich uber das Foramen ovale zu orientieren, so ware die 
HARTELsche Aufnahme zu empfehlen. 

b) Extracerebrale Tumoren an der Hirnoberflache. 
Die rantgenographischen Veranderungen bei den extracerebralen Tumoren 

der Hirnoberflache, zum gr6Bten Teile Meningiomen, sind selbstverstandlich 
von auBerordentlicher Wichtigkeit. Ohne Zweifel gibt es viele FaIle von extra­
cerebralen Tumoren, wo man r6ntgenographisch nicht das geringste zeigen kann. 

In den positiven Fallen k6nnen die Veranderungen folgendermaBen ein­
geteilt werden: 1. GefiifJentwicklung, die sich am Schadeldach abgezeichnet 
hat. 2. Knochenverdickungen, die an der betreffenden Stelle des Tumors ent­
standen sind. 3. Knochenresorption, die unter EinfluB des Geschwulstes statt­
gefunden hat. 4. Schatten des Tumors. 

1. Mit der von SCHULLER after beschriebenen GefafJentu;icklung ist es 
immer wieder eine schwierige Sache, wie ich schon fruher (S. 143) ausfiihrlich 
besprochen habe. Ich will hier nur zum SchluB mitteilen, daB wir meiner Meinung 
nach auch sehr vorsichtig mit der diagnostischen Deutung der Vaskularisation 
des Schadeldaches sein mussen. 

Wenn man auch sicherlich bei einem extracerebralen Tumor an der Kon­
vexitat erweiterte GefaBe finden kann, so kommt es doch vor, daB man bei 
einem extracerebralen Tumor uberhaupt keine erweiterten GefaBe im R6ntgen­
bild zeigen kann und andererseits daB unter Umstanden massenhaft erweiterte 
GefaBe anwesend sind, ohne daB von einem Tumor die Rede ist. 

Fast aIle Untersucher sind sich damber einig, daB bei den Endotheliomen 
lokale GefaBerweiterungen vorkommen kannen. Die von LEWALD vorgeschlagene 
Kontrolle (S. 143) ist wohl sehr richtig, wenn auch nicht absolut notwendig. 
lch denke mir aber, daB niemand bei einem ernstlichen Verdacht auf einen 
extracerebralen Tumor mit einer Operation, die sonst klinisch indiziert ist, 
z6gern wird, andererseits wird niemand nur auf Grund einer, sei es einer pro­
gressiven und circumscripten Vaskularisation auf einen Tumor schlieBen. 

1 In der letzten Zeit sind bei Tumoren mit einseitiger partieller Selladestruktion 
mittels der Planigraphie nach ZIEDSES DES PLANTES besonders schone Resultate erreicht. 
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Wie fast immer in diesen Fallen kann der Rontgenologe an sich nie die Indi­
kation zu einer Operation geben. Nur der Neurologe soIl das Ganze zusammen­
fassen, und ich glaube eine Warnung ist hier notwendig, daB er sich durch das 
Rontgenbild weder im negativen noch im positiven Sinne irrefiihren lassen soIl. 

2. fiber Knochenverdickungen, die sich bei extracerebralen Tumoren vor­
finden konnen, hat schon friiher SClWLLER berichtet. Sie konnen diffus sein, 
aber auch zackig und geradezu wie Stalaktithen herunterhangen, vor allem in 
der Nahe der Medianlinie. 

In letzterer Zeit haben Schiller von CUSHING, SOSMAN und PUTNAM in 
einer schonen Arbeit, neben einer guten Beriicksichtigung der betreffenden 
Literatur ihre eigenen Erfahrungen mitgeteilt, gestiitzt auf 106 Meningiomata, 
die aIle festgestellt sind. 

Von diesen 106 Tumoren gehoren 52 zu der Gruppe von extracerebralen 
Tumoren an der Hirnoberflache, die ich hier zusammenfasse. 

SOSMAN und PUTNAM unterscheiden: A. Gruppe 5: Tumoren in der Regio 
temporo-frontalis. Sie ergeben ofters eine Knochenverdickung in der Temporal­
gegend, 9 von 12 Fallen gaben einen rontgenographischen positiven Befund. 

B. Gruppe 6: Tumoren der Konvexitiit. 10 von 20 Fallen konnten auf den 
Photogrammen lokalisiert werden. 

C. Gruppe 7: Die parasagittal lokalisierten M eningiome. 12 von 20 Fallen 
konnten auf den Photogrammen erkannt werden. 

Die lokalen Veranderungen sind nach ihnen folgende: 1. Erosion and vas­
cularity, 2. Osteomatous changes, 3. Spicule formation, 4. Diffuse thickening, 
5. Enlargement of the meningeal channel, 6. Calcification, wobei die Verande­
rungen nach ihrer Wichtigkeit klassifiziert sind. 

In der lesenswerten Arbeit von INASAHURO NAITO "Die Hyperostosen des 
Schadels", finden wir (S. 88) folgendes: 

"Zu den neoplastisch bedingten Hyperostosen kann man z. B. die Osteome und Osteo­
sarkome sowie die bei Meningiomen vorkommenden lokalen Schadelverdickungen rechnen." 

Er warnt sehr richtig davor, nicht zu schnell von einer Schadelverdickung 
auf ein Meningiom zu schlieBen, worin auch SOSMAN undPuTNAM ihm beistimmen. 

3. Neben den Verdickungen, und nach den amerikanischen Autoren noch 
mehr wie diese, spielt die Knochenresorption eine groBe Rolle. Auch hier muB 
ich aber ausdriicklich betonen, daB eine Usur an sich nichts iiber den Sitz des 
Tumors besagt, namlich ob extracerebral oder intracerebral, wie auch HEYMANN 
angibt. 

Ich erinnere an den auf S. 147 genannten Fall, wo gerade diese lokalen Ver­
anderungen zu einer Fehldiagnose fiihrten. Es war der Fall eines groBen weichen 
intracerebralen Tumors, eines Glioms, das sich vor allem in dem rechten Frontal­
pol entwickelt hatte, aber doch auch in L. cerebellum zu verfolgen war. 

Auf der rechten Schadelhalfte befand sich im frontalen Gebiete einige Zenti­
meter oberhalb der Deutschen Horizontale und einer vor dem Ohre gelegten 
frontalen Flache eine Wolbung. Durch Fingerdruck war diese Wolbung wie 
eine Celluloidkapsel leicht einzudriicken. 

Das Rontgenbild zeigte in diesem FaIle deutliche Veranderungen, d. h. eine 
vertiefte Sella (sekundar) und lokale Aufhellungen am Schadeldach, die dem 
Impressiones digitatae glichen, aber zu scharf abgegrenzt und zu eng umschrieben 
waren, um mit gewohnlichen Impressiones digitatae verwechselt werden zu 
konnen. Auf die lokalen Schadelveranderungen hin wurde in erster Linie an 
einen extracerebralen Tumor gedacht und deswegen eine Operation vorgeschlagen. 
Bei der Obduktion wurde der obengenannte intracerebrale Befund erhoben 
(Abb.4). Auch solI man der Moglichkeit kongenitaler Schadeldefekten Rechnung 
tragen. 
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Die gummosen, carcinomatosen, tuberkulOsen und ahnlichen Verande­
rungen am Schadeldach werden wohl nie zu differentialdiagnostischen Schwierig­
keiten AnlaB geben, ebensowenig wie die von A. SCHULLER (2) als Dysostosis 
hypophysaria beschriebene Affektion, wo es sich meistens urn ausgedehnte 
Veranderungen handelt. 

Ein sehr wichtiges, auch schon von PUTNAM genanntes Differentialdia­
gnosticum ist, daB bei den Meningiomen sehr selten nur eine der genannten 
Veranderungen gefunden wird, sondern meistens zwei oder mehrere sich ver­
einigen. 

Nur die Verdickungen konnen auch bei den Meningiomen ganz isoliert vor­
kommen. DaB in dem von mir beschriebenen Fall nur eine Verdiinnung ohne 
GefaBentwicklung und ohne sonstige Knochenveranderungen anwesend war, 
hatte zu groBerer Vorsicht mahnen konnen. Nur wenn sich nebst Usur auch 
Schadelverdickung und erhohte Vaskularisation zeigen und dazu die klinische 
Symptomatologie auf einen Tumor an der betreffenden Stelle hinweist, kann 
man ziemlich sicher auf ein Meningioma schlieBen. Es werden viele, aber doch 
sicher nicht alle Falle sein, wo dies alles zutrifft. bfters wird man nicht soviel 
erwarten diirfen und muB man die sonstigen klinischen Ergebnisse allein fiir die 
Entscheidung verantwortlich machen. 

4. Schatten des Tumors. Ob es je gelingen wird, einen extracerebralen Tumor 
sichtbar zu machen, ohne daB es sich urn Calcifikationen oder derartiges handelt, 
muB der Zukunft iiberlassen werden. 

lch personlich habe die Uberzeugung, es in einem Falle gesehen zu haben. 
Es war noch in der Zeit, als wir mit Gasrohren, die jedesmal vor der Aufnahme 
aufs neue reguliert werden muBten und mit Glasplatten arbeiteten. Der sichtbare 
Schatten stimmte vollkommen mit der Lokalisation und der spateren GroBe 
des wirklichen Tumors iiberein. lch war so entziickt, daB ich nicht unter­
lassen konnte, jedesmal wieder die Platte zu besichtigen, mit dem Erfolge, 
daB sie mir zum Schlusse aus der Hand fiel und auf dem Boden zerbrach. Eine 
solche Platte habe ich auch bei derselben Kranken nicht wieder bekommen 
konnen. 

Ohne Zweifel wird jeder erfahrene Rontgenologe Derartiges gesehen haben 
(MOREAU). 

Also prinzipiell halte ich es nicht fiir unmoglich, das so verschiedene Gewebe 
eines extracerebralen meningiomatosen Tumors rontgenographisch yom Gehirn 
zu differenzieren. 

Bis jetzt sind wir aber noch nicht so weit. Wenn calcifizierte oder knorpelige 
Partien im Tumor anwesend sind, ist es leicht. Die Literatur hieriiber ist uniiber­
sehbar. Gute stereoskopische Bilderwerden dann die Orientierung sehr erleichtern. 

5. Intracerebrale Tumoren. 
Die intracerebralen Tumoren konnen wir rontgenologisch in zwei groBe 

Gruppen einteilen. 1. Die groBere Gruppe, die an sich keine lokalen Verande­
rungen im Rontgenbild ergibt. 2. Die kleinere Gruppe, die durch Calcification 
usw. einen direkten Schatten im Rontgenogramm verursacht. 

Bei der ersten Gruppe wird es sich also rontgenographisch um diejenigen 
Veranderungen handeln, die schon auf S. 141-147 besprochen sind. 

Uber die zweite Gruppe sind bereits in der allerersten Rontgenzeit Mittei­
lungen gemacht worden. Wenn es auch rontgenographisch sehr leicht ist, 
diese Schatten sichtbar zu· machen, so ist es doch nicht immer leicht, sie naher 
zu analysieren. Schon S. 148 ist einiges dariiber gesagt worden. 

Es wiirde sich gewiB der Miihe lohnen, die vielen Falle der Literatur zu 
sammeln, soweit sie dargestellt und autoptisch oder operativ bestatigt und 

11* 
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untersucht worden sind, damit eine richtige Beurteilung der Schatten moglich 
wiirde. 

Die FaIle, wo sich Schatten ergeben, sind nicht so selten. Wenn man sich 
nur daran gewohnt, jeden Fall von Epilepsie und jeden Fall von nichtgeklarten 
Kopfschmerzen rontgenographisch zu untersuchen. Nur muB davor gewarnt 
werden, eine verkalkte Epiphyse, Kalkablagerungen in den Meningen (AUERBACH) 
oder in der Falx cerebri, den Ohrenschatten usw. fUr wichtige Abweichungen 
gelten zu lassen (AUERBACH, HERMANN, BOENING u. a.). Durch die Planigraphie 
(ZIEDSES DE PLANTES) kann hier Hervorragendes geleistet werden. 

In jiingster Zeit hat MASSON darauf hingewiesen, daB in vielen Fallen von 
Gliomen Calcifikationen auf der Platte sichtbar werden. Er glaubt, daB dies 
bei besserer Technik in 25 % der FaIle der Fall sein wird. 

KRABBE und WISSING beschreiben Kalkablagerungen in den Pia, die sich 
den Hirnwindungen auflagern und sich wie ein AbguB der Windungen im Rontgen­
bild zeigen. 

B. Traurnatische Verandernngen. 
Rontgenographisch kommen hier nur diejenigen traumatischen Verande­

rungen des Gehirns oder seiner Hiillen in Betracht, die mit einer Lasion 

Abb. 20. Kleine runde Locher im oberen parietal en Schi1deldach. Cyste parietal. 

irgendeines Knochen des Schadels einhergehen oder die von einem im Schadel 
noch anwesenden - die Rontgenstrahlen nicht oder weniger durchlassenden -
Fremdkorper verursacht worden sind. 

Bei Fallen dieser Art wird wohl heute kein Neurologe es unterlassen, sich 
rontgenographisch zu orientieren. 
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Von sehr groBer Bedeutung kann es aber sein, auch in neurologisch ver­
dachtigen Fallen, wo das Trauma schon vor langerer Zeit stattgefunden hat, 
Rontgenbilder machen zu lassen. 

lch meine nicht die groberen, auch mit dem bloBen Auge sichtbaren trau­
matischen Schadelveranderungen, sondern diejenigen Strukturanomalien des 
Schadeldaches, die nur rontgenographisch sichtbar gemacht werden konnen, wie 
Fissuren, kleine Defekte, eventuell Verdiinnungen und Verdickungen usw. 
Ein einzelnes Beispiel mag zeigen, wie unerwartete traumatische Veranderungen 
eine Sachlage klarlegen konnen. 

Fall: Der Junge D., 15 Jahre alt, hatte vor 8 Jahren ein Trauma erlitten. Eine Koch­
pfanne war ihm auf den Kopf gefallen, ohne daB er davon bewuBtlos wurde. 

Nur eine Hautnarbe links parietal 
war ubrig geblieben. Seit 5 Jahren 
hat er AnfiiJle, wobei der rechte Arm 
und die rechte Hand zu zucken an· 
fangen. Augen und Kopf drehen sich 
nach rechts, dann wird das rechte Bein 
in die Hohe gezogen, und er fallt urn. 

Wiihrend eines Anfalles kann der 
Kranke nicht sprechen; cr ist Links­
hiinder. Gleich nach dem Anfal! ist 
die rechte Seite kurze Zeit geliihmt. 
~eurologisch waren fast kcine Ausfalls­
erscheinungen vorhanden. Nur nach 
einem Anfal! war der optokinetische 
Nystagmus nach rechts vortibergehend 
verschwunden. 

Der FuBsohlenreflex und der Reflex 
von OPPENHEIM verliefen rechts dorsal. 

Das bitemporale Schadelbild 
zeigte eine vollig normale Sella 
turcica und keine Impressiones 
digitatae. 1m hinteren und oberen 
parietalen Schadeldach links be­
fan den sich kleine, runde, scharf 
umschriebene Flecken, die hie und 
da (Abb. 20) von einer ganz feinen 

l>i llloc- • mar 
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Abb. 21. RiintgenbUd des operativ entfernten 
Schadelknochens. 

Knochenlinie begrenzt waren. Bei der an der betreffenden Stelle vorgenommenen 
Operation wurde ein merkwiirdiger Befund erhoben. Es zeigten sich im heraus­
genommenen Schadelknochen die im Rontgenbild wiedergegebenen Locher 
(Abb. 21). Die Dura war an dieser Stelle durchwuchert von Hirnmassen, die 
offenbar die Locher im Schadeldach wie ausgegraben hatten. 

Als die Dura eroffnet wurde, kam eine groBe Cyste zum Vorschein, die sich 
bis an das Ventrikeldach ausbreitete. Wie man sich die Entstehung dieser 
rontgenographisch aufzeigbaren Veranderungen im Schadeldach den ken solI, 
ist mir vollig unklar. Sie gleichen denjenigen Veranderungen, die wir bei chro­
nischer Hirndruckerhohung, z. B. an der Schadel basis, vorfinden konnen. 
Wir haben aber in unserem FaIle nicht den geringsten Grund, einen erhohten 
Hirndruck anzunehmen. Vielleicht sind durch das Trauma an dem jungen 
Kinderschadel Veranderungen hervorgerufen worden, die zu einem teilweisen 
Schwund der Spongiosa und infolgedessen zu einer Atrophie der Lamina interna 
gefiihrt haben. 

Nach der Kriegszeit mag es wohl iiberfliissig sein zu betonen, wie groB der 
Nutzen der Rontgenographie sein kann in Fallen, wo Projektile in das Schadel­
innere eingedrungen sind, oder irgendwo sonst zu Nervenlasionen AnlaB gegeben 
haben. 
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Bei den Fissuren im Orbitaldach und im Bereiche des Foramen opticum 
mochte ich die RHEsEsche Methode empfehlen, weil dabei auch sehr feine 
Frakturlinien, die sonst nicht gefunden werden und die hier doch von Wichtig­
keit sind, ans Licht kommen konnen (DE KLEYN, VAN DER HOEVEN und STEN­
VERS). 

Auch fUr die Frakturen im Felsenbein sind die friiher schon genannten 
Felsenbeinaufnahmen notwendig. Nur einen Punkt will ich hier kurz erwahnen. 
Wie steht es mit der Heilung der Frakturen im Felsenbein? MAYER (3) bestreitet 
die von mir auf rontgenographische Erfahrung hin postulierte Moglichkeit 
der Heilung von Frakturen unter anderem im Felsenbein. Er sagt wortlich: 
"Wir waren aber bisher auf Grund zahlreicher Beobachtungen der Meinung, 
daB Frakturen des Schadels, falls sie iiberhaupt verheilen, dazu lange Zeit 
brauchen." 

Nur die pathologisch-anatomische Untersuchung kann hier entscheiden. 
Sehen wir lins in der Literatur um, so finden wir eine Mitteilung von E. PREUSS 
iiber geheilte Bogengangsdefekte. 

PREUSS beschreibt 4 FaIle mit schonen Abbildungen und kommt zu dem 
SchluB: "Die 4 FaIle zeigen, wie der aus periostalen Knochen zunachst hervor­
gehende geflechtartige spongiose Knochen im Laufe der Zeit allmahlich so um­
gebaut werden kann, daB er dem alten periostalen Labyrinthkapselknochen 
in jeder Weise gleicht." 

Wenn diese Mitteilung sich auch nicht ohne weiteres mit Frakturen befaBt, 
so macht sie es doch wahrscheinlich, daB die Heilungsprozesse im Knochen 
des Felsenbeins gerade so verlaufen wie iiberall im Korper. Man wird also der 
Moglichkeit der Heilung Rechnung tragen miissen, und auch mit der Moglich­
keit rechnen, daB die rontgenographische Nachweisbarkeit von Frakturen im 
Felsenbein keine bleibende zu sein braucht. 

c. Kongenitale Veranderungen. 

Es wiirde zuviel Zeit und Raum in Anspruch nehmen, die verschiedenen 
MiBbildungen des Gehirns und seiner Haute (Anencephalus, Synotie, Arhin­
encephalus, Cyclopie, Encephalocele, Meningocele, Mongoloide Idiotie, Mikro­
cephalie, Hydrocephalus, Oxycephalie bzw. Turmschadel, Scaphocephalie usw.) 
ausfiihrlich zu besprechen. 

Wenn auch theoretisch ihre Wichtigkeit nicht hoch genug geschatzt werden 
kann, so ist ihre praktische Bedeutung vor allem in bezug auf die Rontgeno­
graphie ziemlich gering. 

Nur will ich hier auf die Kleinheit der Ossa nasalia hinweisen, die von VAN DER 
SCHEER beim Turmschadel angegeben worden ist; auf die typischen Befunde 
am Turmschadel (SCHULLER 1907) der steil aufsteigenden vorderen Schadel­
grube und der eigentiimlichen Zeichnung, die einer Unmenge von Impressiones 
digitatae gleicht, aber deren Genese noch nicht klargelegt worden ist (HERSCH­
STEEG, GRUNMACH, ALGYOGYNI), auf die Verengerungen des Foramen opticum, 
beim Turmschadel, die mit der RHEsEschen Methode sichtbar gemacht werden 
konnen und zu operativen MaBnahmen AnlaB geben konnen (VAN DER HOEVEN), 
auf die kongenitalen Defekte im Schadeldach, die keine klinischen Erschei­
nungen ergeben, aber doch dann und wann in einem Gutachten eine Rolle 
spielen konnen. 

Denjenigen, die sich mit den Mikrocephalen beschaftigen, mochte ich die 
Arbeit von CLIFT empfehlen. 
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D. Entziindliche Veranderungen. 

Dieses Kapitel hatte ich vielleicht iiberschlagen konnen, wenn nicht die 
klinische Bedeutung meines Erachtens von allerhochster Wichtigkeit ware. 

Es ist klar, daB fUr eine Entziindung im Zentralnervensystem an sich die 
Rontgenographie keine Bedeutung hat. 

Wenn es sich aber darum handelt zu entscheiden, ob in einem gewissen 
FaIle ein Tumor oder AbsceB vorliegt, so kann die Rontgenographie unschatzbare 
Dienste erweisen. In den Fallen, wo der EntziindungsprozeB yom Felsenbein 
oder yom Sinus frontalis bzw. Os frontale ausgegangen ist, kann die rontgeno­
graphische Untersuchung uns den EntziindungsprozeB zeigen und unter Um­
standen einen wichtigen Hinweis iiber die Lokalisation erteilen. 

Bei den Frontalabscessen liegt die Sache auch rontgenographisch schwierig. 
Meiner Erfahrung nach sind es nicht in erster Linie die Eiterungen im Sinus 
frontalis, die zu einem GehirnabsceB fiihren, sondern vor allem sind es die 
Osteomyelitiden des Os frontale auBerhalb des Sinus frontales, welche die groBte 
Gcfahr bieten. Diese Osteomyelitiden sind im Rontgenbild schwer erkennbar 
und nur bei tadelloser Technik zu eruieren. Wenn die auBere Begrenzung des 
Sinus frontalis Veranderungen zeigt, ist meistens die Osteomyelitis im Gang. 

Bei den Temporal- oder Cerebellarabsccssen spielt das Felsenbein bekannt­
lich eine groBe Rolle. 

Weil es mir einmal passiert ist, daB bei intaktem Trommelfell doch eine 
ausgebreitete Mastoiditis mit CerebellarabsceB, der als Gumma (Wa +) gedeutet 
worden war, bestand, unterlasse ich es nie, in verdachtigen Fallen Felsenbein­
bilder zur Kontrolle des Mastoids machen zu lassen. 

Welche Methode man dazu verwendet macht wenig aus, wenn man sich nur 
geniigend iiber Mastoid und Umgebung orientieren kann. 

Beim Symptomenkomplex von GRADENIGO kann man wohl nicht mehr 
umhin, sich rontgenographisch die Verhaltnisse an der Pyramidenspitze klar­
zulegen (s. auch COHN, SCHROEDER). 

II. Riickenmark, Riickenmarkshaute und Wirbel. 
Ubersichtshalber sollen die hier zu besprechenden rontgenographischen Ab­

weichungen in 4 Gruppen eingeteilt werden. 
A. Abweichungen der Meningen usw. 1. Tumoren, 2. Entziindungen. 
B. Abweichungen der Knochen und Gelenke als Folge von Erkrankungen des Ruckenmarks. 

1. Tabes. 2. Syringomyelie. 
C. Abweichungen der Wirbel, die hier in Betracht kommen. 1. Basilare Impression. 

2. Tumoren, Echinococcus usw. 3. Spondylitis. 4. Traumatische Veranderungen. 
D. Kongenitale Anomalien. 

A. Abweichungen der Meningen. 
1. Tumoren. 

CARMAN und DAVIS fanden unter 119 Tumoren aus der MAyo-Klinik 3 FaIle 
mit positivem Rontgenbefund. ELSBERG und CONSTABLE haben auf eine Ver­
breiterung des unteren Teiles des Wirbelkanals durch sog. Riesengeschwiilste 
("Giant" tumors) der Cauda equina hingewiesen. M. ROMA, AMYOT und ANDRE 
THOMAS beschreiben eine knocherne Veranderung im Bereich der letzten Lenden­
wirbel und des Sacrums bei Caudatumoren. Wahrend der Operation stellte 
sich heraus, daB·der Knochen an der betreffenden Stelle verdiinnt und briichig 
war. 
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Auch bei einem Kranken mit Caudatumor von SICARD, RAGUENEAU und 
WALLICH war eine Entkalkung des IV. und V. Lendenwirbels und des I. Sacral­
wirbels sichtbar. Man findet diese Veranderungen offenbar vor allem bei 

Tumoren, die sehr lange Zeit zur Ent­
wicklung brauchen. 

DITTRICH publiziert den ganz seltenen 
Fall, daB ein Caudatumor an sich auf 
dem Film zu sehen war. Er sah ront­
genographisch einen als intraspinal er­
kennbaren Schatten in der Rohe des 
III. Lendenwirbels. Bei der Operation 
wurde ein cystoses, zum Teil verknocher­
tes Fibrom der Cauda gefunden. 

RAEDER beschreibt Osteomeder Arach­
noidea spinalis, die mit groBter Wahr­
scheinlichkeit auch rontgenographisch 
darstellbar sind. Leider sagt er daruber 
nichts weiter aus. AIle diese FaIle gehoren 
zu den Seltenheiten, so daB man ofters 
in der Literatur, so bei SCHULLER (1) 
(1911) und bei BERIEL (1929) findet, 
daB die Tumoren im Wirbelkanal keine 
rontgenogra phisch darstellbaren Verande­
rungen geben. 

Abb.22. Einen Fall, bei dem sich eine in 
seitlicher Aufnahme deutlich erkennbare 

Usur am 10. Brustwirbel ergab, will ich hier kurz erwahnen. 
Ein junger Mann war wegen Verstauchung des FuBes monatelang von einem 

Orthopaden behandelt worden, bis er endlich zur nervenarztlichen Unter­
suchung in die Sprechstunde kam. Es stellte sich 

Abb.23. 

heraus, daB sich ein Brown-Sequard in Hohe des 
XII. Thorakalsegmentes entwickelt hatte. 

Das Rontgenbild zeigte nur in der seitlichen 
Aufnahme, aber da auch sehr deutlich an der Hinter­
seite des X. Brustwirbelkorpers eine sehr betracht­
liche Exkavation (Abb. 22). Bei der Operation kam 
ein Riesentumor (Abb. 23) zutage. Der Wirbelkorper 
war ganz in Ubereinstimmung mit dem Rontgenbilde 
an der Hinterseite schusselformig eingedellt. 

Wenn auch die wenigsten FaIle in dieser Weise 
rontgenographisch nachweisbar sind, empfiehlt es 
sich doch, in jedem verdachtigen Fall in erster Linie 
ventrodorsale und seitliche Wirbelaufnahmen zu 
mach en oder machen zu lassen. Hier ist aber fast 
noch mehr wie beim Schadel eine Zusammenarbeit 
von Neurologen und Rontgenologen notwendig, da-
mit es nicht vorkommt, daB glanzend darstellbare 

Veranderungen einfach nicht gefunden werden, weil der betreffende Rontgenologe 
nicht die richtige Stelle zur Untersuchung gewahlt hat. 

Die Hohendiagnostik muB zuerst vom Neurologen gemacht werden und 
erst dann kann der Rontgenologe zu Hilfe kommen. 

GULEKE empfiehlt besonders stereoskopische Bilder anfertigen zu lassen, 
vor allem auch urn die eventuellen Veranderungen an den Foramina vertebralia 
in Fallen von Sanduhrgeschwulst zeigen zu konnen. 
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2. Entziindungen. 
Bei Meningitis sind Knochenveranderungen nur ganz selten beschrieben 

worden. BILLINGTON sah bei epidemischer Cerebrospinalmeningitis Verande­
rungen am IlL-V. Lumbalwirbel. Es fanden sich lippenfOrmige Wucherungen 
am Wirbelkorper und Einschmelzung der Zwischenwirbelscheiben. Als Ursache 
dieser Veranderungen vermutet er Verwundungen der Wirbel und der Zwischen­
wirbelscheiben bei den haufigen Lumbalpunktionen. 

B. Abweichungen der Knochen und Gelenke ais Folge von 
Erkrankungen des N ervensystems. 

1. Tabes. 
1m Jahre 1868 wurde von CHARCOT zuerst ein Fall tabischer Arthropathie beschrieben. 

1884 pu blizierte G. KROENING ein Spondylolisthesis bei einem Ta biker. Ein J ahr spater demon­
strierte PETIT in der anatomischen Gesellschaft in Bordeaux die Wirbelsaule eines Tabikers. 

Abb. 24. 9. Oktober 1930. (Erklilrung im Text.) 

Sobald die Rontgenstrahlen zu Hilfe genommen werden konnten, wurden 
die Arthropathien im Rontgenbilde von verschiedenen Seiten untersucht. 
[GILBERT (1900), ABADIE (1900), GRAETZER (1903), KIENBOOK (1901), BENE­
DIKT (1901), DONATH (1902), BLENOKE (1904) usw.]. 

Die meisten tabischen Arthropathien fanden sich an den unteren Extremi­
taten und an der Wirbelsaule, aber auch die oberen Extremitaten und sogar das 
Kiefergelenk (JELLIFE) kann betroffen sein. Auch Beckenfrakturen sind 
beschrieben worden (HARNIER und R. WORMS). 

Neben Schwund hzw. sehr grober Formveranderung der Artikulations­
flachen kommt es auch Ofters zu einer starken Hyperplasie der benachbarten 
Partien. Die Formveranderung der Artikulationsflachen besteht einmal in 
einer Vertiefung einer Gelenkflache, ein anderes Mal in einer Abflachung 
eines Gelenkkopfes. 
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Abb.25. 24. April 1931. (Erklarung im Text.) 

b a 
Abb. 26 a und b. Mlirz 1933. (Erkl1trung im Text.) 



Tabes. 171 

Dann und wann versehwindet das Gelenk in den KnoehenproIiferationen, 
ein andermal bleibt die Gelenkspalte bestehen, indem rund urn das Gelenk 
sieh neuer Knoehen in ofters sehr eigenartigen Wueherungen gebildet hat. 
Die Wueherungen sind derart weehselnd in Form und GroBe, daB sie sieh jeder 
Besehreibung entziehen. Sie konnen sieh aueh weit entfernt von den Gelenk­
flaehen entwiekeln (GffiBERT). LERI unterseheidet eine Arthropathie und eine 
Periarthropathie, welehe sieh mehr in den fibrosen Geweben urn die Gelenke 
herum abspielen solI. 

Die Knoehenveranderungen konnen zu einem volligen Sehwund, z. B. 
des Femurkopfes, fUhren, und man wundert sieh immer wieder, wie Tabiker 
mit derartig verunstalteten Gelenkflaehen doeh noeh ziemlieh gut gehen 
konnen. 

Abb. 24 zeigt uns das Bild des Hiiftgelenkes einer tabisehen Frau, die ieh 
jetzt 20 Jahre habe beobaehten konnen. Sie hatte eine Spontanfraktur des 
R. Collums durehgemaeht. 

Auf dem ersten Bilde (9. 10. 1930), Abb. 24, ist von Kopf und Collum des 
rechten Femurs gar niehts zu sehen. In der alten Gelenkpfanne sind grabe 
Veranderungen entstanden. Abb. 25 ist am 24. 4. 1931, also ungefahr ein 
halbes Jahr spater gemacht worden. Die Kranke lief viel besser und konnte 
ohne wesentliche Beschwerden groBe Autofahrten mitmachen. Man sieht, 
wie die alte Gelenkpfanne sich wieder ziemlich gut hergestellt hat und daB 
am oberen Ende des Femurs ein neues Knochenstiick gewachsen ist, das 
das Os Ileum beriihrt. Auf dem letzten Bilde zeigen auch die unteren Lenden­
wirbel typische tabische Veranderungen. Die tabischen Knochenveranderungen 
spielen sich nicht nur in oder urn die Gelenke abo Spontanfraktur eines 
langen Knochens kann das erste Symptom einer Tabes sein. Die franzosi­
sche Schule meint, in diesen Fallen ware auch die Knochenstruktur ver­
andert, indem der Knochenschatten weniger dieht ist. Auch die Callusbildung 
ware weniger dicht, aber sehr unregelmaBig und uberjluss£g_ KIENBOCK findet 
in den Spontanfrakturen bei Tabes und auch bei Syringomyelie dagegen 
eine normale Struktur. BURCHARDT, der die tabischen und syringomyelitischen 
Veranderungen zusammen bespricht, sagt iiber die Knochenveranderungen 
folgendes: 

"Die Veranderungen an den Knochen zeigen sich in Atrophic und Hypertrophic jedoch 
nicht so, daB das eine das andere ausschlieBt. Beide Formen kommen vielmehr neben­
einander vor, wenn auch gewohnlich die hypertrophische Form iiberwiegt. Neben einer Zu­
nahme der Spongiosa findet man auch eine Rarefikation der Compacta. Andererseits kann 
die letztere an Machtigkeit zunehmen und es kommt zu einer Sklerosierung des Knochens. 
Am haufigsten allerdings ist es, daB es zu einer Vermehrung der Spongiosa, Abnahme des 
Fettgehaltes und Zunahme des ganzen Knochens kommt. 

Der Knochen ist viel weicher, laBt sich bequem mit dem Messer schneiden. Infolge 
dieser Veranderungen am Knochen kommt es zu Spontanfrakturen." 

Wie man sieht, sind auch hier, wie iiberall die Ansichten verschieden. LAFORA 
verteidigt die trophische Theorie CHARCOTS gegeniiber der Meinung von KIEN­
BOCK. 

Wichtig ist, daB man bei verschiedenen Knochenveranderungen unklarer 
Genese immer an Tabes denken muB. 

GANGOLPHI und STEFANI haben einen Fall beschrieben, wo sich eine Schwel­
lung des dritten Zehes nach Art einer Spina ventosa als erstes Symptom einer 
Tabes herausstellte, wahrend erst zwei Jahre spater Pupillenstarre und Ataxie 
sich zeigten. 

Wie schnell die tabischen Veranderungen entstehen konnen, zeigen uns die 
Abb. 26 a und b und 27 a und b, die ich Dr. KOK in Utrecht verdanke. Abb. 26 



172 H. W. STENVERS: Rontgendiagnostik. 

ist im Marz 1933 und Abb.27 im Oktober 1933 beim selben Kranken auf­
genommen. 

STEKOLNIKOW und FREIDOWITSCH fanden bei 34 Tabikern in 75% palpable 
Veranderungen der Wirbelsaule und in 100% feinere Veranderungen an der 
Wirbelsaule. Die Abweichungen finden sich vor aHem am IV. Lendenwirbel, 
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am oberen oder unteren Rande. Nach den Autoren gleichen Sle den Ver­
anderungen bei Spondylitis deformans, sie sind aber periostaler Genese, 
wahrend bei der Spondylitis deformans die Veranderungen vom Wirbelkorper 
ausgehen. 

Diese Veranderungen hatten nach den Autoren diagnostisch dieselbe Be­
deutung wie die reflektorische Pupillenstarre. Nach meiner eigenen Erfah­
rung gibt es aber recht vorgeschrittene Falle von Tabes dorsalis, ohne daB die 
Wirbelsaule irgendeinen Rinweis gibt. Doch ware es wichtig, mehr auf diese 
Veranderungen acht zu geben. Nur wird die Unterscheidung gegenuber Spondy­
litis deformans nicht leicht, ja ofters unmoglich sein. GARVEY und GLASS haben 
ebenfalls diese Veranderungen beschrieben. 

Nach Dmz und MICHON verursachen die Osteopathien der Wirbelsaule 
ofters heftige Schmerzen. 

fiber die atiologische Erklarung der tabischen Knochenveranderungen ist 
sehr viel geschrieben und gestritten worden. Mechanische, toxische, endokrine 
(GRASSHEIM), rheumatoide, hormonale, trophoneurotische Faktoren sind heran­
gezogen worden. In letzter Zeit auch direkt luische Prozesse [R. ISELIN (3)]. 

Die weitere Besprechung dieser interessanten Probleme muB ich anderen 
uberlassen. 

2. Syringomyelie. 

Neben der Tabes ist die Syringomyelie das klassische Beispiel einer Krank­
heit des Zentralnervensystems, die mit typischen Knoehenveranderungen ein­
hergehen kann. DESTOT unterscheidet bei der Tabes medullare und neuritische 
Veranderungen. Die medullaren Prozesse ergeben nach ihm atrophierende 
und die neuritischen proliferierende Prozesse. Daher kamen bei der Tabes 
atrophierende und proliferierende Veranderungen vor, wahrend bei der Syringo­
myelie nur, oder fast nur, resorbierende im Spiel sein sollten. 

Leider laBt sich diese Einteilung klinisch nicht aufrecht erhalten. Einerseits 
finden wir bei der Syringomyelie ohne Zweifel proliferative Prozesse, z. B. 
Callus luxurians nach Spontanfrakturen, wahrend andererseits KAWAGUCHI 
nachgewiesen hat, daB bei der Syringomyelie eine Degeneration und Verminde­
rung der kleinmarkhaltigen Fasern in den hinteren Spinalnervenwurzeln auf­
tritt. Die trophischen Storungen werden hiermit atiologisch in Zusammenhang 
gebracht. 

Es sind, wie gesagt, bei der Entstehung der Arthropathien zu viele Faktoren 
im Spiel, als daB man sie nur von einem Gesichtspunkte aus einteilen konnte. 
Unrichtig ist es, wie das ofters geschieht, die syringomyelitischen und tabischen 
Arthropathien in einen Topf zu werfen. 

Bei der Tabes findet man 80% der Abweichungen in den unteren und 20% 
in den oberen Extremitaten. Bei Syringomyelie gerade das Umgekehrte. 

Nach TURNEY kommen CHARcoT-Gelenke boi Tabes dorsalis in 2-4% aller 
FaIle, bei Syringomyelie in 10-40% vor. Bei der Syringomyelie findet man 
vor aHem Cysten, Aufhellungen im Rontgenbild, freie Gelenkkorper, arthriti­
sche Veranderungen, Spontanfrakturen und Luxationen. Bei der Tabes ist 
von Cystenbildung nur selten die Rede und kein Sachkenner wird sich irren 
und eine typisch cystose Entartung an den Fingerknochen bei Syringo­
myelie fur eine tabische Erkrankung halten. Bei Syringomyelie kann man 
Lues wohl ausschlieBen, abgesehen von einer zufalligen Kombination beider 
Krankheiten. 

Vor der Arthropathia tabica sagt ISELIN (2): "Viele Formen der Arthropathia tabica 
sind nicht rein tabisch bedingt, sondern ein Mixtum compositum von richtiger Lues, Infek­
tion, Ernahrungsstorungen und tabischer Innervationsschadigung." 
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Bei der Syringomyelie spielen Innervationsschadigungen und eventuell 
sekundare Infektionen eine Rolle, ebenso wie mechanische Momente, so daB 
immer die Krankheitsbilder der tabischen und syringomyelitischen Knochen­
veranderungen sich irgendwie iiberdecken werden. Wenn man dies beruck­
sichtigt, gibt es doch stets Unterschiede, die eine wesentliche Trennung der 
betreffenden Knochenveranderungen notwendig macht. 

C. Abweichungell der Wirbel. 
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Abb. 28. Basale Impression. 
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einstellen kann, aber auch ganz anderer zum Teil noch unbekannter Genese 
sein kann. Weil diese Krankheit sich leicht rontgenographisch feststellen liiBt, 
aber fast nie ohne weiteres erkannt wird, will ich einen von mir seIber 
beobachteten Fall kurz wiedergeben, 

Patientin X, 17 Jahre alt, wurde uns am 20.4.15 aus der Augenklinik zugeschickt, 
weil sie eine regressive Stauungspapille hatte. Seit Ende Juli 1914 bekam sie iifters Kopf­
schmerzen und im August 1914 fing sie an schlechter zu sehen. Dann und wann Erbrechen, 
Schwindel und Bewul3tseinsstorungen. 1m Oktober 1914 Doppeltsehen und Strabismus. 
Sie hat nie menstruiert. Die letzte Zeit hat sie stark an Gewicht zugenommen. Die klinische 
Untersuchung ergab: 

Exophthalmus, sehr ausgesprochener Panniculus adiposus, fast totale homonyme 
linksseitige Hemianopsie. Mit dem rechten Auge sieht sie in der rechten Halfte des Gesichts­
feldes noch etwas, mit dem linken Auge etwas mehr. 
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Ophthalmoskopisch beiderseits alte Neuroretinitis. Visus links 1/30, rechts 1/60, Pupillen­
reaktion auf Licht ist links stark, rechts schwach. Konvergenzreaktion vorhanden. Beim 
Blicken nach links starker Nystagmus nach links. Corneareflex rechts < links. 

Fliistern wird rechts auf 3/4, links auf 5 m gehort. Kopfbewegungen ausreichend. Nur 
das Neigen des Kopfes nach der Schulter geschieht nach links weniger gut als nach rechts. 
Zunge wird nach rechts gezeigt. Mammae gut entwickelt, Pubes und Achselhaare noch 
nicht entwickelt. Fu13sohlenreflexe normal. Oppenheim rechts dorsal, links plantar. Die 
Tiefensensibilitiit der rechten gro13en Zehe wird nicht 
so gut angegeben wie die der linken. Die Bauchdecken­
reflexe sind vorhanden. 

Nach dreiwochiger Beobachtung war ein deutliches 
Fortschreiten der Erkrankung festzustellen. Die Ge­
sichtsfelder wurden kleiner. Oppenheim verlief rechts 
und links dorsal. In den Segmenten L5, Sl' S2' Sa 
traten Sensibilitiitsstorungen fiir Beriihrung auf. 

Das Rontgenbild des Schadels zeigte eine 
eigentumliche Veranderung im Gebiete der 
Sella turcica (Abb. 28). 

Von der Sella war fast nichts zu sehen. Abb. 29. Basale Impression. 

Nur ein kleiner Rest des Sinus sphenoidales war zu finden. Auf Grund der 
trophischen und anderer Storungen der inneren Sekretion, des schlechten 
Visus, der alten Neuroretinitis, der Gesichtsfelddefekte und des Rontgenbildes 
wurde ein Tumor der Hypophyse oder in der Nahe derselben diagnostiziert. 
Da der ProzeB sehr pro-
gressiv war, wurde ein 
operativer Eingriff be­
schlossen. Am 7. 6. 15 
wurde transnasal ope­
riert, wobei der III. Ven­
trikel eroffnet wurde. Die 
Kranke starb nach eini­
gen Stunden. 

Die Sektion zeigte 
etwasganz Unerwartetes. 
Nach Entfernung des 
Gehirns stellte sich her­
aus, daB im Gebiete zwi­
schen Foramen occipitale 
magnum und mittlerer 
Schadelgrube ein groBer 
wurstformiger Wulst auf 
beiden Seiten und in der 
Medianlinie gebildet wor­
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Abb. 30. Basale Impression. 
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den war. Nach dem Durchsagen in der Medianlinie sah man einen sehr dunn en 
Clivus Blumenbachi (Abb. 29), der sich vollig dem aufdringenden Atlas gefiigt 
hatte (Abb. 30). Auch der basale Teil des Os occipitale und die Felsenbeine 
sind emporgehoben. Das Ganze machte den Eindruck, als ob die Schadelbasis 
uber die Halswirbel geschoben worden sei. Nirgends war etwas von einem 
Tumor zu finden. Die Wirbel und die Bander waren vollkommen intakt. 
Auch die Artikulationsflachen sahen vollkommen normal aus (Abb.28). 

1m Gewebe zwischen Clivus und Dens epistrophei war auch mikroskopisch 
nichts Pathologisches vorzufinden. Am Gehirn war eine breite Grube in der 
Gegend des Kleinhirns und der Brocke sichtbar, die vollkommen der abnormalen 
Walbung der Schadelbasis und der dadurch entstandenen Einengung des 
Foramen occipitale magnum entsprach. Besonders die rechte Brockenhalfte 
und der rechte Nervus octavus sind gedruckt worden. Das Infundibulum des 
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III. Ventrikels ist so erweitert worden, daB es sich nach allen Seiten vorgewolbt 
und die Commissura media zusammengedriickt hat (Abb.29). 

Auch die Seitenventrikel sind erweitert, aber nicht so stark wie der III. 
Die Hypophyse war makroskopisch und mikroskopisch vollig normal. Die 
Thyreoidea war kolloid entartet. Die iibrigen Organe der inneren Sekretion 
waren normal. 

Wir haben hier also das typische Bild der basalen Impression vor uns, wie 
es von VIRCHOW 1876 beschrieben worden ist. 

Fiir uns ist jetzt das Rontgenbild von groBter Bedeutung. Hatten wir uns 
damals nicht vom klinischen Bilde irrefiihren lassen und uns mit der Betrach­
tung der Sella turcica und Umgebung begniigt, sondern auch die Verhaltnisse 
zwischen Wirbelsaule und Schadelbasis studiert, so ware die Sachlage voll­
kommen klar geworden. Seitdem ich mir dies von da an zur Gewohnheit gemacht 

habe, habe ich verschie­
dene Anomalien im Ver­
haltnis · des oberen Hals­
wirbels zur Schadelbasis 
feststellen konnen. 

Zu unserer Verteidi­
gung muB ich hinzufUgen, 
daB das Rontgenbild, das 
an sich sehr gut war, 
auch nach der Obduktion 
schwer zu deuten war, und 
die schematische Zeich­
nung erst mit Hilfe des 

Abb.31. Erweiterter III. Ventrikcl bei basaler Impression. durchgesagtenSchadelsge-
macht werden konnte. Be­

vor wir iiberhaupt wuBten, worum es sich handelte, war die Analyse der 
Basis der mittleren Schadelgrube unmoglich. Wir hatten aber sehen konnen, 
daB man von der Schadelbasis nach unten gehend sogleich auf eine Band­
scheibe kommt (Abb. 28), d. h . also, daB der Dens epistrophei fast ganz im 
Schadelinneren verschwunden war, wahrend vom Atlas gar nichts zu sehen 
war. Der erste und zweite Wirbel befanden sich also zum groBten Teil innerhalb 
des Schadels. Dies vor allem hatte uns auf die richtige Spur bringen konnen. 
Die3er Fall ist fUr mich einer der lehrreichsten gewesen, nicht nur der basalen 
Impression wegen, die in dieser Form auBerst seIten ist, sondern auch weil er 
so schon demonstriert, wie leicht man sich durch das FesthaIten einer bestimmten 
Auffassung irrefiihren lassen kann. 

In der Literatur sind derartige FaIle selten beschrieben worden. 
SCHULLER (1) beschreibt auch die "basale Impression" und weist schon 

darauf hin, daB sie sich unter den verschiedensten klinischen Bildern (einzelne 
Hirnnervenlahmungen; cervicale Syringomyelie, Kleinhirntumor, Epilepsie) 
zeigen kann. 

In allerletzter Zeit haben BODECHTEL und GUIZETTI einen vollig analogen Fall 
publiziert. Auch sie weisen auf die ausgesprochene SeItenheit dieses Krankheits­
bildes hin. Auch hier gab die Sektion erst die richtige Deutung des Rontgenbildes 1. 

Man verwechsle diese FaIle nicht mit den Fallen von Atlasassimilation, 
die spater besprochen werden sollen und wobei sich ofters pathologische Prozesse 
in der Nackengegend lokalisieren, auch nicht mit den basalen Veranderungen 
bei der PAGETSchen Krankheit. 

1 Nach Drucklegung dieser Arbeit erschien von E. SCIDR eine Dissertation aus der 
Amsterdamer Klinik: Over de basiIaire Impressie. 
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2. Tumoren der Wirbel. 
Fiir die Erkennung der Tumoren der Wirbel ist die Rontgenologie unent­

behrlich. Querschnittslasionen, Neuralgien, rheumatoide Schmerzen finden 
ofters ihre Losung in rontgenographisch sichtbaren Veranderungen der Wirbel­
saule. 6fters findet man Carcinome oder Myelome mit destruktivem Charakter. 
Diese sind fast immer Teilerscheinung einer allgemeinen Carcinomatose bzw. 
Myelomatose. Vor allem bei der Carcinomatose solI man sich klar machen, 
daB bei latenten Primarherden eine friihzeitige Rontgenuntersuchung geboten 
ist und daB diese sich nicht auf den klinisch allein betro££enen Teil beschranken 
darf (SCHOLZ). 

Wie metastatische cerebrale Herde konnen auch metastatische Wirbelherde 
fast nur hamatogen entstehen. Es muB also, wenn kein offenes Foramen ovale 
vorliegt, die Lunge passiert werden. Wenn man es sich zur Gewohnheit macht, 
in diesen Fallen immer ein Lungenphoto mach en zu lassen, wird man dort oft 
Tumoren bzw. metastatische Prozesse vorfinden. Die gewohnliche klinische 
Lungenuntersuchung deckt diese Prozesse nicht auf. Bei der Carcinose der 
Wirbel kommt es haufig zu einer gleichmaBigen Kompression der Wirbelkorper. 
Die oberen und unteren Corticalplatten der Wirbelkorper besitzen meistens 
eine gewisse Widerstandsfahigkeit gegeniiber dem pathologischen ProzeB. 
Es kommen auch diffuse Carcinomatosen der Wirbelsaule vor, wobei an vielen 
Wirbeln rontgenographisch nur eine starke Knochenatrophie zu sehen ist, 
so daB die Knochenstruktur sich nur ganz leicht und ofters unscharf 
abzeichnet. Bei der Sektion konnen dann die Wirbel ofters wie Weichteile 
geschnitten werden. 

In Ubereinstimmung mit der gleichma13igen Kompression der Wirbel ist 
die Gibbusbildung oft verhaltnisma13ig gering. Dies ist wohl auch die Ursache, 
daB so oft carcinomatose Wirbel iibersehen und die dadurch verursachten 
Wurzelschmerzen als rheumatisch gedeutet werden. 

Wer derartige Kranke, die meist ihre Herde in der Lumbalwirbelsaule 
bekommen, ofters gesehen hat, wie sie sich mit den Ellbogen stiitzend aufrecht 
halten, wird nie verfehlen, so bald wie moglich ein Rontgenbild der Wirbelsaule 
machen zu lassen. 

Die Myelome der Wirbel, die, wie gesagt, fast immer eine Teilerscheinung 
einer allgemeinen Myelomatosis sind, konnen sich klinisch gerade so wie die 
Carcinome zeigen. Das Krankheitsbild beginnt auch mit intermittierenden 
Schmerzen, die rheumatischen und neurologischen Charakter zeigen und bei 
Bewegung und Druck zunehmen. GESCHIKTER und CAPELAND haben seIber 
13 FaIle beobachtet und seit 1848 425 FaIle aus der Literatur gesammelt. Die 
Myelome entwickeln sich meist zwischen den 40. und 70. Lebensjahr. 

JACOBY beschreibt aber in 1930 einen sehr seltenen, durch Autopsie bestatigten 
Fall von Myelomatosis bei einem Kinde von 8 Jahren. Er gibt eine Abbildung 
des betreffenden Rontgenbildes, wobei aIle Wirbelkorper mitbeteiligt sind. 
AIle Wirbel waren abgeplattet, fast sanduhrformig oder keilformig, sehr kalk­
arm und fast ohne Struktur. Die Bandscheiben waren ofters breiter als die 
Wirbel. Bei der Autopsie stellte sich hera us, daB aIle Wirbel aus einer weichen 
roten Masse bestanden, umgeben von einer sehr diinnen corticalen Membran. 
COLEY berichtet einen Fall bei einem Kinde von 11/2 Jahren. Bei alteren In­
dividuen ergeben die Myelomata charakteristische, begrenzte, runde oder ovale 
Aufhellungsherde im Knochenmark, ohne Tendenz zu Konfluenz der einzelnen 
Herde und das Fehlen von reaktiver Knochenbildung am Rande der Aufhellung 
(LEVISON, PALUGYAY). Die Wirbel stiirzen einfach zusammen, wenn keine 
Knochensubstanz mehr da ist. Ich erinnere mich an einen sehr instruktiven 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 12 
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Fall, wo der Kranke, der von seiner Pflegerin ganz vorsichtig im Bett um· 
gedreht wurde, plotzlich eine vollige Querschnittslasion bekam. Rontgeno. 
graphisch steIlte sich ein Myelom des VI. Thorakalwirbels heraus, der vollig 
abgeplattet war und aullerdem Myelomherde in Schulter, Becken usw. 

Die Beckentumoren ergeben durch ihre Lokalisation ofters Abweichungen 
im N. femoralis. Bei einer klinisch nachweisbaren Lasion des N. femoralis 
oder auch bei Neuralgien im Gebiete des N. femoralis solI man, soweit es sich 
nicht urn einen Diabetes oder eine Intoxikation handelt, und kein Psoastumor 
vorliegt, immer mit der Moglichkeit einer Myelomatose des Beckens rechnen. 
Ich habe mittels dieser Symptome mehrere FaIle diagnostizieren konnen, 
indem ich ein Rontgenogramm des Beckens und vor allem der Schambeine 
machen liell. 

Die sonstigen Tumoren der Wirbelsaule sind Fibrome, Hypernephrome, Fibro­
sarkome, Osteome, Chondrome, Chordome, Angiome, Chondromyxosarkome, 
Sarkome, Riesenzellensarkome und die tumorahnlichen Prozesse, die hier in 
Betracht kommen, Hodgkin, Echinococcus, Gummata und Aneurysmata. 

Die meisten dieser Prozesse gehoren zu den Seltenheiten. Sie konnen fast 
alle zu Querschnittslasionen und Wurzelsymptomen Anlall geben. 

Die Chondrome gehen von den Zwischenwirbelscheiben aus. Die Chordome 
entwickeln sich aus den Resten der Chorda dorsalis und sind meist am Clivus 
oder der Kreuzsteillbeingegend lokalisierl. 

CAPPEL beschreibt drei FaIle, die sich von Halswirbelkorper und von einem 
Brustwirbelkorper aus entwickelt haben. 

Auch CHIARI beschreibt einen Fall vom V. Cervicalwirbel ausgehend. 
Die Angiome der Wirbel die nach SCHMORL in 10% des gesamten Sektions. 

materials vorkommen, geben fast nie klinische Symptome. 
Nach MAKRYCOSTOS und auch nach SCHMORL wachst das Angiomgewebe 

selbstandig und kann dabei Knochenbiilkchen zerstoren. Es bildet sich also 
wenigstens in groBen Angiomen stets eine Abnahme der Knochenbalkchenzahl 
aus. Die stehenbleibenden Knochenbalkchen konnen sich manchmal recht 
erheblich verdicken. 1m allgemeinen erscheinen dann im Rontgenbilde inmitten 
eines Aufhellungsherdes einige dicke, meist senkrecht in kleinen Abstiinden 
nebeneinander stehenden Knochenbalkchen. SCHWINZ und UEHLINGER er­
wahnen neben der groben vertikalen Streifung noch die "grobwabige Struktur" 
als charakteristisch fiir Wirbelangiome. Die sonst konkave Begrenzungslinie 
des Wirbelkorpers wird gradlinig (MAKRYCOSTOS) und lallt sich deutlich von 
den benachbarlen Wirbeln unterscheiden. 

Die Aufblahung des befallenen Wirbelkorpers ist ein wichtiges Merkmal, 
dall ein Hamangiom den ganzen Wirbelkorper ergriffen hat und so Kompressions­
gefahr des Riickenmarks droht. BARLEY und Bucy beschreiben einen Fall 
mit Kompressionssymptomen und typischem Rontgenbefund. 

Nach PUTSCHAR kann das Rontgenbild zur Verwechslung mit einer tuber­
ku16sen Spondylitis oder einer Geschwulstmetastase Anlall geben. 

Auch GUILLAIN, DECOURT und BERTRAND heben hervor, dall das Wirbel­
angiom nicht nur den Knochen zerstort, sondern auch zu Knochenneubildung 
Anlall geben kann. Die Angiome sind nicht die einzigen Gefallanomalien, die 
hier in Betracht kommen. Klinisch wichtiger sind die Aortenaneurysmen. 
Wenn sie auch nicht zu den Tumoren im engeren Sinne zu rechnen sind, so ist 
ihr Verhalten gegeniiber den Wirbeln oft gerade so wie das eines destruierenden 
Tumors. Am meisten werden der V.-XI. Thorakalwirbel von einem Aneurysma 
in Mitleidenschaft gezogen. 
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Die Wirbel konnen vollkommen zersetzt werden, so daB das Aneurysma 
unmittelbar der Dura angelagert ist (PINES). STERNBERG hat in jiingster Zeit 
2 Falle mit schOnen Abbildungen beschrieben. 

Die Echinokokkenkrankheit der Wirbel ist viel beschrieben worden (DENK, 
CLAESSEN, GERLACH, v. WOERDEN, DE GENISSEL und GOINARD, DEvE usw.). 
Nach der gelaufigen Anschauung handelt es sich meistens um die Entwicklung 
einer Echinococcuscyste im retroperitonealen bzw. paravertebralen Binde­
gewebe, und erst sekundar durch Druckusur entstehen die Destruktionen der 
Wirbel, gerade so wie beim Aortenaneurysma (DENK, v. WOERDEN, GERLACH). 
Der Duralsack bietet dem Fortschreiten des Prozesses einen groBeren Wider­
stand als der Knochen (BENHAMOAU und GOINARD). 

DEvE kommt zu einer ganz anderen Auffassung. Nach ihm kommt es zu 
einer multi- und mikrovesicularen diffusen Infiltration des Knochengewebes. 
Man hat es also stets mit einer multilokularen miliaren Aussaat im Knochen 
zu tun, die an der Wirbelsaule auf die benachbarten Rippen oder - unter Um­
gehung der Bandscheiben - auf benachbarten Wirbel ubergreifen kann. Der 
Parasit als solcher fuhrt am Knochen nicht zu einer Osteomyelitis, sondern 
nur zu Erosion und Osteophagie. Dagegen kann von dem entblOBten Knochen 
eine trube, seroleukocytare Exsudation ihren Ausgang nehmen, die sich in der 
Peripherie durch Bindegewebe abkapselt, wodurch eine Art SenkungsabsceB 
zustande kommt, der oft falschlich fur die Muttercyste gehalten wird. Hier 
also eine gerade entgegengesetzte Auffassung. 1m Rontgenbilde findet man 
rundliche Aufhellungsherde im Wirbelkorper und Fehlen von Entkalkung und 
Hyperostose. Weiter Zusammensinken einzelner Wirbelkorper bei Erhaltensein 
der Bandscheiben. Cystische Schattenbildungen in den paravertebralen Weich­
teilen, kenntlich durch den Kontrast gegenuber den lufthaltigen Weichteilen 
oder durch Kalkablagerungen in der Cystenwand. 

Noch eine letzte Gruppe von Tumoren, die Sarkome, muB hier gestreift 
werden. Diese Tumoren, die nach SCHMORL selten sind, konnen nach Operation 
(GULEKE), eventuell kombiniert mit Bestrahlung, ofters ausheilen. Ich erinnere 
mich eines Falles von Sarkom des VII. Halswirbels, das sich in den Wirbelbogen 
ausbreitete mit beginnender Querschnittslasion. Nach Entfernung des Bogens 
und kraftiger Rontgenbestrahlung hat der Kranke sich wieder vollig erholt. 

3. Spondylitis. 
Nicht nur die Spondylitis tuberculosa, auch die Spondylitis typhosa, die 

Spondylitis syphilitica, sonstige Infektionen und ganz selten Aktinomykose 
konnen zu neurologischen Symptomen AniaB geben. Rontgenographisch sind 
die Spondylitiden fast nur durch destruktive oder proliferative Knochen­
veranderungen oder durch beide zusammen, erkennbar. 

Bei der tuberkulosen Spondylitiden konnen uns die Senkungsabscesse dann 
und wann auf die richtige Spur bringen. Nur soll davor gewarnt werden, aIle 
langen, leichtgewolbten Schatten neben der Wirbelsaule in der Thorakalregion 
fur Senkungsabscesse zu erklaren. 

Eine Parallelitat zwischen den Rontgenabweichungen und den sonstigen 
klinischen Erscheinungen besteht nicht. Abb. 32 zeigt uns einen Fall mit grober 
Zerstorung und Formveranderung der VI. und VIII. Halswirbel ohne auch 
nur die geringste neurologische Abweichung. Ein Tuberkulom der Wirbel­
bogen kann zu einer volligen Querschnittslasion AniaB geben, wahrend 
rontgenographisch nur ein Schwund des betreffenden Proc. spinosus zu sehen 
ist. Das Corpus vertebrae kann dabei vollig normal sein. Oft fuhren nicht 

12* 
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die Wirbelveranderungen an sich zu einer Schadigung des Ruckenmarks, 
sondern die Entzundung der Ruckenmarkshaute mit oder ohne Absce13-
bildungen kann durch Druck eine Kompressionslahmung hervorrufen. 

Auch kann man es erleben, da13 eine Operation wegen Querschnittslasion 
bei Spondylitis tuberculosa uberhaupt keine Kompression aufdeckt, so da13 
nur die Annahme von toxischen oder vascularen Prozessen den Befund erklaren 
kann. Es ware wichtig, die tuberkulOse Spondylitis sehr friih erkennen zu 
konnen. SGALITZER glaubt kleine zentrale Aufhellungsherde im Wirbelkorper 

Abb.32. 

und gleichma13ige Hohenvermin­
derung eines oder mehrerer Wir­
belkorper als ein Fmhsymptom 
betrachten zu konnen. Charak­
teristisch fur die Spondylitiden 
und auch fur die tuberkulOse 
Spondylitis ist, da13 in den mei­
sten Fallen die Bandscheiben 
mitbeteiligt sind. 

Die typhOsen Spondylitiden 
lokalisieren sich meist in der Len­
denwirbeIsaule (ARENDT, TROILL). 
ARENDT findet, da13 in 1 auf 
800 Typhusfalle es zu einer Ent­
zundung in der Wirbelsaule 
kommt. Er beschreibt umschrie­
bene Herde in einer Wirbelecke, 
die den Wirbelkorper sonst kaum 
verandert, wahrend LYON bei 
Typhus ausgedehnte Entzun­
dungs- und Wucherungsprozesse 
beschreibt, allerdings mit weit­
gehender Neigung zur Ruckbil­
dung. Alle Autoren sind sich 
daruber einig, da13 eine haufige 
Beteiligung der Bandscheiben 
sta ttfindet. 

Die Aktinomykose und die 
primare eitrige Osteomyelitis der Wirbel sind wohl so selten, da13 sie hier 
au13er Betracht bleiben konnen. Auch die Spondylitis nach Cerebrospinal­
meningitis kann wohl als sehr selten betrachtet werden. 

4. Traumatische Veranderungen. 

Fur die traumatischen Veranderungen der Wirbelsaule ist die Rontgen­
untersuchung unentbehrlich. In der Vor-Rontgenzeit wurden die meisten 
traumatischen Wirbelveranderungen nicht erkannt. QUETSCH in seiner schonen 
Arbeit uber die Verletzungen der Wirbelsaule gibt damber viele Beispiele. 
Jedem Neurologen werden sie aus eigener Erfahrung bekannt sein. Nicht nur 
in der Lendenwirbelsaule, auch in der Halswirbelsaule konnen grobe Verande­
rungen ubersehen werden. 

Luxationen, Frakturen, darunter auch Wirbelkorperlangsfrakturen (GURD­
JEAN) des Korpers, der Bogen und der Quer- und Dornfortsatze, sind fast aIle 
rontgenographisch bei guter Technik leicht erkennbar. Schwieriger wird das 
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Thema, wenn wir uns jetzt mit den posttraumatischen Krankheiten der Wirbel­
saule (der KUMMELLschen Krankheit) beschaftigen, die von KUMMELL 1894 
beschrieben worden ist. 

KUMMELL selbst sagt dariiber folgendes: 
"Bei der KUMMELLschen Krankheit handelt es sich um ein Trauma oft geringfiigiger 

Art, welches die Wirbelsaule direkt oder indirekt trim, in seiner sofortigen Wirkung nach 
wenigen Tagen abklingt, um nach Monaten scheinbarer Gesundheit oder mit nur relativ 
geringen Beschwerden einen rarefizierenden ProzeB der Wirbelkorper einzuleiten und mit 
einem Substanzverlust derselben, mit Gibbusbildung zu enden." 

Bei diesem KrankheitsprozeB kommt es niemals zu einer Eiterung wie bei 
einer tuberku16sen Spondylitis, oder zu Verdickungen der ganzen Knochen­
masse wie bei luischen Prozessen, auch nicht zu Knochenauflagerungen und 
Veranderungen wie bei der Arthritis deformans. 

SCHMORL (1,2) schreibt (1927) aus pathologisch-anatomischen Griinden dem 
Verhalten der Bandscheiben einen wesentlichen Anteil bei der Entstehung der 
KUMMELLschen Krankheit zu. Wenn auch das Vorkommen der KUMMELL­
schen Krankheit nicht ohne weiteres bestritten werden kann, muB sie doch als 
selten betrachtet werden [ISELIN (1)]. Ohne jeden Zweifel werden auch hier 
Fehldiagnosen gemacht werden. So teilt HEILIGTAG einen Fall mit von autoptisch 
bestatigter Spondylitis tuberculosa, welche als KUMMELLsche Krankheit diagnosti­
ziert und auf einen leichten Unfall zuriickgefiihrt wurde. 

Nach ihm ist zur Entstehung der KUMMELLschen Krankheit ein Trauma 
von sehr erheblicher Intensitat Vorbedingung. In der letzten Arbeit von 
SCHMORL (2) (1932) finden wir, daB die typischen FaIle KUMMELLscher Krank­
heit, die anatomisch kontrolliert sind, sich dadurch auszeichnen, daB gerade 
die Zwischenwirbelscheiben nur wenig an dem Krankheitsvorgang beteiligt sind. 
Die knorpeligen SchluBplatten sind unversehrt, und es hat deshalb kein V orlall 
von Zwischenwirbelscheibengewebe in die Wirbelkorperspongiosa hinein statt­
gefunden. 

Es werden wohl iiber die KUMMELLsche Krankheit die Akten noch nicht 
geschlossen sein. 

MIDDLETON und TEACHER berichten nach SCHMORL iiber eine traumatische 
Luxation des Gallertkernes der Zwischenwirbelscheibe nach hinten mit an­
schlieBender Lahmung und Tod. Dies wird sich rontgenographisch wohl sehr 
schwer nachweisen lassen. 

D. Kongenitale Anomalien. 
Die kongenitalen Abweichungen des Riickenmarks und der Meningen, die 

Myelocele, die Myelo-Meningocystocele, Meningocele usw. finden ihre rontgeno­
graphischen Merkmale in einer deutlich nachweisbaren Spina bifida einer oder 
mehrerer Wirbel. Sie sind meistens im unteren oder oberen Teil der Wirbelsaule 
lokalisiert. 

Kongenitale Wirbelanomalien sind vor allem in letzter Zeit ofters beschrieben 
worden. Der Prototyp ist wohl die 1912 beschriebene KLIPPEL-FEILsche (1) 
Krankheit (Les hommes sans cou) mit folgender Symptomentrias: 1. Fehlen 
oder Verkiirzung des Halses. 2. Sehr niedrige Haargrenze im Nacken. 3. Ein­
geschrankte Beweglichkeit des Kopfes. 

Nach VERBEEK entsteht sie im ersten Monat des fetalen Lebens. Man findet 
neben numerischen Veranderungen (z. B. nur 4 Halswirbel statt 7, einerseits 
durch wirkliches Fehlen einzelner Wirbel, andererseits durch Verwachsungen 



182 H. W. STENVERS: Rontgendiagnostik. 

benachbarter WirbeJ} allerhand sonstige Anomalien. So kann statt eines fehlen­
den Zahnes des Epistropheus ein regelrechter Wirbelkorper des Atlas bestehen 
(CROUZON und LIEGE). Ofters findet man Spina bifida am unteren Hals- oder 
oberen Brustwirbel oder ungleiche Entwicklung der beiden Seiten eines Wirbels 
(Hemispondylus), wodurch Skoliose entsteht usw. 1m Korper zeigen sich 
weitere kongenitale Veranderungen in Schulterhochstand (SPRENGEL), be­
schrankter Beweglichkeit der Arme, Asymmetrie im Gesicht, abnormer Gestalt 
und Ankylose der Fingerknochen, Rippenanomalien usw. Das Rontgenbild 
der Wirbelsaule kann bei der KLIPPEL-FEILschen Krankheit phantastische 

Abb. 33 (Erklaruug im Text). 

Abweichungen hervorbringen, wie aus der Beschreibung deutlich ist. Das Bild 
ist nur einigermaBen begreiflich, wenn man mit der Entwicklungsmechanik der 
Wirbelkorper sich vertraut macht. Es wiirde zu weit fiihren, hier naher darauf 
einzugehen. 

Die Bedeutung der Spina bifida occulta, die meist nur rontgenographisch 
mit Sicherheit festgestellt werden kann und in allerhand Modifikationen von 
leichter Spaltbildung bis zum fast volligen Fehlen der Bogen vorkommt, ist 
wohlbekannt. 

Die Spina bifida anterior (HANSON) ist ein seltener Befund und gibt noch 
seltener zu besonderen Erscheinungen AnlaB. 

Die meisten kongenitalen Anomalien findet man im unteren Abschnitt 
der Wirbelsaule. Hier kennen wir neben der genannten Spina bifida die 
mehr oder weniger ausgesprochene Sacralisation des unteren Lendenwirbels, 
die ein- oder doppelseitig sein kann, oder auch eine Lumbalisation eines 
Sacralwirbels, wodurch es zu einem iiberzahligen Lendenwirbel kommt. 
Auch am oberen Ende der Wirbelsaule findet man derartige Abweichungen. 
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Nach meiner eigenen Erfahrung sind diese klinisch ebenso wichtig wie die 
am unteren Ende der Wirbelsaule. Auch sie pradisponieren zu Schmerzen 
in der betreffenden Gegend. Mehrere Falle von sonst unerklarbaren und 
heftigen Nackenschmerzen finden ihre Erklarung in einer ganzen oder 
teilweisen Assimilation des Atlas (Occipitalisation), wie Abb. 33 zeigt. 

III. Peripheres Nervensystem. 
A. Knochenveranderungen als }'olge von Erkrankungcn del' Nerven. 

Tumoren. Knochenveranderungen als Folge von Erkrankungen der Nerven 
gehoren zu den Seltenheiten. Sie sind destruktiver oder trophischer Natur. Die 
destruktiven Veranderungen finden wir bei den Tumoren des Nervensystems. 
Ein schones Beispiel hierfUr sind die schon fruher beschriebenen Arrosionen des 
Felsenbeins durch Acusticustumoren. Tumoren des N.opticus konnen eine 
typische VergroBerung des Foramen opticum verursachen, wie VAN DER HOEVEN 
beschrieben hat. 

Neurinome der Ruckenmarkswurzeln, die zu Sanduhrgeschwulsten AnlaB 
geben, konnen eine VergroBerung eines Foramen intervertebrale verursachen. 
Trophische Storungen finden wir bei den verschiedenen N euritiden, bei Polio­
myelitis und vor aHem bei Lepra. Bei den Neuritiden, bei Poliomyelitis und 
eventuell auch bei Dystrophia musculorum findet man eine Knochenatrophie, 
welche sich im Rontgenbild zeigt als eine Aufhellung des Knochenschattens 
und fragiler und undeutlicher werdender Strukturzeichnung. Auch die Com­
pacta der Knochen wird sehr dunn. 

Die Knochenveranderungen bei der Lepra nervosum sind zuerst 1897 von 
ARNING rontgenographisch gezeigt worden. PASCHA gibt eine schone Kasuistik 
mit guten Abbildungen. Hier sind nur rein resorptive Vorgange im Spiel und 
ein so gut wie vollstandiges Fehlen jeder produktiven Bildung und jeder reak­
tiven Entzundung oder Sklerose des Knochengewebes. Es ist ein durchaus 
passives Schwinden von Knochensubstanz. Die leprosen Spontanfrakturen 
zeigen niemals die geringsten Spuren von Callusbildung. Sekundare Infektion 
kann Periostitis verursachen. 

Bei der von ROMBERG 1846 zuerst beschriebenen Hemiatrophia facial is 
progressiva finden wir im Rontgenbild im knochernen Teil des Schadels eine 
deutliche Atrophie des ganzen Gesichtsschadels (Mandibula, Os zygomaticum, 
Os maxillare, Os frontale und parietale). Solange wir uns bei der Atiologie 
der Hemiatrophia facialis mit rein spekulativen Betrachtungen begnugen 
mussen, werden wir auf einen Versuch zur Erklarung dieser Knochenverande­
rungen verzichten. Man kann nur sagen, daB es sich hier wahrscheinlich urn 
sympathisch-trophoneurotische Erscheinungen handeln wird 1. 

B. Nervenlasionen als Folge von Knochenveranderungen. 

Diese Nervenlasionen treten vielfach auf als Folge von Frakturen, nicht nur 
direkt in AnschluB an den Fraktur, ofters erst Jahre spater. 

Zwischen der Entstehung einer Fraktur des Condylus lateralis humeri und 
dem Auftreten einer Ulnarislahmung konnen nach BRENKER und KUTTNER 
5--44 Jahre vergehen. 

1 Eine ausfiihrIiche Besprechung findet man bei ARCHAMBAULT und TROMM in Arch. 
of Neur., 27. Marz 1932, 529. 
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Auch Radialislahmungen konnen langere Zeit nach Entstehen einer Fraktur 
des Oberarms auftreten. Urn in diesen Fallen rontgenographisch die Verhaltnisse 
klar zu iibersehen, sind stereoskopische Aufnahmen unentbehrlich. 

Felsenbeinfrakturen konnen vorubergehende, aber auch bleibende Facialis­
lahmungen zur Folge haben. Luxationen der Schulter gefahrden ofters den 
ganzen Plexus brachialis. Auch Luxationen des Ellbogens sind gefUrchtet 
wegen ihrer Nervenlasionen. 

Tumoren der Khochen, z. B. die Myelome, konnen Neuritiden der peripheren 
Nerven verursachen, sei es toxisch, sei es durch direkte Schadigung der Nerven. 

Die Erklarung einer schon 30 Jahre lang bestehenden Facialisparalyse 
fanden wir in einem groBen Cholesteatom, das die ganze mediale Partie des 
Felsenbeins, auch die Cochlea, destruiert hatte. Die Lasionen der basalen Hirn­
nerven, vor allem des VII!., wie sie bei der PAGETSchen Krankheit beschrieben 
sind, werden ofters einer Verengerung der verschiedenen Foramina zugeschrieben. 
Mag das auch moglich sein, so muB man doch in diesen Fallen auch mit struk­
turellen Knochenveranderungen der Labyrinthkapsel usw. rechnen, Verande­
rungen, die nur rontgenographisch gezeigt werden konnen. Man ist erstaunt, 
wenn man sieht, wie in ausgesprochenen Fallen die ganze Struktur des Laby­
rinthes fast verschwunden sein kann. Einmal habe ich eine durch Sektion 
bestatigte aufsteigende Neuritis von einem osteomyelitischen Herd am FuB 
ausgehen sehen. 

Die durch Halsrippen verursachten Storungen des Plexus brachialis finden 
wir am meisten bei den kleineren oder mittelgroBen, unvollstandig ausge­
wachsenen Rippen. Die vollkommen entwickelte Halsrippe ist Ofters ein zu­
falliger Nebenbefund, wenn auch nicht immer. Es ist iiberfliissig zu sagen, daB 
rontgenographische Orientierung hierbei eine Notwendigkeit ist. 
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Rontgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks 
dnrch Kontrastverfahren. 

Von L. GUTTMANN-Breslau. 

Mit 284 Abbildungen. 

Einleitung. Geschichtliches. 
Krankheitsprozesse des Schadelinnern lassen sich rontgenologisch auf 

mehrfache Weise zur Darstellung bringen. Die alteste, einfachste und 
schonendste Methode ist der direkte und unmittelbare Nachweis patholo­
gischer Veranderungen des Schadelinnern, insbesondere des Gehirns und 
seiner Hullen durch die gewohnliche Rontgenaufnahme des Schadels. Die 
Voraussetzung fUr diesen Nachweis ist allerdings, daB der betreffende patho­
logische ProzeB sich durch eine andere schattengebende Dichte auszeichnet 
wie die Weichteile des Kopfes und vor aHem wie der Schadelknochen selbst. 
Das ist in der Tat bei verschiedenen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
der FalL So lassen sich z. B. zumeist infolge eines Traumas spontan entstandene, 
intrakranielle Luftansammlungen ohne weiteres im gewohnlichen Rontgenbild 
darstellen. Auf dieses Krankheitsbild der sog. Pneumocephalia intracranialis 
spontanea wird in diesem Abschnitt anhangsweise noch ausfiihrlich eingegangen 
werden. Weitaus die Mehrzahl der auf der Leeraufnahme des Rontgenbildes 
des Schadels direkt darstellbaren Krankheitsprozesse sind aber diejenigen, die 
zu Verkalkungen gefiihrt haben. Schon beim Gesunden finden sich zuweilen 
Verkalkungen in der Falx, in den Plexus chorioidei und solche der PACCHIONI­
schen Granulationen. Hinlanglich bekannt ist ferner die Verkalkung der Epi­
physe, die nach SOSSMANN, NAFFZIGER, STEFFEN in 50-70% bei normalen 
Erwachsenen gefunden wird. KRUSE konnte diesen Befund bereits bei einem 
lOjahrigen Jungen erheben. Besonderes Interesse erheischen aber diejenigen 
Verkalkungsherde des Gehirns, deren Sitz den klinischen Ausfalls- oder Reiz­
erscheinungen des betreffenden Falls parallel geht. Es kann sich bei solchen 
Verkalkungen Z. B. urn Hirnnarben traumatischen Ursprungs, Tuberkulome 
oder Cysticerken handeln. Auch Verkalkungen von HirngefaBen lassen sich 
rontgenologisch nachweisen, was besonders fur den Nachweis von Aneurysmen 
und Angiomen von Wert sein kann. Von groBter Bedeutung ist der direkte 
rontgenologische Nachweis von Hirntumoren durch das gewohnliche Rontgen­
bild, sei es, daB sie sich durch Verkalkungen oder durch eine andere schatten­
gebende Dichte von dem sie umgebenden Hirngewebe abheben. Hierbei be­
deutet der Ausbau der stereoskopischen Aufnahmetechnik und Betrachtungs­
weise bei derartigen Prozessen eine wertvolle Verfeinerung dieser physikalischen 
Hirndiagnostik. Der direkte Nachweis gerade einer Hirngeschwulst durch das 
gewohnliche Rontgenbild, und zwar nicht nur hinsichtlich ihrer Lokalisation, 
sondern auf Grund der Erfahrungen der letzten Jahre mitunter sogar hinsicht­
lich ihrer Art, ist deshalb von so groBer Bedeutung, weil dieses Verfahren fur 
den Tumorkranken am schonendsten ist. Das muB immer wieder gegenuber 
allen bisherigen Kontrastverfahren der Hirndiagnostik hervorgehoben werden. 
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Abgesehen von dem direkten Nachweis eines Hirntumors auf der Leer­
aufnahme des Rontgenbildes gibt es aber noeh zahlreiche indirekte rontgeno­
logische Symptome, die durch Alteration besonders der knochernen Umgebung 
des Tumors zustande kommen und seine Lokaldiagnose ermoglichen. So kann ein 
Hemispharentumor eine im Rontgenbild sichtbare Verdichtung oder Rari­
fikation der ihm benachbarten Knoehenpartie, ferner eine Vorwolbung des 
Knochens in der Richtung seines Wachstums zur Folge haben, ja er kann ihn 
schlieBlich arrodieren und durchwachsen. Es sei ferner auf die Erweiterung der 
Diploevenen im Druckbereich eines Hirntumors hingewiesen. Ferner sei die 
Erweiterung eines Porus acusticus internus bzw. die Veranderung des Felsen­
beins bei Kleinhirn-Bruckenwinkeltumoren (STENVERS) sowie die Erweiterung 
des Foramen opticum beim Opticusgliom erwahnt. Auch die Verlagerung der 
normalerweise in der Medianlinie sowie 4,5-5 em hinter der Frontalebene 
des Ohrpunktes gelegenen verkalkten Epiphyse kann fUr die Rontgendiagnose 
eines Hirntumors herangezogen werden. 

Es gibt demnach eine Reihe von Faktoren, die eine mehr oder minder exakte 
Diagnose verschiedener Krankheitsprozesse des Gehirns schon aus dem gewohn­
lichen Rontgenbild, insbesondere bei stereoskopischer Betrachtungsweise zu­
lassen. Immerhin muB aber die Zahl der durch das gewohnliehe Rontgenbild 
des Schadels diagnostizierbaren Krankheitsprozesse im Verhaltnis zu deren 
Gesamtzahl doch als recht gering bezeichnet werden. FUr die Hirntumoren 
nahmen ADSON, OTT und CRAWFORD auf Grund des Hirntumormaterials der 
MAyo-Klinik bei 532 Fallen eine rontgenologische Nachweisbarkeit auf der 
Leeraufnahme in 8% an, DANDY schatzt diese bei seinem Material sogar auf 15 
bis 20%. Mogen die statistischen Ergebnisse anderer Autoren vielleicht auch 
etwas hoher liegen, an der Tatsache, daB die weitaus groBere Mehrzahl intra­
kranieller Erkrankungen durch das gewohnliche Rontgenbild des Sehadels 
selbst bei stereoskopischer Betrachtung nicht diagnostizierbar sind, besteht 
kein Zweifel. Ja, gelegentlich kann z. B. bei einem Hirntumor eine auf der 
Leeraufnahme des Schadels sichtbare Verkalkung insoweit irrefuhrend sein, 
als sie der Ausdruck eines kleinen harmlosen Psammoms der Dura ist, wahrend 
der fur die Hirndruckerscheinungen verantwortliche raumbeengende ProzeB an 
einer ganz anderen Stelle sitzt (eigene Beobachtung). 

Eine neue und geradezu umwalzende Epoche fur die Rontgendiagnostik 
nicht nur raumbeengender Prozesse des Gehirns, sondern der verschiedensten 
organischen Hirnerkrankungen uberhaupt wurde eingeleitet durch den genialen 
Versuch des amerikanischen Neurochirurgen DANDY im Jahre 1918, die Ven­
trikel des Gehirns durch ZufUhrung von Luft rontgenologisch zur Darstellung 
zu bringen, urn aus ihrer Formveranderung diagnostische Schlusae auf patho­
logische Prozesse des Gehirns zu ziehen. Diese groBe Entdeckung hat den 
AnstoB gegeben zur Entwicklung eines neuen machtigen und wiehtigen Zweiges 
der rontgenologischen Wiasenschaft, namlich der physikalischen Hirn- und 
Ruckenmarksdiagnostik durch Kontrastverfahren. 

Es solI im folgenden zunachst nur die Encephalographie, d.h. die Rontgen­
diagnostik des Gehirns, soweit sie durch die Kontrastfullung des Liquorsystems 
mit Lult ermoglicht wird, eingehende Erorterung finden, weil sie das alteste, 
bis heute das wichtigste und am meisten angewandte Kontrastverfahren dar­
stellt. Die Encephalographie ist 1918 von DANDY in Baltimore als diagnostische 
Methode in die Hirndiagnostik eingefUhrt worden. Nach DENK hat zwar beim 
Hund bereits 20 Jahre vorher SCHl.T:LLER Luft in die Ventrikel zum Zwecke 
cler rontgenologischen Darstellbarkeit einzubringen versucht, jedoch wurden 
diese Versuche, da sie nicht befriedigten, wieder aufgegeben und nicht ver­
offentlieht. Auch sonst wurde vorher bereits verschiedentlich aus bestimmten 
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Griinden Luft in die liquorfiihrenden Raume injiziert. So versuchte man 1908 
an der Greifswalder chirurgischen Klinik unter PAYR mittels gasfOrmiger Stoffe 
zu narkotisieren und lieJ3 Hunden unter maJ3igem Druck Luft endolumbal in­
jizieren (ESAU). SHARP wandte 1916/17 bei einer Epidemie von Meningokokken­
meningitis zur Losung von Adhasionen endolumbale Sauerstoffinjektionen an 
und lobt den therapeutischen Effekt dieser "artefiziellen Pneumorachis". In 
systematischer Weise hat DANDY auf Grund seiner experimentellen Unter­
suchungen iiber die Entstehung des Hydrocephalus versucht, die Ventrikel 
durch schattengebende Substanzen rontgenologisch zur Darstellung zu bringen. 
Wahrend sich im Tierversuch Injektionen von Jodkalium, Kollargol, Bismutum 
subnitricum trotz geringer Konzentration wegen der sehr starken Reizerschei­
nungen als Kontrastmittel fUr die Injektion in die Hirnhohlen als unzweck­
maJ3ig erwiesen, ergab die Injektion von Luft brauchbare Resultate. 1m Jahre 
1918 erschien DANDYS erste Veroffentlichung: "Ventriculography following 
the injections of air into the cerebral ventricles", in der er bereits iiber 20 Luft­
fiillungenbei Kindern von 6 Monaten bis 12 Jahren durch direkte Punktion 
des Vorderhorns eines Seitenventrikels berichtete, wobei Luftmengen von 40 bis 
300 ccm injiziert worden waren. In dieser Arbeit betont DANDY bereits den 
Wert der "Pneumoventrikulographie" oder "Ventrikulographie" fUr die Friih­
diagnose von Hirntumoren und Hydrocephalus. Schon im Oktober 1919 be­
rich tete DANDY iiber die Darstellung der Liquorraume nach lumbaler Fiillung 
und betonte, daJ3 es auf diese Weise moglich sei, auJ3er den Ventrikeln auch die 
Subarachnoidalraume und die Zisternen darzustellen. Jedoch hat DANDY die 
direkte Ventriculographie der lumbalen Methode wegen der groJ3eren Gefahr­
lichkeit der letzteren bei Hirntumoren vorgezogen und die lumbale Methode 
nur wenig angewandt. Erst seit ihrer Wiederentdeckung durch BINGEL Ende 
1920, der dem Verfahren den Namen "Pneumencephalographie" gab, setzte 
sich die lumbale Methode allgemein durch. BINGEL kommt das Verdienst zu, 
den Wert der lumbalen Encephalographie als erster in Deutschland richtig er­
kannt und ihre allgemeine Anwendung und Verbreitung in Europa propagiert 
zu haben. 1m September 1921 konnte er auf der Tagung der deutschen Nerven­
arzte bereits iiber ein Material von 100 encephalographierten Fallen berichten. 
Unabhangig von BINGEL und fast gleichzeitig mit ihm (Januar 1921) wandte 
der Norweger WIDEROE, angeregt durch DANDYS Untersuchungen, die intra­
spinale Luftinjektion zur Diagnostik obturierender Riickenmarkstumoren an. 
Seit dieser Zeit hat nun in fast allen Landern der Welt eine intensive encephalo­
graphische Forschung und besonders in Amerika und Deutschland ein groJ3es 
Schrifttum iiber diese Forschungsrichtung eingesetzt, so daJ3 die Zahl der Ar­
beiten der Weltliteratur schon jetzt kaum mehr iibersehbar ist. Urspriinglich 
als ein Hilfsmittel der Tumordiagnostik des Gehirns gedacht, hat sich die Ence­
phalographie allmahlich zu einer sehr wesentlichen diagnostischen Hilfsmethode 
fiir die Erkennung und Lokalisation der verschiedensten Hirnerkrankungen 
entwickelt. Sie vermag dem Kliniker bereits bei Lebzeiten des Kranken viel­
fach einen ungeahnten, klaren und tiefen Einblick in das pathologisch-ana­
tomische Geschehen im Gehirn zu verschaffen. Durch sie ist auch die Erkenntnis 
wichtiger Probleme der Physiologie des Liquor cerebrospinalis gefOrdert worden, 
und schliel3lich hat sich der fiir die Encephalographie notwendige Luft-Liquor­
austausch in mancher Beziehung sogar als therapeutischer Eingriff erwiesen. 
Mehrfach ist, abgesehen von DANDY selbst, versucht worden, bei der Sichtung 
eines groJ3en Materials bestimmte Typen encephalographischer Befunde in 
zusammenfassenden Arbeiten herauszugreifen. Unter den deutschen Autoren 
seien die Arbeiten von ALBRECHT, BINGEL, ECKSTEIN, FLUGEL, FORSTER, HEID­
RICH, JUNGLING, KRUSE und WARTENBERG hervorgehoben. Nicht gefehlt hat 
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es an skeptischen und sogar ablehnenden Stimmen gegeniiber dem Wert dieser 
Untersuchungsmethode fiir die Rirndiagnostik. Diese Skepsis und Ablehnung 
wurde, sofern sie nicht aus rein theoretischen Erwagungen yom "griinen Tisch" 
entsprang, vielfach durch die Uberwertung der Methode und ihre indikations­
lose und kritiklose Anwendung in der ersten Zeit nach ihrer EinfUhrung durch 
einzelne Autoren verursacht. Seitdem aber im Laufe der Jahre durch die wach­
senden Erfahrungen die Grenzen der Anwendung der Encephalographie zweifel­
los enger gezogen worden sind, insbesondere die Indikationen der verschie­
denen Fiillungswege des Liquorsystems scharfer abgegrenzt werden konnten 
und die Gegenindikationen mehr und mehr bedacht werden, hat sich die Zahl 
der Gegner immer mehr verringert. Wer indessen heute glau bt, daB die encephalo­
graphischen Probleme bereits erschopft sind, ist durchaus irriger Ansicht. Noch 
sind zahlreiche Einzelfragen zu klaren, noch gilt es, wichtige Befunde bei ver­
schiedenen Erkrankungen zu erheben, noch ist vor allem das ideale Kontrast­
mittel fUr die Darstellung des Liquorsystems nicht entdeckt, das, in geringer 
Menge in den Liquorraum eingefUhrt, sich in diesem gleichmaBig verteilt und 
aIle Teile des Liquorsystems gleich gut zur Darstellung bringen laBt, und das 
andererseits aber so indifferent ist, daB es von den Meningen und dem Nerven­
parenchym ohne jede Reizerscheinungen vertragen wird. 

A. Encephalographie durch Darstellung des Liquorsystems 
mit gasfOrmigen Kontrastmitteln. 

I. Allgemeiner Teil. 
1. Die Technik der Lnftfiillung des Liqllorsystems. 

Der Liquor-Luftaustausch kann auf verschiedenen Wegen erfolgen: a) durch 
Lumbalpunktion; b) durch Suboccipitalpunktion; c) durch Punktion intra­
kranieller Raume oberhalb der Oblongata: oc) Ventrikelpunktion (Ventrikulo­
graphie), (J) Punktion cerebraler Subarachnoidalraume, y) direkte Punktion 
intracerebraler, extraventrikularer Rohlraume (Cystographie). d) Durch Kom­
bination verschiedener Wege: oc) Lumbal- und Suboccipitalpunktion, (J) Lum­
bal- und Ventrikelpunktion. 

a) Luftfiillung durch Lumbalpunktion. 
Der bei allen nicht raumbeengenden Prozessen des Gehirns a priori gegebene 

Weg der LuftfUllung fUr die Encephalographie ist derjenige durch Lumbal­
punktion. Da die Encephalographie heute nicht allein eine Methode der Rirn­
tumordiagnostik ist, sondern zur Klarung der verschiedenartigsten Krankheits­
prozesse des Gehirns herangezogen wird, ist die Encephalographie durch Lum­
balpunktion heute wohl der am meisten eingeschlagene Weg. 

Die Encephalographie wird bei dem vollig niichternen Patienten ausgefUhrt. 
Ich nehme sie moglichst im Rontgenzimmer selbst vor, urn dem Kranken einen 
unnotigen Transport nach dem Eingriff zu ersparen. Die Lumbalpunktion, 
deren Technik im einzelnen in dem von mir im Randbuch bearbeiteten Ab­
schnitt: "Liquormechanik" erortert worden ist, wird im allgemeinen ohne 
lokale oder allgemeine Betaubung ausgefiihrt. Insbesondere halte ich die von 
verschiedenen Autoren empfohlene vorherige Anasthesie der Raut und Musku­
latur in der Umgebung der Einstichstelle mit 5-10 ccm einer 1/2 % igen Novo­
cain-Suprarenin16sung fiir durchaus entbehrlich. In den allermeisten Fallen 
gelingt es, sofern der Operateur iiber eine sichere und gute Punktionstechnik 
verfiigt, durch psychische Beeinflussung den Kranken zu einer ruhigen Raltung 
bei der Punktion zu veranlassen. Ebenso halte ich auch die vorherige Injektion 
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starkerer Narkotica, wie Morphium, Scopolamin usw., zur Linderung der bei 
der Luftinjektion auftretenden Beschwerden im allgemeinen nicht fUr not­
wendig und sogar auch nicht fiir ratsam. Da ein groBerer Luft-Liquoraus­
tausch selbst narkotisch wirkt, worauf spater noch einzugehen sein wird, be­
steht durch die vorherige Injektion starkerer Narkotica die Moglichkeit einer 
Gefahrdung des Atemzentrums. Epileptikem und angstlichen Kranken gebe 
ich 1 Stunde vor dem Eingriff allerdings gem 0,1-0,2 Luminal. Bei Kindem 
wird sich sogar eine Narkose oft nicht umgehen lassen. 1m allgemeinen kommt 
man aber auch hier mit einem leichten Chlorathylrausch zu Beginn des Ein­
griffs aus. 

Nach erfolgter Lumbalpunktion wird zunachst der Liquordruck im Liegen 
gemessen, wobei vor Ableilen des Druckes einige Zeit gewartet werden muB, 
bis der Liquorspiegel konstant auf einem Niveau stehen bleibt. Nach Beendi­
gung der Liquordruckmessung wird der Patient wieder aufgesetzt oder in eine 
stark erhohte Schraglage gebracht, und der eigentliche Luft-Liquoraustausch 
geht vor sich. Der Patient wird hierbei von einer oder von zwei Hilfspersonen 
gehalten, die gleichzeitig PuIs und Atmung genau beobachten. Der Kopf des 
Patienten ist leicht nach vom gebeugt. Die Verwendung einer besonderen 
Sitzgelegenheit, wie sie von TROMNER U. a. konstruiert worden ist, halte ich 
fUr iiberfliissig, wie ich iiberhaupt fur mOglichste Vereinfachung des ganzen 
Verfahrens eintrete. Daher benutze ich auch zum Luft-Liquoraustausch keine 
der zahlreich angegebenen Apparaturen, sondem bediene mich, wie das an der 
FOERSTERschen Klinik immer iiblich war, hierzu der gewohnlichen 10 ccm­
Rekordspritze. Auch andere Autoren DANDY, DENK, HERRMANN, KOSCHEWNI­
KOW, SCHUSTER, WEIGELDT U. a. bedienen sich dieses einfachen Verfahrens. 
lch gehe technisch so vor, daB nach erfolgter Lumbalpunktion zunachst 20 ccm 
Liquor im Sitzen in nicht zu rascher Tropfenfolge abgelassen werden, was leicht 
gelingt, wenn man den Mandrin der Nadel nicht ganz aus derselben heraus­
zieht oder bei Verwendung eines Mehrwegehahns durch entsprechende Regu­
lierung desselben. Sodann werden langsam und gleichmaBig 10 ccm Luft mit 
der gewohnlichen Rekordspritze injiziert. Hiemach erfolgt der Luft-Liquor­
austausch so, daB immer etwas weniger Luft injiziert wird, als Liquor ent­
nommen worden ist, so daB gegen Ende der Untersuchung 30--40 ccm Liquor 
mehr entfemt worden, als Luft zugefiihrt worden ist. Diese MaBnahme hat 
den Zweck, die infolge der erheblichen Ausdehnung der Luft im Liquor­
system eintretenden Druck- und Reizerscheinungen zu verringem. Es ist 
streng darauf zu achten, daB der Luft-Liquoraustausch gleichmaBig und 
nicht zu rasch erfolgt, da sonst groBere Druckschwankungen entstehen, die 
Beschwerden dadurch wesentlich verstarkt werden konnen und Kollapse 
eintreten konnen. Das friiher von DANDY U. a. geiibte Verfahren, den Liquor 
in fraktionierten Portionen mit der Rekordspritze zu extrahieren, anstatt 
spontan ablaufen zu lassen, hat sich wegen der damit verbundenen starkeren 
Beschwerden und Druckschwankungen als nicht zweckmaBig erwiesen. Die 
Frage der GroBe des Luft-Liquoraustausches sowie die MaBnahmen gegen 
die wahrend und nach der Encephalographie auftretenden Folgeerscheinungen 
sollen in besonderen Abschnitten spater noch erortert werden. Hier sei nur 
so viel bemerkt, daB ich bei allen nicht raumbeengenden Prozessen des Gehirns 
bei jiingeren Menschen bis zum 40-45. Lebensjahr im allgemeinen fiir einen 
moglichst ausgiebigen Luft-Liquoraustausch eintrete, da nur hierdurch die 
klare Darstellung aller Einzelheiten im Liquorsystem, sei es in den Ventrikeln, 
sei es in den Subarachnoidalraumen, gewahrleistet wird. 

Wahrend der Luftinjektion kann es nicht selten zu einem plotzlichen Ver­
siegen des Liquorabflusses kommen. Die Ursache hierfiir kann 
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1. eine Verlegung der Kaniilenoffnung durch Gewebsteile, z. B. eine Cauda­
wurzel, sein. Durch Drehen oder Vor- oder Zuriickschieben der Kaniile oder 
durch eine Luftinjektion von 2-3 ccm gelingt es in den meisten Fallen, dieses 
Hindernis zu beseitigen. 

2. kann aber das AbfluBhindemis hoher liegen. Es kann durch Unruhe und 
briiske Bewegungen des Kopfes zu einer passageren Verlegung an irgendeiner 
Stelle des Ventrikelsystems kommen. Aber auch diese Verlegung kann sich 
nach einiger Zeit von selbst beheben, oder durch vorsichtige Bewegungen des 
Kopfes, eventuell durch eine weitere Luftinjektion kann ein WeiterflieBen des 
Liquors wieder in Gang kommen. Mitunter geniigt auch die Jugulariskom­
pression. 

3. kann die Ursache des Sistierens des Liquorflusses daran liegen, daB ein 
groBer Teil des Liquors bereits entleert ist und sich der vorhandene Liquor 
nur noch im vorderen Teil des Liquorsystems befindet, jedoch nicht abflieBen 
kann, weil der Patient den Kopf zu stark nach vom flektiert. In diesem Fall 
gelingt es, ein weiteres AbflieBen des Liquors dadurch zu bewerkstelligen, daB 
der Kopf des Kranken vorsichtig und langsam nach hinten geneigt wird. lch 
mochte damit jedoch nicht der Methode des "Liquorpumpens", wie sie von 
HALLER zuerst beschrieben und von STRECKER fiir die Encephalographie emp­
fohlen worden ist, prinzipiell das Wort reden, wei! diese Methode den Patienten 
viel zu starke Beschwerden bereitet. AuBerdem erhalt man keine genaue Kon­
trolle iiber die eingestrichene Luftmenge. Diese ist gegeniiber der ausgeflossenen 
Liquormenge meist zu gering. Dadurch werden zu groBe Druckschwankungen 
im Gehim erzeugt, abgesehen davon ist aber die Luftfiillung des Liquorsystems 
nur ungeniigend. Das Prinzip des STRECKERschen Verfahrens ist folgendes: 

,,1m Sitzen wird eine Lumbalpunktion vorgenommen. Den Liquor laBt man aus der 
Kaniile spontan abtropfen. Kommt keine Fliissigkeit mehr, so fordert man den Kranken 
auf, den Kopf abwechselnd maximal vorwarts und riickwarts zu beugen. Hierbei hort 
man beim Vorwartsbeugen des Kopfes deutlich, wie die AuBenluft in die Kaniile eindringt, 
wahrend beim darauffolgenden Wiederzuriickbeugen des Kopfes ein anhaltender Liquor­
strahl aus der Kaniile herauskommt. Wahrscheinlich wird beim Vorwartsbeugen des Kopfes 
infolge des dadurch entstandenen negativen Druckes in der Cisterna magna AuBenluft 
durch die Kaniile angesaugt und in die Binnenraume des Gehirns gedriickt." 

STRECKER berichtete iiber einen Fall, bei dem 40 ccm Liquor spontan ab­
flossen. Durch Pumpen konnten noch weitere 130 ccm herausgebracht werden. 

Es sind in der Literatur mehrfach Apparaturen beschrieben worden, die 
den Luft-Liquoraustausch unter moglichster Vermeidung der Druckschwan­
kungen im Liquorsystem bewerkstelligen sollen. Keine einzige dieser beschrie­
benen Apparaturen hat sich bisher allgemein durchsetzen konnen. Abgesehen 
davon, daB die Bedeutung der beim Luft-Liquoraustausch auftretenden Druck­
schwankungen bei den nicht raumbeengenden Prozessen anfangs doch wohl 
zu sehr iiberschatzt worden ist, haben die angegebenen Apparate die Druck­
schwankungen insbesondere bei unruhigen Patienten trotzdem nicht verhin­
dem konnen. Vor allem haben diese Apparate das ganze Verfahren mehr oder 
minder stark kompliziert, so daB ihre moglicherweise vorhandenen Vorteile 
in keinem angemessenen Verhii.ltnis zu ihrer Kompliziertheit stehen. So haben 
aIle diese Apparate nicht vermocht, die einfache Methode de., fraktionierten 
Luft-Liquoraustausches mit der gewohnlichen Rekordspritze, die heute wohl 
von der Mehrzahl der Untersucher ausgeiibt wird, aus ihrer Vorrangstellung 
zu verdrangen. 

Von den bisher beschriebenen Verfahren sci zunachst die Methode von 
BINGEL erwahnt. 

Das Instrumentarium setzt sich aus zwei Systemen zusammen, wie aus Abb. 1 ersicht­
Hch ist. Das eine dient zur Entfernung und Aufnahme des Liquors sowie zur Liquordruck­
messung. Es besteht aus einer Lumbalpunktionsnadel mit Hahn, der durch einen Schlauch 
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und ein umgebogenes Glasriihrchcn mit einer Reihe von graduierten Reagensglaschen ver­
bunden ist, die in einem trommelartigen Reagensglasgestell aufgestellt sind. Dieses Gestell 
ist an einem Mittelstab als Achse verschieblich. Das zweite System dient zur Einblasung 
des Gases und besteht ebenfalls aus einer Lumbalnadel, einer Druckflasche und dem dazu 
gehiirigen Schlauch und Trichter. Die Druckflasche ist ein MeBzylinder, der am FuBe einen 
kleinen Rohransatz zum Einlaufen der aus dem Trichter kommenden gefarbten Fliissigkeit 
tragt, und der oben in ein umgebogenes Riihrchen zum Entweichen der Druckluft auslauft, 
das durch einen Schlauch mit der Lumbalnadel in Verbindung steht. Die beiden Lumbal­
kaniilen werden nun in zwei verschiedene, iibereinander liegende Intervertebralraume 
eingefiihrt. Durch die obere Kaniile striimt unter Vermittlung der Druckflasche in kon­
tinuierlichem Strom Luft ein, wahrend entsprechend durch die untere Kaniile der Liquor 
ablaufen solI. Der Luft-Liquoraustausch solI, wie BINGEL ausdriicklich betont, in gleichen 
:'-'[('ng II rfolg('n. BIXGJo:I. bem l'k ab('1" bei, iner 
ei"CIlI'Il Besohreibung dcr Apparatllr folgcndc. : 

,.\\'onn al11 ch lll13 dCl" l'rozedllr dic manchmnl 
abgcflo senc J.iqU01·!ll ngc nieht gam: ~o gl"o13 ist wi 
die ingeblllseno GI\8111 IWO. so !l1l1" dll. dUnln liegen. 
daO viellcioht eli Rcsorption de Ua es. namentlieh 
del" K ohlensii Ul"c, schon cingc etzt hnt. vi('11 i ·ht 
nu ·h d,lnln, duIl eli ;a'o kompl"('ssibcl silld," 
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W ARTENBERG betont haben, ist mit dem BINGELSchen Verfahren ein streng gleich­
zeitiger Zu- und AbfluB von Luft und Liquor nur schwer zu erzielen. Es kommt 
vor, besonders bei niedrigem Lumbaldruck, daB die Luft zur einen Kaniile hinein, 
zur anderen so£ort wieder zum Teil herausstreicht. Ferner kann Luft in das mit 
Liquor gefiillte System geraten. Auf diese Weise ist die Beurteilung eines ge­
nauen Luft-Liquoraustausches erschwert, wenn nicht gar unmoglich. Den 
Hauptnachteil mochte ich aber darin sehen, daB, wie BINGEL selbst schreibt, 
die Zufuhr einer Luftmenge moglich ist, die das MaB del' entfernten Liquor­
menge sogar iibersteigt. Hierdurch wird gerade das erreicht, was man bei jeder 
Encephalographie vermeiden soU, namlich die Schaffung eines starken Dber­
druckes durch ein MiBverhaltnis im Luft-Liquoraustausch zugunsten einer 
vermehrten Luftzufuhr. Es sei in diesem Zusammenhang auf die Untersuchungen 
von W. HOFMANN sowie von v. EBBENHORST-TENGBERGEN iiber die hydro­
statischen Verhaltnisse im Liquorsystem bei der Encephalographie hingewiesen. 
Bekanntlich betragt der Druck im lumbalen Teil beirn sitzenden Erwachsenen 
entsprechend der Hohe der Liquorsaule 250-300 mm Wasser, dagegen in der 
Cisterna cerebello-rnedullaris 0, wenn nicht gar unter 0, in den Ventrikeln sogar 
-lOO mm Wasser. Wenn der Spinalsack mit Liquor gefiillt ist, so ist beirn 
sitzenden Patienten der lurnbale Teil starker ausgedehnt und der obere Teil 
etwas kollabiert. Wird nun beirn sitzenden Patienten unter Ablassen des Liquors 
unter Einhaltung des lurnbalen Liquordruckes Luft zugefiihrt, so muB in den 
oberen Partien des Spinalsackes eine betrachtliche Drucksteigerung die Folge 
sein. Man erhalt durch die Ausdehnung der oberen Partien des Spinalsackes 
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bzw. des iibrigen Liquorsystems einen allseitig gleichmii.Big geblahten Sack, 
dessen Fassungsvermogen groBer sein muB als vorher. Diese Aufblahung der 
oberen Teile des Liquorsystems ist naturgemaB um so groBer und fUr den Pa­
tienten um so beschwerlicher, wenn noch eine groBere Luftmenge injiziert wird 
als man Liquor entnimmt. HOFMANN weist darauf hin, daB der Druck in der 
Cisterna cerebello-medullaris unter diesen Umstanden 300 mm Wasser be­
tragen kann, im extremsten Fall also der Druck an der Schadelbasis so hoch 
ist wie bei einem Menschen, den man auf den Kopf gestellt hat. 

Man hat verschiedentlich versucht, die BINGELSche Apparatur zu modifi­
zieren, bzw. sie durch geeignetere zu ersetzen. So hat z. B. BENEDEK eine Kaniile 
mit doppelter Bohrung angegeben, wodurch die doppelte Lumbalpunktion, wie 

sie bei der Methode von BINGEL 

Abb. 2. Technik der intraspinaJen LufteinbJasung mitteJs 
einer Druckflasche und eines Dreiwegehahnes nach W ARTE N­
BERG. a Stellung des Hahnes beim AbJassen des Liquors, 

b Stellung des Hahnes bei Einfiihrung von Luft. 

notwendig ist, an sich ver­
mieden wird. Abgesehen da­
von, daB auch durch diese Me­
thode das Zuriickstromen der 
durch die eine Offnung ein­
gefUhrten Luft aus der anderen 
nicht vermieden werden kann, 
hat diese Kaniile den Nachteil, 
daB sie viel zu dick ist, wo­
durch die Moglichkeit einer 
lang dauernden Liquordranage 
besteht. 

ALWENS und HIRSCH ver­
wenden ein Verfahren, das an 
sich auf dem BINGELSchen ba­
siert. Sie bedienen sich aber 
wie BENEDEK ebenfalls nur 
einer Kaniile. Der Zu- und 
AbfluB wird entweder durch 

einfaches Auswechseln der Ansatzstiicke oder durch einen Zweiwegehahn und 
fraktioniertes Ab- und ZuflieBenlassen kleiner Mengen geregelt. 

Eine weitere Modifikation stellt das W ARTENBERGSche Verfahren dar, das 
mir von den bisher beschriebenen Methoden praktisch noch am geeignetsten 
zu sein scheint. 

Es besteht ebenfalls aus einer Druckflasche, die durch einen Schlauch mit einem Drei­
wegehahn in Verbindung steht, dessen Conus in jede Punktionsnadel paBt. N ach der Lumbal­
punktion wird der Dreiwegehahn angesetzt, Liquor in das darunter stehende MeBglas ab­
gelassen, der Hahn gedreht und Luft aus der Druckflasche in den Lumbalsack eingefiihrt. 
Die langsame Einfiihrung der Luft wird durch standige Regulation an der Schlauchklemme 
bewerkstelligt. 

Abb.2 demonstriert diese Methode. Auch BOGIN, MAXWELL, HOLZSAGER 
und CRAMER beschreiben in einer neueren amerikanischen Arbeit eine Drei­
wegehahnapparatur. 

Es sei ferner auf den Liliput-Pneumothoraxapparat von SCHINZ und auf 
einen groBen Pneumothoraxapparat von STAHL hingewiesen, der fUr encephalo­
graphische Zwecke benutzt worden ist. 

Wie bereits betont, haben die Erfahrungen gelehrt, daB alle die hier be­
schriebenen Apparaturen den encephalographischen Eingriff mehr oder minder 
komplizieren, so daB ihr Vorteil die Unbequemlichkeit ihrer Handhabung nicht 
aufwiegt. 

1st der Luft-Liquoraustausch beendet, so wird der Patient vorsichtig und 
langsam in Riickenlage gebracht und auf den Rontgentisch gelegt. Die Rontgen-
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aufnahmen, uber deren Technik in einem besonderen Kapitel gesprochen werden 
soIl, werden moglichst sofort gemacht. Das Vorgehen ECKSTEINS, der bei Kin­
dern zur Vermeidung eines Kollapses nach der Luftinjektion vor den Rontgen­
aufnahmen eine mehrstundige Bettruhe empfiehlt, halte ich aus mehreren 
Grunden fUr unzweckmiWig. 

1. kann bei rascher Resorption der Luft in einigen Stunden ein groBer Teil 
der Luft wieder resorbiert sein, besonders wenn der Luft-Liquoraustausch 
gering war. 

2. kann es bei Unruhc des Kranken, besonders wenn der Kopf nach einer 
Seite gedreht wird, zur Asymmetrie der Ventrikel kommen, wodurch Fehl­
diagnosen entstehen konnen. 

3. tritt in vielen Fallen nach mehreren Stunden infolge starkerer Kom­
pression der Ventrikelwande durch die eingedrungene Luft eine Veranderung 
der GroBe und Form der Ventrikel ein, so daB man ein falsches Bild uber Form 
und GroBe des Ventrikelsystems bekommen kann. 

b) Luftfullung durch Suboccipitalpunktion. 
Die Indikation fUr das Beschreiten dieses Weges der LuftfUllung erscheint 

mir dann gegeben, wenn eine lumbale Encephalographie durch lokale Verande­
rungen der Lumbalgegend wie Wirbelsaulenverkrummung, Arthritis defor­
mans, Spina bifida, Ekzem oder aus anderen Grunden nicht moglich ist. In 
dem bald folgenden Abschnitt, der die Indikationen der drei Punktionswege 
ausfUhrlich behandelt, wird auch noch uber die Vor- und Nachteile der zister­
nalen Encephalographie im einzelnen zu sprechen sein. Hier sei nur so viel 
bemerkt, daB ich mich nicht den Autoren anzuschlieBen vermag, welche die 
Encephalographie durch Zisternenpunktion als Methode der Wahl ansehen, 
weil sie fUr den Kranken weniger subjektive Beschwerden zur Folge hat als die 
lumbale Encephalographie. Es kann nach den anatomischen Verhaltnissen 
und auf Grund der bisherigen Veroffentlichungen uber die unglucklichen Zwi­
schenfalle bei der Zisternenpunktion heute gar kein Zweifel daruber bestehen, 
daB sie als Eingriff erhebliche Gefahren fUr das Leben eines Menschen in sich 
birgt. Dieser Gesichtspunkt sollte genugen, urn diesen Weg der LuftfUllung 
als .Methode der Wahl fUr die Encephalographie abzulehnen. 

Hinsichtlich der Einzelheiten der Technik der Zisternenpunktion verweise 
ich auf den Abschnitt "Liquormechanik" des Handbuchs. Bekanntlich ist der 
Ort des Einstichs bei der Zisternenpunktion je nach der Anwendung der direkten 
oder indirekten Methode zu wahlen. AYER sticht ein wenig oberhalb des Epi­
stropheusdornes ein, urn die Beruhrung von Knochenteilen zu vermeiden. 
ESKUCHEN dagegen palpiert von der Protuberantia an hart am Knochen ab­
warts bis zu der Stelle, wo der Finger durch das Lig. nuchae abgedrangt wird, 
und sticht dort ein. WARTENBERG empfahl, unmittelbar oberhalb des Epistro­
peusdorns einzugehen, was allerdings MEMMESHEIMER fUr unzweckmaBig halt, 
weil hierbei die Gefahr des Abirrens der Nadel zwischen Atlas und Epistro­
pheus auBerordentlich groB sein solI. Diese Gefahr laBt sich aber meines Er­
achtens gut dadurch vermeiden, daB man nach Einstich der Nadel diese sofort 
ziemlich steil nach oben richtet. 

Die von HEIDRICH u. a. ausgefUhrte zisternale Encephalographie in Seiten­
lage halte ich nicht fUr sehr zweckmaBig, weil es hierbei a priori zu einer asym­
metrischen Verteilung der Luft im Schadelinnern kommt. Man sollte daher 
nach Moglichkeit zisternale Fullungen beim sitzenden Patienten ausfUhren. 
GOETTE, der sich besonders fUr die Encephalographie durch Suboccipitalpunk­
tion einsetzt, hat fUr den im Sitzen ausgefUhrten Eingriff folgende Technik 
beschrieben: 

13* 
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"Wir lassen den Kranken aufrecht auf einem Stuhl sitzen, dessen hintere Beine urn 
etwa 8 cm verkiirzt sind, um ein bequemeres Lehnen und Abrutschennach vorn zu ermog· 
lichen. Durch einen HeHer wird der Kopf gerade gehalten, daB die ,Deutsche Horizontale' 
auch horizontal verlauft. Durch Kippen auf den vorderen Stuhlbeinen kann bei vollig 
unbeweglicher Halswirbelsaule und Nadel der Liquor aus den hinteren Ventrikelteilen 
entleert werden. Die Zisternenpunktion zur Lufteinblasung findet also in stark riickwarts 
geneigter Lage des OberkOrpers statt, derart daB der Nacken den am weitesten nach hinten 
ausladenden Korperteil des Kranken bildet. Die Lage ist eine andere, als von PEIPER zur 
~yelographie vorgeschlagen wird. 

Liquor und Luft werden abwechselnd mit einer leicht gleitenden 10.ccm-Rekordspritze 
ausgetauscht. " 

Zur Erzielung diagnostisch brauchbarer Bilder bedarf es bei der zisternalen 
Encephalographie, soweit es auf die Ventrikel allein ankommt, eines erheblich 
geringeren Luft-Liquoraustausches als bei der lumbalen Fiillung (WARTEN­
BERG, NONNE, GOETTE u. a.). So kann man schon mit geringen Luftmengen 
(20 ccm) Bilder von der gleichen Klarheit erhalten, wie sie bei den lumbal ge­
fiillten Kontrollbildern erst nach 60-80 ccm erreicht werden. Will man aber, 
abgesehen yom Ventrikelsystem, auch eine in allen Einzelheiten verwertbare 
Darstellung der Cisternen und der Subarachnoidalraume der Konvexitat er­
zielen, so sind auch bei der cisternalen Encephalographie wesentlich groBere 
Luftmengen notwendig. Auch ein so starker Befiirworter der suboccipitalen 
Encephalographie wie GOETTE gibt zu, daB die Zeichnung der Subarachnoidal­
raume bei der zisternalen Encephalographie nicht so gelingt wie bei der lumbalen. 

c) Punktion intrakranieller Raume 0 berhalb der Oblongata. 

cr.) Ventrikelpunktion (Ventrikulographie). 
Dieser Weg der Eneephalographie - BINGEL bezeiehnet ihn als kraniale 

Encephalographie - ist indiziert: 
1. a priori bei allen mit starkeren allgemeinen Zeichen intrakranieller Druck­

erhohung, insbesondere Stauungspapille, einhergehenden raumbeengenden Pro­
zessen des Gehirns. Vornehmlich ist er anzuwenden bei Prozessen, deren kli­
nisehe Symptomatologie auf die hintere Schadelgrube hinweist, aueh wenn noch 
keine oder nur sehr geringe Zeichen allgemeiner Hirndrucksteigerung vorhan­
den sind. 

2. Bei bestimmten Formen des Pseudotumor atheroscleroticus. 
3. Zur weiteren Klarung derjenigen nicht raumbeengenden Prozesse des 

Gehirns, bei welchen die vorherige lumbale oder zisternale Eneephalographie 
auch nach Kontrollaufnahmen einen VentrikelabsehluB ergeben hatte. 

Die versehiedensten Stellen des Gehirns sind als Punktionsorte fiir die 
ventrikulare Eneephalographie gewahlt worden. Als Punktionsorte, die fur 
die ventrikulare Eneephalographie die meiste Verbreitung gefunden haben, 
seien folgende Verfahren erwahnt: 

JUNGLING, HEIDRICH und andere Chirurgen wahlen zur ventrikularen 
Eneephalographie die Punktion des Vorderhorns, und zwar an einer Stelle, 
die 5--6 Querfinger breit oberhalb der Augenbraue, alsoetwa vor der Stirn­
Seheitelbeingrenze (Coronarnaht) und P/2-2 em seitlich von der Mittellinie 
gelegen ist. Nach NEISSER und POLLAK sowie JUNGLING muB die Nadel in 
einer der Medianebene parallelen Ebene vorgestoBen werden, "und zwar mit 
einer gewissen Neigung nach hinten, so daB die Nadel von der Seite gesehen 
etwa nach dem auBeren Gehorgang zeigt". Das Vorderhorn wird normaler­
weise in einer Tiefe von 4-6 em angetroffen. 

Vor Jahren sehlugen BERIEL und LYON vor, die Fissura orbitalis als Zu­
gang zum Liquorsystem zu benutzen. Diese Methode ist allerdings wegen 
der Moglichkeit, GefaB- und Nervenverletzungen zu setzen, ziemlieh raseh in 
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Vergessenheit geraten. In jiingster Zeit hat DOGLIOTTI einen neuen Weg durch 
die Orbita zur Ventriculographie angegeben. 

Er bedient sieh einer feinen Punktionsnadel mit seitliehen Loehern an der Spitze sowie 
einer kiirzeren und diekeren Fiihrungsnadel. Naeh einem 2-3 mm langen Hautsehnitt 
im Bereiehe des Oberlides, 1/2 em unterhalb des oberen Orbitalbogens, 11/2 em lateral von 
der Medianlinie, wird mit der Fiihrungsnadel, die dureh einen Mandrin versehlossen ist, 
in der Riehtung von 45° naeh oben, urn etwa 15-20° naeh der Mitte zu die obere Orbital· 
wand durehstoBen. Bei starkerem knoehernen Widerstand geniigt ein leiehter Hammer· 
schlag. In seltenen Fallen trifft man auf einen zweiten knoehernen Widerstand. Das ist 
ein Zeiehen dafiir, daB man die Stirnhohle passiert hat, was gelegentlieh bei weit naeh 
hinten reiehenden Stirnhohlen unvermeidlieh ist. Man muB dann den Mandrin herausziehen 
und mit Jod desinfizieren. Die eigentliehe Punktion erfolgt dann mit der feineren und 
langeren Nadel. Naeh etwa 3 em wird die Spitze des Vorderhorns des Seitenventrikels 
erreieht. 

Wenn auch die Blutungsgefahr bei dieser Methode nach den Angaben von 
DOGLIOTTI sehr gering ist und die Punktion auch in einem "stummen" Hirn. 
gebiet erfolgt, so muB man meines Erachtens gegen diese Methode wegen der 
nicht seltenen Moglichkeit einer Eroffnung der Stirnhohle und der damit ver­
bundenen Infektionsgefahr grofJte Bedenken haben. Abgesehen von der Gefahr 
einer direkten Keimverschleppung ins Gehirn birgt diese Methode aber weiter­
hin durch die Herstellung der Kommunikation zwischen Stirnhohle und Schadel­
innerem die Gefahr der Entstehung einer Pneumocephalie in sich. Dieses 
Krankheitsbild, das seine Entstehung in der haufigsten Zahl der Fane einer 
traumatisehen Kommunikationsherstellung zwischen pneumatisehen Hohlen, 
insbesondere der Stirnhohle und dem Sehadelinnern, verdankt, solI hier in 
einem besonderen Absehnitt ausfUhrliehe Bespreehung finden. 

DANDY sowie die meisten amerikanischen Autoren nehmen die Punktion 
der Hinterhorner vor. DANDY wahlt eine Stelle, die etwa 3 Querfinger breit 
oberhalb der Linea nuchae superior und 2 em seitlich von der Mittellinie 
entfernt ist. Die Nadel zielt auf das Ventrikeldreieek, also auf den Uber­
gang der Pars centralis in Hinter- und Unterhorn; diese Stelle liegt ziemlieh 
nahe an der Oberflache, ferner ist der Ventrikel hier sehr geraumig. ADSON, 
OTT, eRA WFORD punktieren das Hinterhorn von einer Stelle aus, die 3-4 em 
seitlich der Mittellinie und 3 em oberhalb des Sinus lateralis legt. Die friihere 
Ansicht DANDYS, die Ventrikelpunktion zur Encephalographie immer doppel. 
seitig vorzunehmen, wird heute nicht mehr allgemein durchgefUhrt. Die meisten 
Untersucher fiihren die ventrikulare Encephalographie in der Regel einseitig 
aus, und zwar auf der dem supponierten krankhaften ProzeB gegeniiberliegenden 
Seite. Nur bei negativem Ergebnis bzw. bei nur einseitiger Ventrikelfiillung, 
auch bei Kontrollaufnahmen nach Lagewechsel wird auch noeh mitunter der 
Ventrikel der anderen Seite punktiert, vorausgesetzt, daB die einseitige 
Ventrikelfiillung diagnostische Schliisse nicht zulaBt. Fehlt von vornherein 
jeglieher Anhaltspunkt fUr eine bestimmte Seitenlokalisation des Prozesses, 
so wird man bei Reehtshandern die Punktion auf der rechten Seite vornehmen, 
um die wiehtigere linke Hemisphare nieht unnotig zu gefahrden. 

Die Lagerung des Patienten solI so erfolgen, daB man von der Punktions· 
stelle aus die beste Mogliehkeit der Liquorentleerung hat. JUNGLING und HEID­
RICH empfehlen bei ihrer Methode die Lagerung in Stirnlage. Die amerikani­
schen Autoren, die in der Mehrzahl die Hinterhorner punktieren, ziehen die 
Riickenlage vor. Da eine absolute Liquorentleerung durchaus nicht immer 
moglieh ist, meist auch gar nicht notig, mitunter sogar kontraindiziert ist, 
haben diese Lagerungen nur einen bedingten Wert. 

Es sei hier die Teehnik der Eneephalographie durch Ventrikelpunktion ein­
gehender geschildert, wie sie seit vielen Jahren an der FOERsTERsehen Klinik 
geiibt wird und sich bewahrt hat. 
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Der Eingriff wird am nuehternen Patienten, fast aussehlieBIieh in Lokalanasthesie 
ausgefiihrt. Nur bei sehr unruhigen Kranken, insbesondere bei Kindern wird man gelegent­
Iieh gezwungen sein, den Eingriff in Vollnarkose auszufuhren. Ein Rasieren des ganzen 
Kopfes vor dem Eingriff halte ieh in der Regel deswegen fur ratsam, weil man bei der Mehr­
zahl der Eneephalographien naeh Ventrikelpunktion gewartig sein muB, entweder im 
unmittelbaren AnsehluB an den Eingriff oder in kurzester Zeit naeh ihm die Operation 
auszufiihren. Als Punktionsort wird eine Stelle gewahlt, die 1 em hinter der Coronarnaht 

d 

c 

Abb. 3. Kopfhautfixierbesteck. 
(Nach ESKUCHEN.) 

und etwa 4 em neben der Mittellinie gelegen ist. 
Man konstruiert sieh die Stelle vor Anlegung 
des Hautsehnittes, indem man sieh eine senk­
reehte Linie yom vorderen Ohransatz naeh oben 
bis zur Mittellinie zieht. 3-4 em yom Sehnitt­
punkt dieser beiden Linien legt man den Haut­
sehnitt in etwa 3-4 em Lange parallel zur Median­
linie an, der sofort bis auf den Knoehen geht. 
Naeh Zurueksehieben des Periosts yom Knoehen 
und Einsetzen eines Wundsperrers sieht man die 
Coronarnaht im reehten Winkel zur Sehnitt­
riehtung liegen. Unmittelbar hinter der Coronar­
naht legt man ein Trepanloeh an. Naeh Ent­
fernung des Knoehens sieht man, abgesehen von 
den epiduralen GetaBen, vielfaeh aueh die an 
der Punktionsstelle liegenden groBeren eortiealen 

GefaBe mehr oder minder dureh die Dura hindurehsehimmern. Es ist daher nieht not­
wendig, wie das versehiedentlieh empfohlen wird, vor der Punktion die Dura zu sehlitzen, 
urn ein Ansteehen eines groBeren GefaBes zu vermeiden. Bei stark erhohtem Hirndruek 
kann das Sehlitzen der Dura ein Herauspressen von Hirnsubstanz dureh den Sehlitz in 
die Trepanoffnung zur Folge haben, wodureh unn6tig Hirnsubstanz besehadigt wird. 
Zur Punktion wird eine etwa 10 em lange, sehr dunne, stumpf abgesehliffene Nadel ver­
wandt. Man kann aueh eine naeh der Art einer Pneumothoraxkanule am unteren Ende ge­
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sehlossene Kanule mit seitliehen 
Offnungen verwenden, die naeh den 
Erfahrungen versehiedener Autoren 
ein Ansteehen von GefaBen besser 
vermeiden sollen. Die Verwendung 
der von BENEDEK empfohlenen Ka­
niilen mit doppelter Bohrung halte 
ieh wegen ihrer Weite (3 mm) nicht 
fur zweekmaBig. Die Punktion wird 
mit der an die Kaniile armierten 
10 ecm-Rekordspritze ausgefiihrt. 
Die Punktionsriehtung ist leieht 
medial und etwas frontalwarts. Die 
Kaniile wird unter leichtem An­
saugen der Spritze langsam vor­
geschoben, wobei man normaler­
weise in etwa 5-6 em Tiefe den 
Seitenventrikel erreieht undLiquor 
erhalt. Man extrahiert zunaehst 
langsam 10 eem Liquor, entfernt 
dann die Spritze und laBt naeh 

Mogliehkeit den weiteren Liquor spontan abtropfen. Naeh Entfernung von 20 cern Liquor 
werden 5-8 eem Luft injiziert. Der weitere Luft-Liquoraustauseh erfolgt in der Weise, 
daB zum SchluB 20-30 cern Liquor mehr entfernt worden sind, als Luftmengen injiziert 
wurden. Tropft der Liquor zu langsam ab, so kann eine Beschleunigung des Liquorabflusses 
dureh Kompression der Jugularisvenen erzielt werden. Hinsichtlieh der Besehleunigung 
des Liquorabflusses kann bei einseitiger Jugulariskompression oft ein ganz versehiedenes 
Verhalten konstatiert werden. In der Mehrzahl der FaIle konnte ieh beobaehten, daB 
der LiquorabfluB bei isolierter Kompression der dem punktierten Seitenventrikel ent­
spreehenden Vena jugularis bedeutend starker war - mitunter urn die doppelte Tropfen­
zahl - als bei der isolierten Kompression der Vena jugularis der kontralateralen Seite. 
Ein allgemeines Gesetz stellt das aber naeh den bisherigen Beobaehtungen nieht dar. 

Bei einigen Fallen war der LiquorfluB starker bei Kompression der Vena jugularis der 
kontralateralen Seite. Es handelte sieh urn FaIle, bei denen die spatere Rontgenaufnahme 
den nieht punktierten kontralateralen Seitenventrikel als starker vergroBert zeigte. 

Sistiert der LiquorfluB, nachdem eine gewisse Menge von Liquor abgetropft war, ganz, 
so kann man den LiquorfluB durch vorsiehtigen Lageweehsel des Kopfes wieder in Gang 
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bringen. Der Kopf wird zunachst nach der Seite des punktierten Ventrikels gedreht, um 
ein NachflieEen von Liquor aus dem hoher gelegenen Ventrikel der anderen Seite zu ermog­
lichen. Eventuell kann man auch durch neues Ansaugen mit der Spritze weitere Liquor­
mengen erhalten. 

Es ist notwendig, eine Verschiebung bzw. ein Herausgleiten der Nadel aus dem Ventrikel 
zu vermeiden, sobald der Ventrikel gefunden worden ist. Man vermeidet das am ein­
fachsten, indem man den Conus der Nadel mit Daumen und Zeigefinger festhalt und sich 
im iibrigen mit derselben Hand auf den Kopf des Patienten fest aufstiitzt. HEIDRICH bEt 
einen Assistenten mit zwei Fingern die Nadel an ihrer Austrittsstelle aus dem Schadel fassen 
und die beiden Finger auf die knocherne Unterlage aufpressen. CONNELL und JEFFERSON 

Abb.5. Apparat zur Ventrikulographie Abb. 6. Vorrichtung zur Gaseinblasung nach SCHINZ. 
nach DENK. G GIaswoIIfiIter. 

benutzen einen Metallbiigel, welcher durch eine kleine Incision durch den Scalp und durch 
oberflachliche Anbohrung des Schadels an der der Punktion entgegengesetzten Seite fixiert 
wird. In diesem Biigel wird die in den Ventrikel eingedrungene Nadel festgeschraubt. Durch 
diese Vorrichtung wird eine Unverschieblichkeit der Kaniile und eine Abdichtung derselben 
gewahrleistet. Eine ebenso umstandliche Methode verwandte friiher JUNGLING. Er 
benutzte zum Festlegen der Nadel sterilisierte, im Wasserbad von 500 erwarmte Stents­
masse, die urn die aus dem Cranium austretende Nadel herum bis an ihren Conus anmodel­
liert wird. Es sei hier weiterhin das von ESKUCHEN angegebene Instrumentarium 
zur Fixierung der Nadel fiir die Encephalographie durch Ventrikelpunktion erwahnt 
(Abb. 4 und 3). 

Bei der Encephalographie durch Ventrikelpunktion sind fUr den Luft­
Liquoraustausch auch noch verschiedene andere Apparaturen angegeben 
worden. Das jedesmalige Absetzen der Spritze vermeidet eine von DENK 
angegebene Apparatur. Er schraubt zwischen Spritze und Kaniile einen 
Dreiwegehahn (Abb. 5). 

"Der aspirierte Liquor wird bei a nach entsprechender Drehung des Hahnes und 
Kompression des Schlauches bei b entleert. Jede einzelne Fiillungsphase besteht aus 
vier Akten: 
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1. Aspiration des Liquors. 
2. Drehung des Hahns und Entfernung des Liquors aus der Spritze, wahrend der 

Schlauch bei b komprimiert wird. 
3. Dieselbe Hahnstellung, digitaler Abschlul3 des Gummischlauches bei c und Fiillung 

der Spritze mit Gas. 
4. Hahndrehung und langsame Injektion des Gases. 
Eine ii.hnliche Apparatur ist von JUNGLING empfohlen worden. Die Luft­

injektion erfolgt mittels einer dreilaufigen Spritze, die durch Drehen des Zylinders 
gegen das Kopfstiick eine Verii.nderung der AusfluBrichtung bewirken kann. 
Abb. 7 zeigt die Konstruktion des Apparates sowie die vorher erwii.hnte Be­
festigung der Punktionsnadel durch die Stentsmasse am Schadel. Die Apparatur 
von JUNGLING gestattet durch die Einfiigung eines Steigrohrs in den dritten 

Abb. 7. Vorrichtung zur Vornahme dcr Ventrikulographic nach JUNGLING. 

Lauf der Spritze nach Drehen des Spritzenzylinders eine Messung des Drucks 
im Ventrikelinnern. 

Ein Registrieren des Drucks im Ventrikelinnern lii.Bt sich in jeder Phase 
mit dem von SCHINZ konstruierten Liliput-Pneumothoraxapparat ermoglichen. 
Durch Anderung des Flaschenabstandes kann man die Luft unter demselben 
Druck einstromen lassen, unter dem der Liquor gestanden hat. Abb.6 demon­
striert diese Apparatur. 

Ebenso wie bei der lumbalen Encephalographie haben sich auch bei der 
Encephalographie durch Ventrikelpunktion diese mehr oder minder kompli­
zierten Apparaturen fiir den allgemeinen Gebrauch nicht durchsetzen konnen. 
Auch hierbei ist wohl bis heute die einfache Methode des Luft-Liquoraus­
tausches mit der gewohnlichen Rekordspritze am meisten verbreitet. 

(3) Luftfullung durch Punktion cerebraler Subarachnoidalraume. 
Gelegentlich kommt es vor, daB man beim Versuch einer Encephalographie 

durch Ventrikelpunktion, besonders dann, wenn der betreffende Seitenventrikel 
klein und disloziert ist, an diesem vorbeipunktiert und in den Subarachnoidal­
raum z. B. der Falx gerat. Man erhalt hierbei beim Ansaugen ebenfalls Liquor, 
mitunter bis zu Mengen von 5-10 ccm. Durch Ersatz dieser Liquormengen 
durch Luft gelingt es natiirlich, wenn auch zumeist ungewollt, sich den Sub­
arachnoidalraum isoliert im Rontgenbild darzustellen. Auch bei der Punktion 



Luftfilliung durch Kombination verschiedener Wege. 201 

des Subarachnoidalraums der Falx kann man nach Entfernung einiger Kubik­
zentimeter Liquor mit der Spritze den iibrigen Liquor spontan abtropfen lassen. 
Fiihrt man aber, um eine Beschleunigung des Liquorflusses zu bewerkstelligen, 
die vorher bereits erwahnte doppelseitige Jugulariskompression aus, so erfolgt 
eine paradoxe Reaktion, d. h. eine Verminderung bzw. ein volliges Sistieren 
des Liquorflusses. Dieses Phanomen findet seine Erklarung darin, daB der an 
sich schon enge Liquorraum der Falx in­
folge der durch die Jugulariskompression 
bedingten Volumenzunahme des Gehirns 
vollends verlegt wird. Aus diesem Phano­
men wird man vielfach schlie Ben konnen, 
daB man sich nicht im Ventrikel, sondern 
im Subarachnoidalraum der Falx befindet. 

y) Luftfiillung durch direkte Punktion intra­
cerebraler, extraventrikuliirer H ohlriiume 

(Gystographie) . 

Es gibt noch eine zweite Moglichkeit, 
bei dem Versuch einer Ventrikelpunktion 
Fliissigkeit zu erhalten, die nicht aus dem 
Ventrikelsystem stammt. Bei cystischen 
Tumoren, die in der Punktionsrichtung der 
Kaniile liegen, erhalt man gelegentlich statt 
des Ventrikelliquors Cysteninhalt, der dann 
durch Luft ersetzt wird. Durch diese cere­
brale Cystographie kann man sich mitunter 
den Tumor in seiner ganzen Ausdehnung 
direkt zur Darstellung bringen, wie das 
Beobachtungen von FOERSTER u. a. lehren. 

Andererseits gelingt aber in manchen 
Fallen, abgesehen von der direkten Cysto­
graphie, entweder noch vor oder nach der 
Cystenfiillung durch veranderte Punktions­
richtung die gleichzeitige Darstellung des 
Ventrikclsystems. 

Abb. 8. Kombinierte lumbale und zister­
nalc Encephalographie nach CASTE X und 

ONTANEDA. 

d) Lufthillung durch Kombination verschiedener Wege. 

(1..) Kombinierte Suboccipital- und L1.lmbalpunktion. 

In jiingster Zeit sind Verfahren ausgearbeitet worden, die das Ziel haben, 
den Luft-Liquoraustausch durch Kombination verschiedener Wege zu bewerk­
stelligen, um die unangenehmen subjektiven und objektiven Neben- und Folge­
erscheinungen der Encephalographie herabzumindern. So haben die argentini­
schen Autoren, M. R. CASTEX und L. E. ONTANEDA, ein Verfahren ausgearbeitet, 
das auf einer Kombination der Lumbalpunktion mit der Zisternenpunktion 
beruht. Dieser Methode liegt folgendes Prinzip zugrunde: 

Wenn ein mit Luft gefiillter Gasbehalter mit zwei Kaniilen verbunden ist, von denen 
die eine in die Zisterne, die andere in den Duralsack eingefiihrt wird, dann stromt die lumbale 
Fliissigkeit, ihrem hoheren Druck entsprechcnd, in den Glasbehalter und verdrangt die 
in ihm bcfindliche Luft. Diese stromt aus dem Glasbehalter heraus, wird durch einen mit 
der in der Zisterne liegenden Kaniile verbundenen Schlauch in die Zisterne geleitet und 
gelangt von da in das Gehirn, ohne angeblich praktisch den Hirndruck zu verandern. Die 
Apparatur und die Technik ergibt sich aus den beiden nachstfoIgenden Abbildungen. 
Abb.8 und 9. 
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Nach Vorbereitung des Patienten durch Sedativa wird er so auf einen Stuhl gesetzt. 
daB die Brust sich an die Stuhllehne anlehnt. Die Gummischlauche, an deren einem Ende 
sich die Punktionskaniilen befinden, sind mit dem Glasbehalter verbunden. Zunachst 
wird die Lumbalpunktion ausgefiihrt. Die lumbale Kaniile wird mit dem Hahn L verbunden, 

Abb. 9. Apparatur zur kombinierten lumbalen und 
zisternalen Encephalographie. 

der geschlossen ist. Dann folgt die 
Zisternenpunktion. Man verbindet 
die Punktionsnadel mit dem offe­
nen Hahn C, wahrend die Passage 
zu dem Glasbehalter mittels der 
Klemme A unterbrochen ist. Auf 
diese Weise registriert das Mano­
meter den Zisternendruck. Urn in­
nerhalb des Glasbehalterseinendem 
Zisternendruck ahnlichen Druck zu 
erhalten, muB folgendermaBen vor­
gegangen werden: Man hebt die 
Verbindung der Zisterne mit der 
Apparatur auf, indem man den 
Hahn C schlieBt. Der Glasbehalter 
ist dann direkt mit dem Mano­
meter und der Spritze verbunden, 
wenn man die Klemmen A und B 
Mfnet. Mit der Spritze wird ent­
weder Luft aus der Flasche aspiriert 
oder Luft in die Flasche injiziert 
- je nach der Lage des Falles­
so lange, bis der Druck in der 
Flasche .. dem in der Zisterne gIeicht. 
Durch Offnung des Hahnes C wird 
sodann eine direkte Verbindung 

meter und 
schlossener 
hergestellt. 

zwischen der Zisterne, dem Mano­
dem Glasbehalter hergestellt. Durch Offnung des Hahnes L wird ein ge­
Kreislauf zwischen dem Niveau des LumbalkanaIs und dem der Zisterne 
Der Liquor fIieBt durch L hindurch in den Glasbehalter, wo er die darin 

/ 

~bh. 10. -olllhinic.·tl· En" IJhulogl'nplti· dllr('h 
Vcnt"ikclpurtklioll nl1ll L.UlllbulpunktiOI1. 

befindliche Luft ersetzt und sie zur Zisterne hin verdrangt, von wo sie in das Gehirn 
aufsteigt, ohne den Zisternendruck zu andern, wovon man sich am Manometer iiberzeugen 
kann. Nach Ansicht der Autoren geniigt im allgemeinen die Entfernung von 50 cern Liquor, 
eine gleich groBe Luftmenge laBt man in die Zisterne aufsteigen. Die Erfahrung hat gezeigt, 
daB es sich empfiehlt, den Hahn L jedesmaI zu schIieBen, wenn 15 oder 20 cern Luft durch­
passiert sind, damit die Luft langsam in die VentrikeI aufsteigt. Nach Beendigung der 
Luftzufuhr wird der Hahn L geschlossen, die Kaniilen werden herausgezogen. Die Autoren 
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empfehlen, die Rontgenaufnahmen erst etwa eine Stunde nach Beendigung des Eingriffs 
vorzunehmen, da man dann die maximale Luftfiillung der Ventrikel erreicht hat. Diese 
Methode ist von den Autoren bei etwa 100 Patienten, darunter 25 Hirntumorkranke, mit 
befriedigendem Resu!tat ausgefiihrt worden. Die Verfasser betonen, daB bei ihrer Methode 
"keine bedauerliche Uberraschung zu verzeichnen gewesen ist, die direkt auf die Operation 
zuriickgefiihrt werden konnte". 

fJ) Kombinierte Ventrikelpunktion und Lumbalpunktion. 
Ausgehend von den technischen Schwierigkeiten bei der Encephalographie 

durch Ventrikelpunktion, die in der leichten Verschiebbarkeit der Ventrikel­
nadel beim Ansetzen der Apparatur zur Luftinsufflation und in dem oft unge­
niigenden Luft-Liquoraustausch erblickt werden, hat PEIPER zur Behebung 
dieser Schwierigkeiten folgendes Verlahren bei Hirntumoren ausgearbeitet: 

Er schlagt vor, zunachst den hochstliegenden Punkt des Ventrikelsystems zu punktieren 
und dann bei liegenbleibender Nadel nach Lumbalpunktion den lumbalen Liquor tropfen­
weise abzulassen. Jeder unten abflieBende Tropfen Liquor wird durch oben spontan ein­
tretende Luft ersetzt. Das Prinzip dieses Verfahrens ergibt sich aus der Abb. 10. PEIPER 
hat diese Methode an ausgewahlten Fallen ausgefiihrt, ohne Zwischenfalle zu erleben. Der 
Luft-Liquoraustausch war befriedigend. PEIPER halt das Verfahren selbst fiir kontra­
indiziert bei infratentoriellen Tumoren, ferner ist es auch fiir Tumoren des dritten Ventrikels 
und seiner Umgebung nicht geeignet. 

2. Vorteile und Nachteile der einzelnen Fiillungswege, ihre Indikation. 
Uber die Wahl der verschiedenen Fiillungswege fiir die Encephalographie 

ist seit der Einfiihrung dieser Methode fiir die Hirndiagnostik eine lebhafte 
Diskussion entstanden. Erst in den letzten Jahren beginnt sich allmahlich die 
Erkenntnis Bahn zu brechen, daB fiir die Wahl der einzelnen Fiillungswege 
nicht die Beherrschung der Technik eines bestimmten Weges fUr den Luft­
Liquor-Austausch, sondern in allererster Linie die klinische Symptomatologie 
bzw. die Art des Krankheitsprozesses maBgebend ist. Ganz besonders ent­
scheidend fiir die Indikation der einzelnen Fiillungswege ist die Tatsache, ob 
allgemeine Hirndruckerscheinungen bestehen oder nicht. 

Der a priori gegebene Weg fiir den Luft-Liquoraustausch bei nicht raum­
beengenden Prozessen des Gehirns ist die Encephalographie durch Lumbal­
punktion. Die lumbale Gasfiillung hat vor der suboccipitalen und vor der 
ventrikularen, abgesehen von dem Vorzug der Einfachheit und leichten Technik, 
hierbei vor allem den groBen Vorteil der wesentlich geringeren Gefahrlichkeit. 
Bei geniigendem Luft-Liquoraustausch bei freier Kommunikation werden durch 
diesen Fiillungsweg samtliche Teile des Liquorsystems in ausgezeichneter Weise 
dargestellt. Gerade die Tatsache der besonders guten Darstellung der Sub­
arachnoidalraume bedeutet einen auBerordentlichen Vorteil dieser Methode, 
da ja bekanntlich bei manchen Erkrankungen, insbesondere bei den verschiedenen 
Formen der Meningopathien, der Epilepsie und der traumatischen Lasionen, 
die pathologischen Veranderungen sich mitunter ausschlieBlich durch die Ver­
anderungen dieser Raume zu erkennen geben. Hervorgehoben sei besonders 
der Gesichtspunkt der geringen Gefahrlichkeit dieser Methode gegeniiber der 
ventrikularen und, was nicht scharf genug betont werden kann, gegeniiber 
dem suboccipitalen Weg. GewiB kann es auch bei der lumbalen Methode durch 
Anstechen von GefaBen zu einer Blutung kommen, jedoch bildet diese keine 
Gefahr fur das Leben des Kranken, wie das bei der Mehrzahl der Blutungen 
bei der ventrikularen sowie bei der suboccipitalen Methode der Fall ist. Daher 
kann man die lumbale Encephalographie auch unbedenklich bei unruhigen 
Patienten anwenden, was ich besonders bei meinen Untersuchungen an Geistes­
kranken immer wieder angenehm empfunden habe. Als Nachteil der lumbalen 
Luftfiillung ist unumwunden bei groBerem Luft-Liquoraustausch die groBere 
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Schmerzhaftigkeit gegenuber den beiden anderen Fullungswegen zuzugeben. 
lmmerhin lassen sich aber die Beschwerden durch eine sorgfaltige Technik und 
durch bestimmte MaBnahmen, auf die in einem besonderen Abschnitt noch 
hingewiesen werden solI, auf ein MindestmaB herabsetzen. Als nicht indiziert 
muB heute die lumbale Methode bei allen raumbeengenden Prozessen des Gehirns 
angesehen werden, die mit starkeren allgemeinen Hirndruckerscheinungen 
einhergehen. Zwei Griinde sind fUr die Ablehnung dieses Fullungsweges bei 
derartigen Prozessen maBgebend: 

1. Verursacht ein raumbeengender ProzeB des Gehirns jedweden Sitzes, 
also nicht nur bei der Lokalisation in der hinteren Schii.delgrube, durch den 
allgemeinen Hirndruck nicht selten einen AbschluB des Ventrikelsystems vom 
Subarachnoidalraum. Man erhalt also bei der lumbalen Fallung hochstens eine 
Zeichnung des Subarachnoidalraums und ist spaterhin doch gezwungen, die 
Encephalographie durch Ventrikelpunktion auszufuhren. Das bedeutet, ab­
gesehen von einem kostbaren Zeitverlust, eine erneute Belastigung des Kranken. 

2. Der zweite, weit wichtigere Gesichtspunkt fUr die Ablehnung der lumbalen 
Methode liegt aber darin, daB bei derartigen Prozessen dieser Fullungsweg 
zweifellos eine groBe Gefahr fUr das Leben des Patienten bedeutet. Durch 
die Entleerung des spinalen Liquorraums fallt der Gegendruck des Rucken­
markliquors gegenuber dem erhOhten Hirndruck weg. Kleinhirn und Medulla 
oblongata werden in das Foramen occipitale magnum eingepreBt, bzw. die schon 
vorher bestehende Blockierung der Oblongata durch die herabgedruckten 
Kleinhirnflocken wird noch verstarkt. Die Folge hiervon ist die sofortige oder 
einige Zeit nach dem Eingriff eintretende zentrale Atemlahmung, die in den 
allermeisten Fallen irreparabel ist. Es erhebt sich die Frage, ob diese strikte 
Ablehnung der lumbalen Fullung auch bei denjenigen raumbeengenden Pro­
zessen gerechtfertigt ist, bei denen noch gar keine oder gerade eben nur beginnende 
allgemeine Hirndruckerscheinungen .(Neuritis optica, beginnende Stauungs­
papille bis 2 Dioptrien) bestehen. Nach den Erfahrungen zahlreicher Autoren 
sowie auf Grund eigener Erfahrungen glaube ich, daB man in derartigen Fallen 
eine lumbale Encephalographie ausfUhren kann, die, sofern noch kein Ventrikel­
abschluB besteht, in ausgezeichneter Weise den Sitz der komprimierenden Noxe 
aus den Ventrikelveranderungen zu erkennen gibt. Auch hierbei mochte ich 
den Wert der Darstellung der corticalen Subarachnoidalraume durch die lumbale 
Encephalographie betonen, die auf der Seite der Kompression fehlt oder wesent­
lich vermindert ist und in manchen Fallen, bei denen die Ventrikelveranderungen 
gering und nicht ganz eindeutig sind, fUr die Herddiagnose von wesentlicher 
Bedeutung sein kann. Ausdrucklich ausnehmen mochte ich Falle auch mit 
geringen allgemeinen Hirndruckerscheinungen vom lumbalen Fullungsweg, bei 
denen von vornherein der Verdacht eines Prozesses der hinteren Schadelgrube 
besteht. 

Ais Methode der Wahl fUr die Encephalographie bei raumbeengenden Pro­
zessen des Gehirns ist die Encephalographie durch Ventrikelpunktion anzusehen. 
Sie ist fUr den Tumorkranken vor allem das schonendste Verfahren, zumal in 
zahlreichen Fallen schon eine geringe Luftzufuhr genugt, um zu einer aus­
reichenden Herddiagnose zu gelangen. AuBerdem besitzt die craniale Encephalo- . 
graphie z. B. fUr die Artdiagnose eines komprimierenden Prozesses insoweit 
eine groBe Bedeutung, als durch sie cystische Tumoren direkt darstellbar sind. 
Es erhebt sich die Frage, ob unter Umstanden auch bei Prozessen, die ohne 
starkere allgemeine Hirndruckerscheinungen, insbesondere ohne Veranderungen 
am Augenhintergrund, einhergehen, die Encephalographie durch Ventrikel­
punktion der lumbalen Methode vorzuziehen ist. lch mochte diese Frage fUr 
bestimmte Formen des Pseudotumors atheroscleroticus bejahen, da ich in 
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diesem Fiillungswege hierbei das schonendere Verfahren sehe. Abgesehen davon 
gebe ich dieser Methode den Vorzug zur Klassifizierung der verschiedenen 
Formen des Hydrocephalus, wobei ich allerdings nicht die Luft, sondern ein 
fliissiges Kontrastmittel, das von FOERSTER fUr die Resorptionspriifung an­
gegebene lO%ige Jodnatrium verwende. Hierauf wird ausfUhrlich in dem 
Abschnitt "Encephalographie mit fliissigen Kontrastmitteln" eingegangen 
werden. 

Der Nachteil der Encephalographie durch Ventrikelpunktion liegt darin, daB 
die fiir die Luftfiillung notige Hirn- bzw. Ventrikelpunktion mitunter die Gefahr 
einer Hirnblutung, die dann mitunter sogar den Tod des Patienten bedeutet, 
in sich birgt. Dagegen kann ich nicht als Nachteil dieser Methode die Not­
wendigkeit eines groBeren Instrumentariums bzw. eines operativen Vorgehens 
ansehen, wie das von verschiedenen Autoren immer wieder betont wird. Da 
ich auf dem Standpunkt stehe, daB fiir die Indikation der einzelnen Fiillungs­
wege, wie das vorhin auseinandergesetzt worden ist, die Art des Krankheits­
prozesses maBgebend ist, so halte ich es fiir erforderlich, daB jeder Arzt, der 
heute encephalographische Untersuchungen vornimmt, sich mit der Technik 
mindestens der drei wichtigsten Fiillungswege absolut vertraut macht, und 
dazu gehort zweifellos ebenfalls eine einwandfreie Technik der Ventrikelpunktion. 

Es sei nunmehr die Frage der Indikation der Encephalographie durch Sub­
occipitalpunktion erortert. Es kann heute kein Zweifel dariiber bestehen, daB 
die Zisternenpunktion von vielen Arzten - interessanterweise meist von nicht 
operierenden Arzten wie Dermatologen, Internisten und Neurologen - als 
Methode der Wahl fiir die Entnahme von Liquor angesehen wird. Der Hauptgrund 
hierfiir ist der, daB nach der Zisternenpunktion postpunktionelle Beschwerden 
so gut wie ganz fehlen oder so gering sind, daB gegen eine ambulante AusfUhrung 
der Liquorentnahme nichts einzuwenden ist. Dieser Gesichtspunkt war wohl 
auch fiir verschiedene Autoren entscheidend, die Zisternenpunktion schlechthin 
als .Methode der Wahl auch fUr die Encephalographie anzusehen. Besonders 
GOETTE ist fUr ihre Anwendung eingetreten und E);UGEL u. a. wandten sie sogar 
bei Hirntumoren einschlieBlich der Tumoren der hinteren Schadelgrube an. 
Nach GOETTE sind die Nachwirkungen nach der zisternalen Encephalographie 
fiir die Patienten so gering, daB sie haufig in den folgenden Tagen zur rontgeno­
logischen Nachkontrolle zu FuB in die Rontgenabteilung kommen konnten. 
Allerdings hat dieser Standpunkt nicht allgemein Zustimmung gefunden. So 
betont z. B. F. H. LEVY, der ebenfalls suboccipital encephalographiert, "aus­
driicklich, daB die Schmerzen der zisternalen Encephalographie nicht zu unter­
schatzen sind". Nach ihm pflegen 2-3 Tage Narkotica unentbehrlich zu sein. 
Nicht selten bekamen die Kranken nach der Fiillung Erbrechen. Diesem Vorteil 
der geringeren Schmerzhaftigkeit stehen recht gewichtige Nachteile gegeniiber, 
die meines Erachtens die allgemeine Anwendung der Encephalographie durch 
Zisternenpunktion als Methode der Wahl nicht gerechtfertigt erscheinen laBt. 
Zunachst einmal werden auch die eifrigsten Anhii.nger dieser Methode nicht 
bezweifeln konnen, daB die Suboccipitalpunktion als solche, da sie sich im 
Bereich lebenswichtigster Zentren abspielt, einen weit gefahrlicheren Eingriff 
darstellt als die Lumbalpunktion. Sie ist nicht nur gefii.hrlich in der Hand des 
ungeschickten und unvorsichtigen Untersuchers, wie das ESKUCHEN betont, 
sondern auch dem gewissenhaftesten und vorsichtigsten Untersucher konnen 
mit ihr ungliickliche Zwischenfalle passieren, die das Leben des betreffenden 
Menschen auf das Hochste gefahrden, ja sogar den Tod des Kranken unmittelbar 
herbeifiihren konnen. Die Hauptge£ahr bei der Encephalographie durch Sub­
occipitalpunktion ist die Verletzung arterieller Ge£aBe. Diese kann bei an sich 
normalen GefaBverhaltnissen vorkommen, wenn der Einstich der Nadel nicht 
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genau in der Mittellinie erfolgt, beruht also in diesem Fall auf falscher Technik. 
Sie kann aber weiterhin erfolgen, wenn der Patient wahrend des encephalo­
graphischen Eingriffs, wie das nicht selten ist, unruhig wird und den Kopf nach 
einer Seite dreht. Einen derartigen Fall hat GOETTE selbst beschrieben, der 
glaubt, daB die Gefahrlichkeit der Zisternenpunktion "im allgemeinen zu hoch 
eingeschatzt wird". Ein Paralytiker, der suboccipital encephalographiert 
werden sollte, hielt den Kopf stark zur Seite gedreht und machte wahrend der 
Zisternenpunktion unvermittelt eine grobe Drehung und Rebung des Kopfes, 
die von der haltenden Assistentin nicht ausgeglichen werden konnte. Nach der 
Encephalographie trat eine tachypnoische groBe Atmung auf, der Patient wurde 
bewuBtlos und starb nach 6 Stunden. Bei der Sektion fand sich eine Blutung 
aus einer ladierten Art. vertebralis in den Subarachnoidalraum der hinteren 
Schadelgrube und gleichzeitig eine Blutung aus einem zerfallenen Gumma eines 
Rinterhorns in die SeitenventrikeL Auch JACOBI hat iiber einen ahnlichen Fall 
berichtet, der allerdings noch gut ausging. Die Moglichkeit einer Gefahrdung 
bei der zisternalen Encephalographie ist auch dann besonders gegeben, wenn 
es wahrend der· Encephalographie zu epileptischen Zustii.nden kommt, wie 
EMDIN und GARKAWI beobachtet haben. Weiterhin besteht die Moglichkeit 
einer GefaBverletzung trotz richtiger Technik, guter Lagerung sowie Ruhe des 
Kranken bei atypischem Verlauf und Verlagerung der GefaBe, wie das durch 
verschiedene pathologische Zustande erfolgen kann. Es sei in diesem Zusammen­
hang an die Beobachtungen von NONNE, RAUSCHKE, ESKUCHEN, STEINDL, 
PINNAS, JANNOSSY, REUTER, CURSCHMANN u. a. erinnert. 

Abgesehen von dem Auftreten arterieller Blutungen kann es aber auch durch 
Anstechen der venosen Leiter zu unangenehmen Zwischenfallen kommen, sei 
es durch Arrosion der zwischen Membrana atlanto-occipitalis und Dura liegenden 
und mitunter varikos erweiterten Venengeflechte, worauf MEMMESHEIMER beson­
ders hingewiesen hat, sei es durch Anstechen des Sinus marginalis, der, wie wir 
uns mehrfach bei Operationen im Bereich der hinteren Schadelgrube iiberzeugen 
konnten, eine enorme Breite haben und ziemlich tief herunterreichen kann. 

AuBer zu Verletzungen der GefaBe kann es aber bei der zisternalen Ence­
phalographie, insbesondere bei unruhigen Kranken, zu einer direkten Lasion 
des obersten Cervicalmarkes, der Oblongata und des Kleinhirns kommen. DaB 
derartige Lasionen bei der gewohnlichen Zisternenpunktion gesetzt worden sind, 
geht aus den Beobachtungen von AYER, DIELMANN, PFISTER, SCHWAB, STAHL 
u. a. hervor. Die Schii.digungsmoglichkeit dieser Zentren ist natiirlich bei kom­
primierenden Prozessen des Gehirns, die zu Kompressionserscheinungen und 
Verkleinerung der Cisterna cerebello-medullaris fiihren, urn so eher gegeben. 
Damit soIl selbstverstandlich nicht geleugnet werden, daB auch bei derartigen 
Prozessen in dem einen oder anderen Fall die Luftfiillung durch Zisternen­
punktion gelingen mag, wie ich mich selbst vor mehreren Jahren bei einem 
Tumor der Rautengrube iiberzeugen konnte. Trotzdem ist und bleibt dieser 
Weg der Encephalographie ein groBes Wagnis. 

Bei der Encephalographie nicht raumbeengender Prozesse ist die zisternale 
Methode gegeniiber der lumbalen insoweit im Nachteil, als man bei einem 
wahrend des Eingriffs auftretenden, auch leichten GefaBkollaps,.wie er gelegent­
lich bei labilen Menschen eintritt, die Encephalographie unbedingt abbrechen 
und die Nadel sofort herausziehen muB, insbesondere wenn sie beim sitzenden 
Patienten ausgefiihrt wird. Das ist bei der lumbalen Encephalographie, wie 
bereits ausgefiihrt, nicht notwendig. Vielmehr kann hier, ohne daB die Nadel 
aus dem Lumbalkanal herausgezogen wird, der sitzende Patient in die Seitenlage 
gebracht werden, und der Eingriff kann nach Behebung des Kollapses nach 
Wiederaufrichten des Kranken in den meisten Fallen wieder fortgesetzt werden. 
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Ergibt sich schon aus den bisherigen Erorterungen, daB die Encephalographie 
durch Suboccipitalpunktion als Methode der Wahl fUr die Encephalographie 
abzulehnen ist, so ware es immerhin denkbar, daB man ihr vor den beiden anderen 
Wegen den Vorzug wegen der durch sie erzielbaren besseren encephalographischen 
Resultate geben konnte. GOETTE u. a. sehen in der Tat den Vorzug der sub­
occipitalen Encephalographie darin, daB die Ventrikelfiillung eine bessere ist. 
Dem kann aber nur dann zugestimmt werden, wenn geniigend groBe Luftmengen 
injiziert worden waren. Es ist aber bisher durch niemanden einwandfrei erwiesen 
worden, daB z. B. bei raumbeengenden Prozessen des Gehirns mit der zisternalen 
Methode in der Regel eher eine Ventrikelfiillung gelingt als bei der lumbalen 
Encephalographie. 1m Gegenteil fand FLUGEL, der ebenfalls ein BefUrworter 
der zisternalen Methode ist, bei 47 GroBhirntumoren in 17 Fallen eine Nicht­
fiillung der Ventrikel, bei 16 Tumoren der hinteren Schadelgrube fehlte die 
Ventrikelzeichnung sogar bei der enormen Zahl von 15 Fallen. Bei den nicht 
raumbeengenden Prozessen des Gehirns befindet sich die zisternale Encephalo­
graphie gegeniiber der lumbalen auch noch dadurch im Nachteil, daB die Dar­
stellung der Subarachnoidalraume der Konvexitat keine so guten Resultate 
zeitigt wie bei der lumbalen Encephalographie. Das wird auch von den BefUr­
wortern der zisternalen Encephalographie zugegeben. Damit eignet sich aber 
die zisternale Encephalographie fiir den encephalographischen Nachweis ver­
schiedener Erkrankungen, insbesondere meningopathischer Prozesse, weniger gut. 

Uberblicken wir aIle die hier vorgetragenen Gesichtspunkte, so laBt sich 
zusammenfassend sagen, daB die zisternale Encephalographie als Methode der 
Wahl fiir die Encephalographie abzulehnen ist. Die Tatsache, daB sie im all­
gemeinen mit geringeren subjektiven Beschwerden fUr den Patienten verbunden 
ist, kann meines Erachtens ihre eben dargelegten Mangel nicht aufwiegen. Wie 
die lumbale und die ventrikulare Encephalographie hat auch die zisternale· 
Encephalographie ein bestimmtes Indikationsgebiet. Bei nicht raumbeengenden 
Prozessen halte ich sie mit anderen Autoren dann fiir angezeigt, wenn die lumbale 
Encephalographie infolge Erkrankungen der Wirbelsaule (Kyphosen, Skoliosen, 
Spondylitis deformans) sowie Hautaffektionen der Lumbalgegend usw. nicht 
moglich ist. Bei raumbeengenden Prozessen des Gehirns bietet sie gegeniiber 
der lumbalen Encephalographie in der Regel keinen Vorteil und steht ebenso 
wie die lumbale der ventrikularen Methode an Wert nacho Damit wird selbst­
verstandlich das wichtige Indikationsgebiet fUr die Anwendung der gewohnlichen 
Zisternenpunktion bei den verschiedenen diagnostischen und therapeutischen 
MaBnahmen (Myelographie, Seruminjektion usw.) keineswegs beriihrt. 

Welchen Vorteil die neuerdings von CASTEX und ONTANEDA sowie von 
PEIPER empfohlenen kombinierten Fiillungswege gegeniiber den eben bespro­
chenen Fiillungswegen bieten, miissen erst weitere Erfahrungen lehren. So viel 
laBt sich jetzt wohl schon sagen, daB diese Methoden kaum eine allgemeine 
Anwendung finden diirften und nur bei ruhigen Patienten in Frage kommen. 
Die von CASTEX und ONTANEDA bei ihrer kombinierten zisternalen und lumbalen 
Methode betonte GeringfUgigkeit der subjektiven Beschwerden diirften meines 
Erachtens weniger auf die Technik als auf den von ihnen angewandten geringen 
Luft-Liquoraustausch zuriickzufUhren sein. 

3. Die verschiedenen Arten der gasfOrmigen Kontrastmittel. 
Fiir die Encephalographie sind besonders in den ersten Jahren, abgesehen 

von der atmospharischen Luft, die verschiedensten Gase empfohlen und 
angewandt worden. So wurde von mehreren Autoren wegen seiner schnelleren 
Resorbierbarkiet der Sauerstoff angewandt (BINGEL, DENK, JUNGLING, SCHOTT 
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und EITEL, SCHINZ u. a.). Nach SCHINZ soIl die Resorption des Sauerstoffs etwa 
der Zeit des Liquorersatzes entsprechen. GABRIEL verwandte Ozon, BINGEL und 
LIEBERMEISTER Kohlensaure und CROUSE wegen der angeblich besten Kontrast­
moglichkeit den Wasserstoff. Die wachsenden Erfahrungen haben aber gelehrt, 
daB die Verwendung dieser Gase gegenuber der gewohnlichen atmospharischen 
Luft keinen wesentlichen Vorteil bietet, und daB vor allem die Kompliziertheit 
ihrer Anwendung durch bestimmte Apparaturen in keinem Verhaltnis zu dem 
eventuellen Vorteil steht. Ja, es hat sich gezeigt, daB z. B. die als Vorteil an­
gesehene, besonders rasche Resorptionsfahigkeit der Kohlensaure durchaus nicht 
erwiinscht ist, da sie zu groBen und schnellen Druckschwankungen innerhalb 
des Craniums AnlaB geben kann. Abgesehen davon hat BINGEL beobachtet, daB 
die Resorption der Kohlensaure so schnell erfolgen kann, daB kaum genugend 
Zeit vorhanden ist, um die Rontgenaufnahmen zu machen. Da die erwahnten 
Gase, insbesondere der Sauerstoff und die Kohlensaure, bekanntlich in MetaIl­
bomben geliefert werden und wegen des sehr hohen Drucks, unter dem sie 
stehen, erst nach Umfullen in ein anderes GefaB in den Liquorraum eingefUhrt 
werden konnen, was ihre Anwendung erheblich kompliziert, ist es kein Wunder, 
daB die weitaus meiste Verbreitung fUr die Encephalographie die atmospharische 
Luft gefunden hat. Immerhin ist auch ihre Anwendtmg in den ersten Jahren 
durch verschiedene Apparaturen mehr oder minder kompliziert worden. So 
empfahlen DENK ein Filtrieren, J UNGLING, SCHONBORN, W ARTENBERG ein 
Sterilisieren, von BREHME und KLEIN wurde ein V orwarmen der Luft auf 
Korpertemperatur empfohlen. Es hat sich herausgestellt, daB aIle diese Methoden 
eine unnotige Komplikation des Verfahrens bedeuten, da sich die gewohnliche 
atmospharische Luft fur das Nervensystem keineswegs differenter erwiesen hat 
als die filtrierte bzw. sterilisierte oder vorgewarmte Luft. 

Systematische Untersuchungen an Runden mit verschiedenen anasthesie­
renden Gasen hat in jungster Zeit AIRD ausgefUhrt. Von den angewandten 
Gasen scheint nach diesem Autor fUr die Encephalographie Sauerstoff, Cylo­
propan, Stickoxydul und Athylen gut verwendbar zu sein, da sie sieh in kliniseher 
und pathologischer Rinsicht bei Runden als ungefahrlich erwiesen haben. Diese 
Gase zeigen eine gut anasthesierende Wirkung und werden schnell resorbiert. 

4. Das Mengenverhiiltnis beim Luft-Liquoraustausch. 
Keineswegs entschieden ist auch heute noch die Frage, welche Luftmenge 

zur Erzielung eines brauchbaren Encephalogramms notwendig ist, wie groB also 
der Luft-Liquoraustausch sein muB. Die Angaben tiber die injizierten Luft­
mengen schwanken in der Literatur zwischen 15 und 1500 ccm. Die Diskrepanz 
der Ansichten tiber die GroBe des Luft-Liquoraustausches beruht meines 
Erachtens auf der verschiedenen Auffassung des Begriffes: "Brauchbares 
Encephalogramm." Wahrend z. B. amerikanische Autoren (GRANT u. a.) auch 
heute noch sogar fur die craniale ventrikulare Encephalographie bei Rirn­
tumoren einen moglichst vollkommenen Ersatz des Liquors durch Luft fordern, 
halten z. B. LARUELLE u. a. sogar bei der lumbalen Encephalographie die sehr 
geringe Luftmenge von 15-25 cem fur ein brauchbares Encephalogramm fUr 
ausreichend. Diese- beiden extremen Anschauungen vermogen freilich diese 
Frage nicht zu lOsen. Es lassen sich meines Erachtens bei dem heutigen Stand 
unserer Kenntnisse uber den Wert der Encephalographie fiirdie Rirndiagnostik, 
wenn auch absolut strenge Geenzen nicht gezogen werden durften, gewisse 
Richtlinien ftir die GroBe des Luft-Liquoraustausches aufstellen. MaBgebend 
ist zunachst einmal ganz allgemein fur die Menge der Luftzufuhr der Weg, den 
man fur die Encephalographie wahlt. Auf Grund der anatomischen Verhaltnisse 
ist es selbstverstandlich, daB der Luft-Liquoraustausch bei der lumbalen 
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Encephalographie zur Gewinnung eines diagnostisch in allen Einzelheiten ver­
wertbaren Encephalogramms am groBten sein wird. Geringer ist er bei der 
suboccipitalen Encephalographie, weil hier ja bereits der spinale Liquorraum 
wegfallt, am geringsten ist er bei der Encephalographie durch Ventrikelpunktion. 
Vor allem aber ist fiir die GroBe des Luft-Liquoraustausches die Art des Krank­
heitsprozesses maBgebend. Hiervon hangt es sehr ab, welche Einzelheiten im 
Encephalogramm zur Darstellung gebracht werden miissen, urn fUr die spater 
einzuschlagende Therapie zu einer moglichst exakten Diagnose zu kommen. 
Handelt es sich z. B. urn einen mit allgemeinen Hirndruckerscheinungen einher­
gehenden ProzeB der GroBhirnhemisphare, bei dem wegen der Unklarheit der 
klinischen Symptomatologie lediglich die Seitendiagnose bzw. die exakte Lokal­
diagnose im Encephalogramm darzustellen ist, so werden vielfach, zumal hierbei 
die ventrikulare Encephalographie in der Regel zur Anwendung kommt, geringe 
Luftmengen fiir die genaue Lokaldiagnose ausreichend sein. Ich werde im 
speziellen Teil das Bild eines von mir operierten linkseitigen Parietaltumors 
beschreiben, bei dem die geringe Menge von 5 cern Luft via Ventrikelpunktion 
eine absolut klare Lokaldiagnose ermoglicht hat. Sogar fiir die Diagnose eines 
Tumors der hinteren Schadelgrube, die erfahrungsgemaB einen maximalen 
Luft-Liquoraustausch besonders schlecht vertragen, auch wenn nach GRANT 
und DANDY die eingefiihrte Luft nach beendeter Encephalographie durch erneute 
Ventrikelpunktion abgelassen wird, geniigt in den meisten Fallen eine geringe 
Luftmenge (20 bis hochstens 30 cern) zur Klarung der Diagnose. Zwar wird man 
bei derartigen Fallen nicht selten, wenn der Tumor der hinteren Schadelgrube 
einen groBen Hydrocephalus occlusus zur Folge gehabt hat, durch die geringe 
Luftmenge nur einen Ventrikel zur Darstellung bringen konnen. In diesen 
Fallen gelingt es aber, durch die entsprechende Kontrollaufnahme nach Lage­
wechsel auch die iibrigen Teile des Liquorsystems zur Darstellung zu bringen, 
worauf im speziellen Teil noch eingehender hingewiesen werden solI. Ganz 
anders gestaltet sich aber der Luft-Liquoraustausch bei Krankheitsprozessen 
des Gehirns, die ohne allgemeine Hirndruckerscheinungen einhergehen. Hier 
kommt es ja, wie z. B. bei den verschiedenen Formen der Epilepsie, der cerebralen 
Kinderlahmung, den verschiedenen Schwachsinnsformen und besonders auch 
bei den posttraumatischen Veranderungen, nicht nur auf die Veranderungen 
dor Ventrikel an, sondern auch die gute Darstellung der Subarachnoidalraume 
ist hierbei von mindestens ebenso groBer Wichtigkeit, da sich der pathologische 
Befund mitunter vornehmlich durch die Veranderungen der Subarachnoidal­
raume zu erkennen gibt. Bei all diesen Erkrankungen diirfte prinzipiell nur 
dasjenige Encephalogramm als "brauchbar", d. h. diagnostisch mit Sicherheit 
verwertbar angesehen werden, bei dem die Gewahr besteht, daB ein maximaler 
Luft-Liquoraustausch stattgefunden hat, d. h. daB der groBte Teil des Liquors 
durch Luft ersetzt worden ist. Wie launisch die Luftverteilung bei ungeniigendem 
Luft-Liquoraustausch sein kann, habe ich in meiner bereits erwahnten Arbeit 
"Diagnostische Irrtiimer infolge technischer Mangel bei Encephalographien" 
auseinandergesetzt. Ferner zeigen das auch die von KRUSE u. a. veroffent­
lichten FaIle. Man hat dann die Gewahr eines ausreichenden Luft-Liquor­
austausches, wenn nach mehr oder minder reichlicher Liquorentfernung der 
LiquorfluB aufhOrt oder nur in sparlichen Tropfen erfolgt und auch durch 
Drehen der Nadel sowie vorsichtige Kopfbewegungen keine Beschleunigung 
des Liquorflusses mehr zu erreichen ist. Freilich kommt es in praxi immer 
wieder vor, daB man unter bestimmten Umstanden auf einen maximalen Luft­
Liquoraustausch verzichten muB oder bei bestimmten Fragestellungen a priori 
von einer Forcierung des Luft-Liquoraustausches absieht. Es ist aber dann 
zu fordern, daB man bei dem aus den Rahmen des Normalen fallenden Befunden 
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mit seinen diagnostischen Schliissen doppelt vorsichtig ist. Insbesondere gilt 
das fiir die Wertung von Ventrikelasymmetrien, Fehlen der Fiillung eines oder 
beider Seitenventrikel. Vor allem bei Traumatikern wird man versuchen, bei 
ungeniigendem Luft-Liquoraustausch durch entsprechende Kontrollaufnahmen 
nach Lagewechsel zu einer Klarung des pathologischen Befundes zu kommen. 
In der Regel halte ich die Injektion von 80--120 ccm Luft zur Darstellung eines 
in allen seinen Teilen verwertbaren Encephalogramms bei nicht raumbeengenden 
Prozessen des Gehirns via Lumbalpunktion fiir ausreichend. Fiir unnotig halte 
ich im allgemeinen, wenn nicht besondere Fragestellungen vorliegen, auch beim 
Hydrocephalus communicans die "Oberschreitung einer Luftmenge von 200 ccm. 

Zu untersuchen ist weiterhin die Frage, in welchem Mengenverhaltnis die 
eingefiihrte Luft zum abgelassenen Liquor stehen soIl. In friiheren Jahren 
wurden Luft und Liquor in gleichem Mengenverhaltnis ausgetauscht, ja BINGEL 
hat sogar mehr Luft injiziert als Liquor entfernt. Da sich aber gezeigt hat, 
daB bei dieser Technik infolge der starkeren Ausdehnung der Luft bei ihrer 
Erwarmung im Liquorraum besonders starke intrakranielle Drucksteigerungen 
die Folge sind, ist man dazu iibergegangen, mehr Liquor abzulassen als Luft 
zu injizieren. KLEIN hat besonders auf die Drucksteigerung, die durch die 
Temperaturerhohung des Gases bedingt wird, hingewiesen: "Wenn wir Luft 
von 140 C insuffliert haben, muB - da ja nach dem GAy-LusSAcschen Gesetz 
der Druck eines Gases steigt, wenn es bei unverandertem Volumen erwarmt 
wird - sobald sie Korpertemperatur angenommen hat, ihr Druck sich erhoht 
haben (bis zu 900 mm). Dazu kommt, daB bereits der urspriingliche Druck 
der insufflierten Luft dem Seitendruck des Liquors in der Hohe der Punktion 
gleicht, d. h. hOher ist als der intrakranielle, dem sich hier noch der hydro­
statische Faktor zuaddiert." KLEIN wahlte auf Grund seiner "Oberlegungen 
das Verhaltnis Luft : Liquor = 10 : 11,2 ccm. Wir sind an der FOERSTERSchen 
Klinik, nachdem wir in den ersten Jahren im allgemeinen 10 ccm Luft weniger 
eingefiihrt als Liquor entnommen haben, dazu iibergegangen, eine groBere 
Differenz zwischen eingefiihrter Luft und abgelassener Liquormenge eintreten 
zu lassen. In der Regel haben wir 30 ccm Liquor mehr abgelassen als Luft 
eingefiihrt und dabei eine Verringerung der Reizerscheinungen bei der Ence­
phalographie gefunden. Insbesondere ist dieses Mengenverhaltnis beim Luft­
Liquoraustausch, 3-4 Teile Liquor und ein Teil Luft, fiir die Encephalo­
graphie durch Ventrikelpunktion bei raumbeengenden Prozessen des Gehirns 
zu empfehlen, weil auf diese Weise der nach der Encephalographie eintretenden 
Vermehrung des intrakranieUen Druckes am besten vorgebeugt wird. 

o. Verteilungs. und Resorptionsmodus der Luft im Schidelinneren. 
Die Frage der Verteilung der in den Liquorraum eingefiihrten Luft ist bis 

heute noch nicht bis in aUe Einzelheiten vollstandig geklart. MaBgebend ist 
auch hier der Weg, der fiir die Luftinjektion gewahlt wird. Bei der lumbalen 
Encephalographie fiillen sich, wie das besonders KOSCHEWNIKOW auf Grund 
seines heroischen Selbstversuches mit fraktionierten Luftinjektionen durch 
Serienaufnahmen feststellen konnte, abgesehen von dem spinalen Subarachnoidal­
raum, die Seitenventrikel bei freier Kommunikation. Erst bei groBeren Luft­
mengen kommt es zu einer Fiillung der Subarachnoidalraume der Konvexitat. 
JACOBI und WINKLER fanden, daB sich gleichzeitig Ventrikel und Basiszisternen 
fiillen, und erst bei groBeren Luftmengen in den Zisternen erfolgt ein Aufsteigen 
der Luft in die einzelnen Sulci der Konvexitat. Der Aufstieg der Luft erfolgt 
strahlenfOrmig, und zwar nicht allein, wie man nach dem bekannten DANDYSchen 
Schema anzunehmen geneigt sein konnte, von der Cisterna chiasmatis aus, 
sondern gleichfalls von der weiter riickwarts liegenden Cisterna pontis und 
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interpeduncularis aus. Abgesehen von den Subarachnoidalraumen kommt es 
sowohl bei der lumbalen wie bei der suboccipitalen Encephalographie in zahl­
reichen Fallen zur Darstellung des subduralen Raumes. Ob unter normalen 
Verhaltnissen der Subduralraum Liquor enthalt, der ihm durch Offnungen der 
Arachnoidea zuflieBt, ist noch nicht absolut sichergestellt und wird Z. B. von 
WEIGELDT fiir nicht wahrscheinlich gehalten. DaB aber der Subduralraum unter 
pathologischen Verhaltnissen sogar erhebliche Liquormengen enthalt, davon 
konnte ich mich wiederholt bei Hirnoperationen, besonders bei Epileptikern 
iiberzeugen. Die Liquoransammlung im Subduralraum kann mitunter sogar 
Cystenform annehmen, wie das z.B. ein von FOERSTER operierter Fall imBereich 
der hinteren Schadelgrube zeigte. Encephalographisch stellt sich der Subdural­
raum als mehr oder minder groBe, £lache, zusammenhangende Luft£lache zwischen 
Schiideldach und Gehirnoberflache dar. Nicht selten dringt die Luft in den 
zu beiden Seiten der Falx gelegenen Subduralraum ein und bringt diesen dadurch 
zur Darstellung. Ein anderer, nicht selten darstellbarer Teil des Subdural­
raumes ist der subtentorielle Raum, der sich oberhalb des Kleinhirns bis zur 
Vena magna Galeni erstreckt. Mit dem FiiIIungsmechanismus des Subdural­
raumes haben sich besonders GARTNER, GOETTE und in jiingster Zeit PENDER­
GRASS beschaftigt. Nach dem letzten Autor bestehen folgende Moglichkeiten: 
1. kann die Arachnoidea durch die Manipulationen am Kopf des Patienten bei 
der Luftinjektion an der Schadelbasis verletzt und dadurch ein Eintreten von 
Luft in den Subduralraum ermoglicht werden; 2. kann die Nadel an sich im 
Subduralraum liegen, andererseits kann aber auch die Arachnoidea beim Ein­
stich verletzt sein, so daB der Liquor zwar aus dem Subarachnoidalraum abflieBt, 
die Luft jedoch direkt - wenn auch nicht ganz, so doch zum groBen Teil- im 
Subduralraum aufsteigt. Die FiiIIung des Subduralraumes wird um so eher 
moglich, wenn groBere Liquormengen abgeflossen sind und der Subduralraum 
durch Kollabieren der die Wand des Subarachnoidalraumes bildenden Arach­
noidea erweitert ist. 

Die Art, wie die Luft durch den engen Aquadukt stromt, ist durch die Unter­
suchungen von SCHOTT und EITEL, STRECKER und JUNGLING erortert worden: 
Druckschwankungen, die durch Herzpulsationen und Respiration oder kiinst­
lich durch Bewegungen erzeugt sind, treiben etwas Liquor aus den Ventrikeln 
und ihrem Entwasserungskanal, dem hochsten Punkt des 4. Ventrikels, heraus, 
und eine entsprechende Luftblase wird beim nachsten Druckminimum nach 
oben in den Ventrikel gesaugt. AIle Ventrikelluft muB wohl hierbei dies en Weg 
genommen haben. Ein Weg iiber das BICHATsche Foramen besteht nicht. 
GOETTE berichtet bei seinen Untersuchungen iiber ein Eindringen von Injektions­
masse von der Fissura chorioidea in einen Seitenventrikel in einem Fall. Da 
aber eine artefizielle Durchdringung der Piafalte nicht auszuschlieBen war, kann, 
wie GOETTE bemerkt, dieser Weg nicht als ein normaler aufgefaBt werden. 
Von groBer Wichtigkeit fUr die Luftverteilung ist die bei der Encephalographie 
eingenommene Korper- und besonders Kopfhaltung. Von ihr ist das Gelingen 
eines brauchbaren Encephalogramms ebenfalls sehr abhangig, da durch sach­
gemaBe Kopfbewegungen bereits wahrend des Eingriffs, aber auch nachher 
bei KontroIlaufnahmen GleichmaBigkeit und Vollstandigkeit der Fiillung 
garantiert wird. Die FiiIlung des Ventrikelsystems begiinstigt die Neigung des 
Kopfes nach vorn sowie nicht sehr ausgiebige Nickbewegungen, dagegen fOrdern 
leicht rotierende Bewegungen den Luft-Liquoraustausch im Subarachnoidal­
raum (JACOBI und WINKLER, KRUSE U. a.). Fiir sehr empfehlenswert halte ich, 
wenn der LiquorfluB nachlaBt, ein langsames Aufrichten bzw. allmahliches 
RiickwartsfUhren des bis dahin nach vorn geneigten Kopfes. Man wird auf 
diese Weise haufig den LiquorfluB wieder in Gang bringen konnen. Mit den 

14* 
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ausgleichenden Kopfbewegungen nach Beendigung der Luftzufuhr bzw. unmittel­
bar vor der Rontgenuntersuchung (ALWENS und HIRSCH, ELEKTOROWICZ und 
TYCZKA), ebenso mit der Jugulariskompression (GRANT) und mit dem Druck 
auf die offene Fontanelle bei Sauglingen (JANGISAWA) rate ich zur Vorsicht, 
da man hierdurch leicht Erbrechen auslosen kann, was die Luftverteilung 
insofern ungunstig beeinfluBt, als hierdurch mehr oder minder groBe Luft­
mengen aus dem Liquorraum ausgepreBt werden konnen. 1ch mochte das 
gelegentlich schlechte Bildresultat trotz eines ausgiebigen Luft-Liquoraus­
tausches auf diesen Umstand beziehen. 1ch habe bei mehreren Fallen, bei denen 
zwischen zwei Aufnahmen starkes Erbrechen erfolgte, auf der nach dem Er­
brechen angefertigten Rontgenaufnahmc eine erheblich schlechtere Fullung 
sowohl der Ventrikel als auch der Subarachnoidalraume beobachten konnen. 

Die Frage der Resorption der eingefUhrten Luft ist wiederholt Gegenstand 
von Untersuchungen geworden. Der Zeitpunkt der Resorption ist abhangig 
einerseits von der Menge der eingefUhrten Luft, andererseits aber von dem 
Zustand der Resorptionsorgane des Gehirns. Auf diese Weise verschafft uns 
mitunter die Encephalograpie auch einen guten Einblick in die Zirkulations­
und Resorptionsverhaltnisse des Liquors. Normalerweise ist, wie BINGEL, 
DANDY u. a. feststellten, rontgenologisch ein Verschwinden der Luft aus den 
Ventrikeln und Subarachnoidalraumen innerhalb von 2-3 Tagen festzustellen. 
WEIGELDT nimmt bei normalen Fallen kurzere Resorptionszeiten an. Er fand 
nach 3-5 Stunden die Subarachnoidalraume und nach 6-10 Stunden auch 
die Ventrikelluftleer. Nach meinen Erfahrungen und den Erfahrungen anderer 
Autoren verschwindet nach der Encephalographie die Luft zunachst aus den 
Ventrikeln und sammelt sich im Subarachnoidalraum der Konvexitat an, und 
zwar bei Ruckenlage vornehmlich in den frontalen Abschnitten. Von da aus 
wird sie normalerweise in 2-3 Tagen resorbiert. DaB unter pathologischen 
Verhaltnissen die Resorption der Luft aus den Ventrikeln bzw. aus den Sub­
arachnoidalraumen mehrere Tage, bei bestimmten Formen des Hydrocephalus 
sogar mehrere Wochen in Anspruch nehmen kann, ist wiederholt beobachtet 
worden. Abgesehen von Kontrollaufnahmen ist das Vorhandensein von Luft 
bzw. die verzogerte Liquorproduktion durch das bei Bewegungen des Kopfes 
horbare Platschergerausch (Succussio Hippocratis) festzustellen. DaB auch 
eine pathologisch beschleunigte Luftresorption vorkommen kann, konnte ich 
bei einem Fall von Schizophrenie feststellen. Hier war aus den an sich normal 
groBen Seitenventrikeln bereits 10 Minuten nach der Encephalographie der 
groBte Teil der Luft entwichen und hatte sich im Subarachnoidalraum der 
Konvexitat, und zwar vornehmlich in der Prazentralregion angesammelt, wo­
durch der Subarachnoidalraum bei der Kontrollaufnahme entschieden breiter 
dargestellt war als bei der ersten Aufnahme. Zwischen der ersten und der 
zweiten Aufnahme war kein Erbrechen erfolgt. Bei der nach 3 Stunden an­
gefertigten Kontrollaufnahme war rontgenologisch nicht der geringste Luft­
rest mehr festzustellen. DaB es sich hier urn keinen Zufallsbefund gehandelt 
hat, geht daraus hervor, daB die bei derselben Patientin spater mit der 
FOERSTERschen Jodnatriumprobe ausgefUhrte Resorptionsprufung ebenfalls 
einen pathologisch beschleunigten Ausscheidungsbeginn ergab (10 Minuten). 

Hinsichtlich der Resorptionsgeschwindigkeit anderer in den Liquorraum ein­
gefiihrter Gase liegen sichere Befunde auf Grund systematischer Untersuchungen 
nicht vor. Fur Sauerstoff geben SCHOTT und EITEL ein Verschwinden aus 
dem Liquorraum innerhalb von 12 Stunden an. Von BINGEL u. a. ist, wie bereits 
erwahnt wurde, berichtet worden, daB die Kohlensaure sehr rasch resorbiert 
wird, manchmal so schnell, daB kaum genugend Zeit vorhanden ist, urn die 
Rontgenaufnahme zu machen. Diese Beobachtung von BINGEL hat allerdings 
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keine allgemeine Bestatigung gefunden. EITEL konnte eine raschere Resorption 
der Kohlensaure als der Luft nicht sicher feststellen. Immerhin erscheint mir 
die Kenntnis der mitunter sehr raschen Resorption auch der gewohnlichen 
Luft wichtig fUr die Entscheidung der Frage iiber den Zeitpunkt der Rontgen­
aufnahmen nach der Encephalographie. Es soIl hierauf spater noch eingegangen 
werden. Hier sei nur so viel bemerkt, daB ECKSTEIN aus Furcht vor der Kollaps­
gefahr des Patienten bei Kindern dafUr eingetreten ist, die Rontgenaufnahme 
erst nach mehrstiindige-r Bettruhe des Patienten vorzunehmen. Dieser Stand­
punkt ist angesichts der eben gemachten AusfUhrungen iiber den Resorptions­
modus der injizierten Luft und die dadurch bedingten Veranderungsmoglich­
keiten der Luftansammlungen im allgemeinen nicht halt bar und wird auch von 
anderen Autoren, die sich besonders mit der Encephalographie bei Kindern 
beschaftigt haben, abgelehnt (KRUSE, MAXWELL, HOLZSAGER, CRAMER). 

In diesem Zusammenhang sei noch kurz auf die Einwirkung des auBeren 
Atmospharendrucks auf die mit Luft gefUllten Liquorraume eingegangen. 
SCHALTENBRAND konnte nachweisen, daB die LuftfUllung der Liquorraume 
denselben GesetzmaBigkeiten gehorcht wie z. B. ein Pneumothorax. Er konnte 
feststellen, daB bei hinreichend langsamer Verschiebung des Druckes ganz 
erhebliche Volumenschwankungen der Luftblasen in den Liquorhohlen des 
Gehirns auftreten. Die Kenntnis dieser GesetzmaBigkeiten hat SCHALTENBRAND 
dazu gefiihrt, eine Encephalographie mit einem minimalen Liquorverlust aus­
zufUhren. Es geniigt, bei hoherem Atmospharendruck eine Zisternenpunktion 
auszufiihren und nach Entfernung der Nadel durch Verminderung des auBeren 
Luftdrucks die eingedrungeneLuft so weit auszudehnen, daB eine gute Ventrikel­
fUllung erreicht wird. Eine weitere Nachpriifung und Verbreitung hat dieses 
Verfahren bisher nicht gefunden, da zur Ausfiihrung dieses Verfahrens pneu­
matische Kammern notwendig sind, die nur selten zur Verfiigung stehen. 

6. Die Neben- und Folgeerscheinungen der Luftinjektion. 
a) Subjektive Beschwerden. 

Schon in der Einleitung habe ich darauf hingewiesen, daB kein einziges 
der uns heute fUr die Encephalographie zur Verfiigung stehenden Kontrast­
mittel fUr das Zentralnervensystem als indifferent anzusehen ist. Von den 
Neben- und Folgeerscheinungen der Luftinjektion seien zunachst diejenigen 
subjektiver Natur besprochen. Die Intensitat der subjektiven Beschwerden 
ist von mehreren Faktoren abhangig: 

1. Von der Wahl des Weges der Luftinjektion. Es kann kein Zweifel dariiber 
bestehen, daB die Beschwerden bei der lumbalen Encephalographie weit starker 
sind als die bei der cranialen sowie auch bei der suboccipitalen. Immerhin 
vermag ich die schon erwahnte Angabe von GOETTE, daB die Beschwerden nach 
der suboccipitalen Encephalographie so gering seien, daB die Kranken an dem 
Tage nach der Luftinjektion zur rontgenologischen Nachkontrolle zu FuB in 
die Rontgenabteilung kommen konnen, nicht zu bestatigen. Fiihrt man namlich 
bei der zisternalen Encephalographie einen ausgiebigen Luft-Liquoraustausch 
aus, so stehen oft die Kopfschmerzen denen bei der lumbalen Encephalo­
graphie keineswegs nacho Ich halte den GOETTEschen Standpunkt, die Patienten 
an dem folgenden Tage nach der Encephalographie zur Nachkontrolle aufstehen 
und zu FuB ins Rontgenzimmer gehen zu lassen, wegen der groBen Moglichkeit 
einer Gefahrdung der Kranken keineswegs fiir nachahmenswert. Unbestritten 
sind die subjektiven Beschwerden, insbesondere die Anfangsbeschwerden, bei 
der ventrikularen Encephalographie am geringsten. 1m Gegensatz zur lumbalen 
und zisternalen Encephalographie merken hier die Kranken den Lufteintritt 
ins Schadelinnere erheblich weniger. 
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2. ist aber die Intensitat der subjektiven Beschwerden abhangig von der Art 
des Krankheitsprozesses. Es ist von verschiedenen Autoren immer wieder 
betont worden, daB z; B. Paralytiker, Luiker und bestimmte Formen der cere­
bralen Kinderlahmung auch bei der lumbalen Encephalographie nicht selten 
nur geringe Schmerzen auBern. HERRMANN fUhrt bei Paralytikern und Luikern 
den geringen Grad der Reizerscheinungen auf die geringere Empfindlichkeit 
der verdickten Narben der Meningen zuriick. DaB dieser Gesichtspunkt aber 
nicht fUr aIle FaIle von Paralyse zutrifft, sondern daB es auch hierbei sogar bei 
ganz vorgeschrittenen und schwer dementen Fallen zu Reizerscheinungen 
kommen kann, habe ich bei meinen gemeinsam mit KIRSCHBAUM aus­
gefiihrten encephalographischen Untersuchungen bei Paralytikern feststellen 
konnen. 

3. Als dritten Faktor fUr die Intensitat der subjektiven Beschwerden mochte 
ich die Menge der Luftzufuhr und die Schnelligkeit des Luft-Liquoraustausches 
ansehen. Fiir besonders wichtig halte ich den letzten Gesichtspunkt fUr die 
Auslosung besonders intensiver Reizerscheinungen, da ein zu rascher Luft­
Liquoraustausch unvermeidlich zu schnelle Druckschwankungen zur Folge hat. 

4. spielen meines Erachtens auch konstitutionelle Momente sowie das Alter 
der Patienten eine nicht unwesentliche Rolle fUr die Intensitat der subjektiven 
Beschwerden. Gerade die konstitutionell verschiedene Einstellung des Indi­
viduums zum Schmerzerlebnis zeigt sich bei der Encephalographie immer 
wieder in recht markanter Weise. 

Wenn wir nunmehr in die spezielle Besprechung der subjektiven Beschwerden 
eintreten, so seien in erster Linie diejenigen erortert, die bei und nach der lum­
balen Encephalographie auftreten. Schon nach der Injektion der ersten Luft­
portion verspiiren die Kranken einen im Riicken aufsteigenden Schmerz, der 
an manchen Stellen des Thorax bzw. nach den Armen zu ausgesprochen radi­
kularen Charakter zeigt. Schon nach wenigen Sekunden folgt ein unangenehmes, 
schmerzhaftes DruckgefUhl in der Nackengegend, das sich bald nach dem Kopf 
zu fortp£lanzt und besonders heftig in der Stirn-Schlafengegend lokalisiert 
wird. Bestehen einseitige circumscripte Verwachsungen zwischen Hirnober­
£lache und Meningen, so wird der Hauptschmerz mitunter in diese Gegend 
lokalisiert. Die Intensitat der Kopfschmerzen nimmt nach der Injektion von 
40-70 ccm sukzessive zu, wobei aber das Einstreichen jeder einzelnen Luft­
portion mehr oder minder lebhaft empfunden wird. Die Kranken werden im 
allgemeinen unruhiger, sie geben ihre SchmerzauBerungen in mehr oder minder 
lauter und impulsiver Form zum Ausdruck. Man kann dieses Stadium der 
Luftinsufflation bei 40-70 ccm geradezu als ein Stadium excitationis bezeichnen. 
Gelegentlich kann es in diesem Stadium zu heftigen Erregungszustanden 
kommen, wo jeglicher Zuspruch unniitz und vergeblich ist, so daB der 
Eingriff - allerdings in den seltensten Fallen - abgebrochen werden muB. 
Das habe ich bei Epileptikern, Schizophrenen und Paralytikern erlebt. Be­
sonders heftig tritt auch mitunter dieses Stadium excitationis bei Kindern auf, 
es kommt zu groBer Unruhe und lautem Schreien. Man solI daher bei Kindern 
die Encephalographie tunlichst nach Einleitung eines Chlorathylrausches vor­
nehmen. 

Nach der Injektion groBerer Luftmengen klagen die Kranken iiber Hitze­
gefiihl, Ubelkeit und SchwindelgefUhl, mitunter auch iiber Parasthesien in den 
GliedmaBen. An dieses Stadium excitationis schlieBt sich bei weiterer Luft­
zufuhr ein Stadium lethargicum an. Die Kranken werden schlaffer, es tritt ein 
mehr oder minder starkes Schlafbediirfnis ein. Mitunter klagen die Kranken 
iiber Stuhl- und Urindrang. Nach Beendigung der Encephalographie verfallen 
Erwachsene wie Kinder in tie£en Schla£, der mehrere Stunden anhalt. Nach 
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dem Erwachen ist in der Regel der Hauptteil der Beschwerden bereits ge­
schwunden. Eine auffallend gute Toleranz zeigen mitunter jiingere Kinder, 
die gelegentlich schon einige Stunden nach dem Eingriff am liebsten spielend 
im Bett sitzen mochten. Bei der Mehrzahl der Erwachsenen halten die Kopf­
schmerzen, wenn auch in vermindertem MaB, noch einige Tage, besonders bei 
LagewechseI, an, um dann allmahlich vollig abzuklingen. Das nach dem ersten 
Aufsetzen sich nicht selten einstellende Schwindelgefiihl sowie eine gewisse 
Vermehrung oder Wiederkehr der Kopfschmerzen klingt bald abo 

b) Objektive Folgezustande. 
1. Einflu.B der Luftinjektion auf PuIs, Blutdruek, Atmung, Temperatur und 

SehweiBsekretion. Wahrend des Eingriffs machen sich in mehr oder minder 
ausgepragter Form immer Veranderungen des Pulses bemerkbar. Der PuIs 
wird meist langsamer, klein, weich und mitunter arhythmisch. KRUSE konnte 
beobachten, daB die Bradykardie beim Ablassen des Liquors auftrat und bei 
der Luftinjektion wieder verschwand. Gelegentlich kann es zu einem echten 
Kollaps kommen, der sich aber in den allermeisten Fallen nach Umlegen des 
Kranken auf eine Seite in kiirzester Zeit beheben lil.Bt, ohne daB zunachst die 
mit einem Mandrin schnell verschlossene Nadel aus dem Lumbalkanal heraus­
gezogen zu werden braucht. Elektrokardiographische Untersuchungen haben 
an 20 Encephalographierten ABELES und SCHNEIDER ausgefiihrt. In einer Reihe 
von Fallen fanden sie Storungen, die als Ausdruck einer Vagusreizung auf­
zufassen sind. 

Blutdruckveranderungen sind systematisch von BRUSKIN, FRANKEL, OSSINS­
KAJA U. a. studiert worden. Es ist beobachtet worden, daB der Blutdruck 
zunachst steigt, um dann langsam und stetig zu fallen. 

Die Atmung wird wahrend des Eingriffs beschleunigt und angestrengt, in 
seltenen Fallen kann es, wie BECKER U. a. beobachtet haben, zu bedrohlichen 
Atmungszustanden bis zu ausgesprochener Asphyxie kommen, was selbst­
verstandlich eine absolute Indikation zum Abbrechen des Eingriffs ist. Ein 
sehr haufiges, fast konstantes Symptom wahrend der Encephalographie und im 
unmittelbaren AnschluB an dieselbe ist der Brechreiz, der sich mitunter bereits 
nach Luftmengen von 30-40 ccm einstellt. Bei groBeren Luftmengen kommt 
es fast regelmaBig zum Erbrechen. 

Ein ebenso regelmaBiges Begleitsymptom der Encephalographie ist die Ver­
mehrung der SchweiBsekretion, die bereits bei mittleren Luftmengen (20-40 ccm) 
einsetzt und bei groBeren Luftmengen nicht selten enorme Grade annimmt. 
Bei Halbseitenlasionen konnte ich mehrfach einen friihzeitigeren und starkeren 
SchweiBausbruch auf der paretischen bzw. gelahmten Korperseite beobachten. 
Auf diese Tatsache habe ich bereits in friiheren Arbeiten, welche die Patho­
physiologie der SchweiBsekretion behandeln, aufmerksam gemacht. 

Eine ganz regelmaBige Folgeerscheinung der Encephalographie ist die 
Temperaturerhohung. Der Grad der Temperaturerhohung ist auBerordentlich 
verschieden, so daB sich eine allgemeine Regel nicht aufstellen laBt. Man kann 
hochr,tens sagen, daB Kinder im allgemeinen mit hoheren Temperaturen auf 
den Eingriff reagieren als Erwachsene. In der Mehrzahl der Fii.lle iibersteigt 
beim Erwachsenen die Temperatur kaum 38-38,50 C, um innerhalb von 2 bis 
4 Tagen zur Norm zuriickzukehren. Die Ansicht STRECKERS, daB der Grad der 
Temperaturerhohung von der Menge des entnommenen Liquors abhangig sei, 
ist von den meisten Autoren nicht bestatigt worden. Ich verfiige iiber zahl­
reiche Beobachtungen, bei denen trotz einer Liquorentnahme von 200 ccm die 
hochste Temperatur 37,90 betrug. Andererseits fanden sich FaIle, bei denen 
die Hochsttemperatur trotz Injektion nur geringer Luftmengen (30 ccm) 38,60 
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betrug. Auch die Ansicht von HEIDRICH, der Temperatursteigerung meist 
nur dann beobachten konnte, wenn eine freie Kommunikation zwischen Ventrikel 
und Subarachnoidalraum bestand, kann nicht als allgemeine Regel angesehen 
werden. Als Ursache der Temperatursteigerung diirften wohl zwei Faktoren 
in Betracht kommen: Abgesehen von der direkten Reizung der im Hypothalamus 
gelegenen, den Wi.i.rmehaushalt regulierenden Zentren durch die einstromenq.e 
Luft diirfte wohl auch der starke entziindliche Reiz der Meningen hierfiir ver­
antwortlich zu machen sein. In jiingster Zeit hat sich, abgesehen von HOFF, 
v. LINHARDT, KUTTNER, BARCIA, GOYANES, besonders F. W. KROLL mit der 
Frage der Temperatursteigerung nach Encephalographien beschii.ftigt. KROLL 
hat bei 20 Fallen Hauttemperaturmessungen nach der Encephalographie an· 
gestellt und konnte feststellen, daB die Hauttemperaturen keinerlei Tendenz 
zeigten, sich dem Anstieg der Innentemperatur anzupassen, sondern wie bei 
normaler Innentemperatur auf der Norm stehen blieben, was KROLL als 
pathognostisch fiir das zentrale Fieber ansieht. 

2. Einflu8 der Luftinjektion auf Blut und Liquor. Das Blutbild erfahrt durch 
den encephalographischen Eingriff, wie eigene Reihenuntersuchungen lehren, 
ganz charakteristische Veranderungen. Bereits im unmittelbaren AnschluB bzw. 
etwa eine Stunde nach dem Eingriff kommt es zu einer Leukocytenvermehrung, 
die im Laufe desselben Tages noch zunimmt, mitunter Werte bis zu 21000 
aufweist. In den meisten Fallen kehren die Leukocytenwerte innerhalb von 
1-2 Tagen wieder zur Norm zuriick. Das qualitative Blutbild zeigt im Stadium 
der Leukocytose eine Vermehrung der Neutrophilen, geringere Zunahme der 
Stabkernigen und deutliche Abnahme der Lymphocyten. Mit Riickgang der 
Leukocytose steigen die Lymphocyten wieder an und konnen sogar in den 
folgenden Tagen eine Steigerung iiber den Ausgangswert erfahren. Die folgende 
Tabelle zeigt die Veri.i.nderungen des Blutbildes bei einem Fall kryptogenetischer 
Epilepsie. 

Ausgangswert . . . . . . . . . . . 
1 Stunde nach der Encephalographie 
5 Stunden nach der Encephalographie 

22 Stunden nach der Encephalographie 
48 Stunden nach der Encephalographie 

Leukocyten 
Gesamtzahi 

6500 
15100 
19800 
9200 
7600 

Leukocyten I Lymphocyten 
Verhi!.ltnis der 

Neutrophiien : Lymphocyten 

73 
78 
83 
80 
68 

22 
17 
II 
17 
23,5 

Den Zuckergehalt im Blut hat BOETERS bei 45 Fallen systematisch nach 
der Encephalographie untersucht. Er fand im AnschluB und unabhangig von 
der eingefiihrten Luftmenge einen steilen Anstieg bis auf Werte von 130-160, 
gelegentlich sogar bis auf 200 mg.%, nach 1-2 Stunden war der Zuckergehalt 
wieder zur Norm abgesunken. Die groBten Vermehrungen wurden bei Kindern 
gefunden. Diese Veranderung des Blutzuckerspiegels wird auf eine Beein· 
flussung hypothalamischer Zentren bezogen, im Einklang mit anderen vege. 
tativen Storungen, z. B. der Hyperthermie. 

Die Veranderungen des Liquor cerebrospinalis wiihrend und nach der Ence· 
phalographie sind mehrfach Gegenstand von Untersuchungen geworden (HERR. 
MANN, MADER, KAFKA, KNOPFELMACHER, SAMSON, THURZO, WEIGELDT u. a.). 
Die durch die Luftinjektion hervorgerufenen qualitativen Verii,nderungen des 
Liquors erstreck~n sich auf aIle seine Bestandteile, insbesondere auf die Zellen, 
den EiweiBgehalt und die Kolloidreaktionen. Sie setzen bereits wahrend der 
Encephalographie ein, erreichen ihren Hohepunkt aber erst nach dem Eingriff, 
um in den folgenden Tagen mehr oder minder rasch wieder abzuklingen. In den 
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meisten Fallen nehmen die Zellzahlen, wie sich aus Untersuchungen des wahrend 
der Luftinjektion fraktioniert entnommenen Liquors ergibt, sukzessive zu, 
wobei sich in den letzten Portionen, abgesehen von Lymphocyten, auch Leuko­
cyten finden. Was die Hohe der Zellzahl in den Endportionen betrifft, so lassen 
sich hier allgemeine Regeln nicht aufstellen. Die Zellzunahme wahrend des 
Eingriffs kann trotz eines sehr ausgiebigen Luft-Liquoraustausches (z. B. 
170 Liquor: 150 Luft) gering sein, er kann andererseits bei wesentlich geringerem 
Luft-Liquoraustausch (z. B. 50 Liquor: 35 Luft) mehrere hundert Zellen 
betragen. In den der Encephalographie folgenden Stunden bzw. Tagen konnte 
von verschiedenen Untersuchem bei Nachpunktion eine Zellvermehrung bis zu 
5000 Zellen gefunden werden (HERRMANN, KNOPFELMACHER). Andere Unter­
sucher fanden eine starkere Steigerung des Zellgehaltes allerdings nur in ganz 
vereinzelten Fallen (HEIDRICH, WEIGELDT). Wir sehen hier also eine Analogie 
zu den verschiedenen Zellbefunden auch nach gewohnlichen Lumbalpunktionen. 

Hinsichtlich der Veranderungen des EiweiBgehaltes wahrend der Encephalo­
graphie sahen wir entweder gleichbleibende Werte oder eine geringe Zunahme. 
Mitunter nahm der EiweiBgehalt in den mittleren und oberen Portionen sogar 
etwas abo Unsere Befunde beziehen sich lediglich auf die GesamteiweiBbestim­
mung im NIssL-Rohrchen. Feinere Untersuchungen iiber die EiweiBverande­
rungen wahrend der Encephalographie sind von KAFFKA und SAMSON mit Hilfe 
der von KAFKA inaugurierten Bestimmung der EiweiBrelation ausgefiihrt 
worden. KAFKA konnte recht verschiedenartige Veranderungen feststellen. So 
fand er z. B. in einzelnen Fallen eine sehr deutliche Zunahme des GesamteiweiBes 
in den spateren Portionen, die hauptsachlich die Globuline, aber auch zum Teil 
die Albumine betraf. Andererseits fanden sich Falle, bei denen, wie vorhin bei 
unserem Fall erwahnt wurde, das GesamteiweiB nach oben etwas abnahm, 
wobei die Globuline etwas zunahmen, wahrend die Alumine entsprechend der 
Verminderung des GesamteiweiBes eine Abnahme zeigten. SAMSON fand bei 
Kindem meist recht deutliche und im Durchschnitt starkere Verschiebungen 
der EiweiBwerte als beim Erwachsenen und fiihrt das auf die hohe Vulnerabilitat 
(besser gesagt Reaktionsfahigkeit) der kindlichen Meningen zuriick. 

SchlieBlich zeigen auch die Kolloidreaktionen wahrend der Encephalographie 
bereits Veranderungen im Sinne einer meningealen Reizung. Die folgende, 
einer Arbeit von SAMSON entnommene Tabelle zeigt die Mastixkurven dreier 
bei der Encephalographie entnommenen Liquorportionen im Vergleich zu den 
eben besprochenen Liquorvera.nderungen. DaB sich auch Veranderungen 
anderer Kolloidreaktionen (Goldsol, bikolorierte Benzoeharzreaktion) im Sinne 
von Meningitiskurven feststellen 
lassen, ist von THURZO und NAGY 
betont worden. HERRMANN konnte hibung 
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Systematische Untersuchungen iiber die Veranderungen des Wasserstoff­
ionengehaltes im Liquor wahrend der Encephalographie habe ich zusammen 
mit meinen Mitarbeitern HAUPTMANN und SCHAAL bei iiber 70 encephalo­
graphierten Fallen ausgefiihrt. Wir bedienten uns bei unseren Untersuchungen 
einer von der Firma Dr. Gerber, Leipzig herausgebrachten Apparatur, die 
nach dem RODERschen Verfahren aufgebaut ist, und die eine recht genaue PH" 
Bestimmung auf elektrometrischem Wege ermoglicht. Unsere Ausgangswerte 
stimmten mit denen anderer Autoren (ESKUCHEN und LICKINT, LEVINSON u. a.) 
absolut iiberein und schwankten zwischen 7,2 und 7,6. Ais konstante Verande­
rung des Wasserstoffionengehaltes im Liquor wahrend der Encephalographie 
fanden wir in einer Reihe von Fallen nach den ersten beiden fraktionierten 
Luftinjektionen eine Senkung der PH"Werte, mit anderen Worten eine Ver­
anderung des Liquors nach der sauren Seite, wie sie von anderen Autoren bei 
Meningitiden festgestellt werden konnte. Dagegen kam es bei weiterer Luft­
zufuhr in den hoheren Portionen zu einer sukzessiven Steigerung des PH, also 
zu einer Veranderung des Liquors nach der alkalischen Seite. Diese alkalische 
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zustande. Die nebenstehende Tabelle gibt 
die PH-Werte eines Falles von Epilepsie 
mit Hydrocephalus communicans hyper­
secretorius im Vergleich zu Zell- und EiweiB­
werten wahrend der Encephalographie 
wieder. 

Bemerkt sei, daB eine Reihe von Fallen die pH"Erniedrigung nach den 
ersten Luftinjektionen allerdings nicht nachwies, vielmehr stiegen hier die 
PH-Werte sukzessive im Sinne einer zunehmenden Alkalescenz an. 

Die hier geschilderten Veranderungen des Liquors durch die Luftinjektion, 
insbesondere die Veranderungen der Zellzahlen und der Kolloidreaktionen, sind 
der Ausdruck einer mehr oder minder starken meningealen Reizung durch den 
Eingriff. Auf die klinische Symptomatologie dieser Reizung der Meningen ist 
bereits hingewiesen worden, es sei nur noch erwahnt, daB in den ersten Tagen 
nach dem Eingriff auch eine mehr oder minder starke Nackensteifigkeit besteht. 
Dieser Reizzustand klingt aber in wenigen Tagen restlos ab und zeitigt sogar 
bei zahlreichen Fallen eindrucksvolle und sogar lang anhaltende therapeutische 
Effekte, worauf in einem besonderen Abschnitt noch naher eingegangen 
werden soll. 

3. Sonstige klinische N eben - und Folgeerscheinungen. Von sonstigen klini­
schen Erscheinungen wahrend der Encephalographie sei die allerdings sehr 
seltene Aus16sung eines epileptischen oder tetanischen Anfalls erwahnt. Ferner 
sei darauf hingewiesen, daB sich nach der Encephalographie in den nachst­
folgenden 2-3 Tagen eine mehr oder minder starke Stase am Augenhintergrund 
feststellen laBt. 

Nur unter gewissen Umstanden birgt der Eingriff der Encephalographie 
Gefahren in sich, die, wie FaIle der Literatur beweisen, gelegentlich den Tod 
des Patienten zur Folge haben konnen. Der Eingriff hat namlich in manchen 
Fallen in den ersten Tagen einen ungiinstigen EinfluB auf die Abwehrkrafte des 
Organismus gegen akute Infekte, sei es, daB er insbesondere bei nicht sachge­
maBer Pflege des Kranken, z. B. bei ungeniigendem Schutz vor Zugluft, eine 
leichtere Anfalligkeit fiir Infekte schafft, sei es, daB er das Wiederaufflackern ab­
geklungener Infekte zu begiinstigen scheint. HEIDRICH konnte in einem Fall 



Objektive Folgezustande. 219 

von Grippeencephalitis 4 Jahre nach Abklingen der akuten Symptome unmittel­
bar nach der Luftzufuhr einen ganz akuten Schub, in einem zweiten Fall eine 
rapide Verschlechterung der PARKINSONSchen Symptome beobachten. KRUSE 
verlor ein Kind im AnschluB an die Encephalographie an Pneumonie, die sich 
aus einem leichten grippalen Infekt entwickelte. TROMNER berichtete iiber einen 
Todesfall nach Encephalographie, ebenfalls an Penumonie, bei einem decrepiden 
Paralytiker. Auch KIRSCHBAUM und ich haben iiber zwei fortgeschrittene 
Paralysefalle berichtet, die 3-4 Tage nach der Encephalographie unter den 
Zeichen einer Pneumonie bzw. Pleuropneumonie erkrankten und unter auf­
fallend schnell eintretender Herzinsuffizienz ad exitum kamen. Die Autopsie 
des einen Falls ergab neben einer Bronchopneumonie beider Lungen schwere 
luische Veranderungen der Aorta ascendens und ein schlaffes Herz. Erst post 
mortem wurde in diesem Fall in Erfahrung gebracht, daB, abgesehen von der 
Paralyse, ein schwerer chronischer Alkoholismus vorlag. 

Bei dem andern Fall fand sich neben einer Pneumonie rechts und einer Pleu­
ritis adhaesiva links ein alter, vollig erweichter, faustgroBer Milzinfarkt und 
ebenfalls schwere Aortenveranderungen. Beide FaIle zeigten nun, abgesehen 
von ihren besonders schweren paralytischen Hirnschadigungen mit Endarteriitis 
bzw. miliaren Gummen auch gewisse frische Veranderungen, die wir mit der 
einige Tage vor dem Tode ausgefUhrten Luftinjektion in Zusammenhang ge­
bracht haben. Es fanden sich namlich bei beiden Fallen unter dem Ependym 
der hochgradig dilatierten Ventrikel zahlreiche punktformige Blutungen, die sich 
fast ausschlieBlich an dem lateralen und besonders am vorderen Pol der Vorder­
horner der Seitenventrikel lokalisierten. Histologisch konnten diese Blutungen 
als typische Kugel- bzw. Ringblutungen erkannt werden, wie sie aus den Be­
schreibungen von M. B. SCHMIDT, RICKER und besonders A. DIETRICH allgemein 
bekannt sind. 

Diese Ringblutungen veranlassen mich, auf die als Folge der Encephalo­
graphie auftretenden Veranderungen des GefaBapparates des Gehirns und seiner 
Haute etwas naher einzugehen. Schon der klinische Nachweis der mehr oder 
minder starken venosen Stase am Augenhintergrund nach der Encephalographie 
deutet darauf hin, daB der Eingriff eine mehr oder minder starke Alteration der 
HirngefaBe flIT einige Tage hervorzurufen vermag. Es handelt sich meines 
Erachtens im Prinzip um ahnliche akute Veranderungen der HirngefaBe im 
Sinne der Prastase und Stase, wie sie besonders von RICKER im AnschluB an 
Traumen beschrieben worden sind. Diese Stase bildet sich allerdings, wie das 
ja auch der Augenhintergrund zeigt, in den allermeisten encephalographierten 
Fallen wieder bald zuriick. Es kann aber in seltenen Fallen als Folge der starken 
Blutfiillung der Venulae und Arteriolen, insbesondere, wenn bereits gewisse 
Gefii.Bwandschadigungen bestehen und Storungen im groBen Korperkreislauf 
hinzukommen (Bronchitis), zum Blutaustritt in das umgebende Gewebe per 
diapedesin oder auch per rhexin kommen. So entstehen, wie auch in den oben 
zitierten Fallen, die Ringblutungen. Was die Lokalisation dieser Ringblutungen 
nach Encephalographie betrifft, so liegt der Gedanke nahe, anzunehmen, daB 
besonders diejenigen Hirnregionen betroffen werden, die dem Druck bzw. Reiz 
der eingefUhrten Luft vornehmlich ausgesetzt sind. Das sind bei Riickenlage, 
wie das die absolut gleiche Lokalisation der Blutungen in unseren beiden Fallen 
zeigte, besonders die vorderen Abschnitte der Ventrikelwand und die in ihrer 
Nachbarschaft liegenden Zentren. So zeigten sich bei einem Fall BREHMES 
punktformige Blutungen im linken Claustrum. Auch WEIGELDT fand Reiz­
erscheinungen an der Ventrikelwand, die sich mikroskopisch als Hyperamie 
mit einer geringen Zellanhaufung zwischen den GefaBschlingen kundtat. Diese 
Gefa.Breaktion kann aber nicht nur fUr die kleinen und kleinsten HirngefaBe 
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angenommen werden, sondern vermag sich auch auf die groBeren GefaBe zu 
iibertragen. Hieraus resultiert bei vorgeschrittener Arteriosklerose dieser 
GefaBe die Gefahr ihrer Ruptur mit ihren deletaren Wirkungen. Daher sind 
gerade bei Atherosklerotikern und Senilen Todesfalle im AnschluB an die 
Encephalographie wiederholt beobachtet worden (BINGEL, ALWENS, HIRSCH, 
LIEBERMEISTER) . 

Von verschiedenen Autoren sind Statistiken iiber die bei der Encephalo­
graphie aufgetretenen Todesfalle aufgestellt worden (GRANT, JUNGLING, HEID­
RICH). HEIDRICH berechnete 1927 fiir die lumbale Encephalographie bei 895 Luft­
fiillungen bei Fallen von BUDINOW, ROSANOW und TSCHUGJNOW, BREHME, 
HEIDRICH, KOSCHEWNIKOW und FRANKEL, MADER, SCHOTT und EITEL, TROMNER, 
WEIGELDT, WARTENBERG eine Mortalitat von 0,7%. Dagegen betragt die 
Mortalitat bei der ventrikuliiren Encephalographie nach der Zusammenstellung 
von HEIDRICH, die ein Material von 519 Fallen von GRANT, DENK und JUNG­
LING umfaBt, 12,3 %. Bei oberflachlicher Betrachtung dieser Statistik konnte 
es scheinen, daB die ventrikulare Encephalographie d)e weitaus gefahrlichere 
Methode ist. In der Tat schreibt HEIDRICH: "Diese beiden Zusammenfassungen 
zeigen einwandfrei, daB die Ventrikulographie bei weitem gefahrlicher ist als 
die Lufteinblasung auf lumbalem Wege. Der Hauptgrund hierfiir ist wohl in 
der Technik der Ventrikulographie zu suchen." Nun, so einfach liegen die Dinge 
nicht. Ich halte die SchluBfolgerung HEIDRICHS in dieser Form fUr irrefiihrend. 
Es darf nicht iibersehen werden, daB diese beiden Methoden in der weitaus 
groBen Mehrzahl der FaIle bei ganz verschiedenen Prozessen des Gehirns ange­
wandt werden, die lumbale Encephalographie im wesentlichen bei nicht raum­
beengenden Prozessen des Gehirns, die ventrikulare Encephalographie in der 
Hauptsache bei Hirngeschwiilsten. Ferner muB hervorgehoben werden, daB 
das von HEIDRICH zusammengesteIIte ventrikulographierte Material immerhin 
aus der Friihara der Encephalographie herstammt, also aus einer Zeit, wo noch 
eine sehr weite Indikation fiir die Ventrikulographie von Hirngeschwiilsten 
gezogen worden ist. Es wurden bekanntlich Hirntumorfalle mit hochsten 
Graden von allgemeinen .Hirndruckerscheinungen, ja sogar moribunde Kranke 
dem Eingriff viel weitherziger ausgesetzt, als das heute in der Regel der Fall ist. 
Es handelte sich vielfach um Kranke mit inoperablen, diffusen Hirntumoren, 
die bei Verlangerung des Lebens von schwerem Siechtum bedroht waren und 
doch nicht zu retten gewesen waren. Einen weiteren Faktor fiir die friiher 
erhohte Mortalitat bei der Ventrikulographie von Hirntumoren erblicke ich 
ferner in der Art des Luft-Liquoraustausches, der im allgemeinen ein weitaus aus­
giebigerer war, als es heute der Fall ist. Nachdem heute die Indikation fiir die 
Ventrikulographie bei Hirntumoren eine viel engere ist, der Luft-Liquoraus­
tausch nicht mehr so forciert wird und im allgemeinen die Operation nach der 
Ventrikulographie moglichst bald angeschlossen wird, hat die ventrikulare 
Encephalographie zweifellos an Gefahrlichkeit verloren. Andererseits ist von 
mir bereits ausfUhrlich erortert worden, daB die lumbale Encephalographie 
nicht schlechthin als harmlosere Methode bezeichnet werden kann, sondern daB 
sie bei raumbeengenden Prozessen des Gehirns, insbesondere bei denen mit 
stiirkeren allgemeinen Hirndruckerscheinungen und vor allem bei Tumoren der 
hinteren Schiidelgrube als wesentlich gefiihrlicher zu bezeichnen ist als die Encephalo­
graphie durch Ventrikelpunktion. War es ja doch schon langst vor der encephalo­
graphischen Ara bekannt, daB bereits im AnschluB an die gewohnliche Lumbal­
punktion bei derartigen Tumoren der Exitus erfolgte, wahrend die gewohnliche 
Ventrikelpunktion bei derartigen Tumoren sogar mitunter lebensrettend wirkte. 
Es sei in diesem Zusammenhang im iibrigen der einzige von HEIDRICH bei 
der lumbalen Encephalographie selbst beobachtete Todesfall erwahnt. Es 
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handelte sich um einen Kleinhirntumor, der 4 Stunden nach einer lumbalen 
Encephalographie ad exitum kam. Die Obduktion zeigte das Kleinhirn zapfen­
formig in das Hinterhauptsloch fest hineingetrieben, wodurch die Oblongata 
zusammengedriickt worden war. 

Es werden sich auch in Zukunft bei der ventrikularen Encephalographie 
ungliickliche Zwischenfalle, z. B. durch Anstechen eines GefaBes im odemati­
sierten Gehirn bzw. im Tumor selbst nicht ganz vermeiden lassen, jedoch diirften 
derartige FaIle bei dem Stand der heutigen Kenntnisse und der Technik Selten­
heiten sein. 

7. MaBnahmen gegen die Nehen- und Folgeerscheinungen. 
Die Gegenindikationen. Die wichtigste vorbeugende MaBnahme gegen die 

Neben- und besonders gegen die schweren Folgeerscheinungen der Encephalo­
graphie erblicke ich in der sorgfaltigen Auswahl der Falle und in der scharfen 
1ndikation der einzelnen Fiillungswege fUr die Luftzufuhr. Den letzten Ge­
sichtspunkt habe ich bei. der Besprechung der einzelnen Fiillungswege bereits 
so eingehend erortert, daB es hier geniigt, auf diesen Abschnitt nur hinzuweisen. 
Was nun die sorgfaltige Auswahl der Falle fiir die Encephalographie betrifft, 
so seien hier die wichtigsten Gegenindikationen zusammengestellt. 

Von vornherein ausgeschlossen sind von jedweder Form der Encephalo­
graphie Patienten mit einem schlechten Allgemeinzustand und Zeichen einer 
starkeren Kreislaufschadigung, mag es sich um eine solche auf der Basis von 
Herzfehlern, Marasmus, Nierenerkrankungen oder fortgeschrittener Arterio­
sklerose handeln. Auch Paralytiker und Luiker sollten vor dem Eingriff 
einer genaueren Rontgenuntersuchung ihrer Herz- und Aortenveranderungen 
unterzogen werden. Den Standpunkt mancher Autoren, daB Atherosklerotiker, 
Senile sowie Paralytiker den Eingriff besonders gut vertragen, kann ich in 
dieser Fassung nicht teilen und werde in den betreffenden Abschnitten noch 
naher darauf eingehen. Der Gesichtspunkt, daB diese Kranken allerdings haufig 
bei dem Eingriff selbst relativ geringe Beschwerden auBern, besitzt gegeniiber 
der Tatsache, daB auf Grund der GefaBveranderungen das Leben dieser 
Kranken durch den Eingriff mitunter gefahrdet werden kann, nur eine unter­
geordnete Bedeutung. 1st aus irgendwelchen Griinden bei einem Athero­
sklerotiker die Encephalographie doch unbedingt notwendig, dann halte ich 
im allgemeinen, sofern man sich a priori nicht mit einem geringen Luft-Liquor­
austausch im Sinne von LARUELLE begniigen will, die kraniale ventrikulare 
Encephalographie fiir den harmloseren Eingriff. DaB Senile und Sauglinge dem 
Eingriff nicht ausgesetzt werden sollen, halte ich unter Beriicksichtigung der 
Erfahrungen von BINGEL, MADER u. a. fiir unbedingt notwendig. Weiterhin 
sind auszuschlieBen Patienten, die an Tuberkulose, sei es an offener oder an 
geschlossener, leiden. Da die Encephalographie in den ersten Tagen, wie mir 
scheint, eine Resistenzverminderung des Organismus gegen 1nfekte zur Folge 
hat, bilden auch leichte akute 1nfekte (Schnupfen, Bronchitis, Furunkel) eine 
absolute Gegenindikation. Auch gewisse Falle von Hirntumoren sollte man 
moglichst von der Encephalographie, und zwar auch von der Ventrikulographie 
ausschlieBen, namlich diejenigen, bei denen hochste Grade von Hirndruck­
erscheinungen, insbesondere starkere Benommenheit, bestehen. lch habe ja 
bereits darauf hingewiesen, daB die ungiinstigen Erfahrungen mit der Ventri­
kulographie bei Hirntumoren in den ersten Jahren der encephalographischen 
Ara zum groBen Teil darauf zuriickzufiihren waren, daB man derart vorge­
schrittene FaIle, insbesondere auch bereits moribunde Kranke dem Eingriff 
ausgesetzt hat. Will man bei derartigen Fallen, sofern die gewohnliche Rontgen­
untersuchung des Schadels und die klinische Symptomatologie versagen, zu 
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einer diagnostischen Klarung kommen, so halte ich die Arteriographie mittels 
Thorotrast nach MONIZ fUr das wesentlich schonendere Verfahren. Eventuell 
geniigt zur Klarung dieser FaIle mitunter auch die "ventricular estimation" 
nach DANDY, d. h. es wird durch die bloBe Ventrikelpunktion entschieden, ob 
der Tumor mit einem Hydrocephalus einhergeht oder nicht. Durch dieses Ver­
fahren gelingt es sogar mitunter, einen Riickgang der starken Hirndruckerschei­
nungen zu erzielen. 

Zur Vorbereitung des Patienten fUr den encephalographischen Eingriff ist 
es notwendig, daB er wegen des auftretenden Brechreizes bzw. Erbrechens voll­
kommen niichtern ist. Zur Vorbeugung des Liquornachsickerns nach beendeter 
lumbaler Encephalographie verwende man diinne Nadeln. 

Strittig ist heute noch die Frage der Anwendung der Narkose fiir die En­
eephalographie. Ich selbst habe bei den vielen Hunderten von Encephalo­
graphien, die ieh selbst ausgefiihrt habe, lediglich in ganz wenigen Fallen bei 
der lumbalen Encephalographie unruhiger Kinder einen kurzen Chlorathyl­
rausch verwandt, dagegen weder bei ventrikularer noch gar bei zisternaler 
Eneephalographie jemals eine Narkose anzuwenden brauchen. Da die Luft­
injektion in den hoheren Portionen zweifellos selbst narkotiseh wirkt, birgt 
jede Narkose die Gefahr einer schwereren Atemstorung in sich. Nur bei sehr 
angstlichen und unruhigen Patienten empfiehlt es sich, am Abend vor dem 
Eingriff ein starkeres Schlafmittel zu verabreichen. Ferner kann man in solchen 
Fallen, ebenso bei Epileptikern auch eine Stunde vor dem Eingriff Luminal 
verabreichen (0,1-0,2), urn die Schmerzempfindung fUr das erste Stadium 
der Encephalographie zu dampfen. Bei jiingeren Kindern wird man in vielen 
Fallen bei der lumbalen Encephalographie der Anwendung von Narkoticis 
wegen der groBen Unruhe nicht entraten konnen. Mir hat sich am besten ein 
kurzer Chlorathylrausch bewahrt. KRUSE, KUTTNER u. a. benutzenbei jungen 
Kindern mit Erfolg Pernocton (0,5-2 ccm intramuskular), nach dem 4. Lebens­
jahr Narkophin; Seit 1928 verwendet KRUSE mit gutem Erfolg die Avertin­
narkose, wobei er 0,15 g pro Kilogramm Korpergewicht verabfolgt. SAMSON 
gibt bei Kindern zur Vorbehandlung 0,1-0,15 Luminal als Injektion und 
braucht dafUr in derRegel 0,08-0,1 g Avertin pro Kilogramm Korpergewicht. 
Die Encephalographie beginnt er 15-20 Minuten nach Zufuhr des Avertins, so 
daB die volle A vertinwirkung erst unter dem Eingriff eintritt. Von anderen 
Autoren (BOEHME) wird bei Kindern Chloralhydrat vor dem Eingriff empfohlen. 

Die wahrend der Luftfiillung entstehenden Pulsveranderungen bediirfen 
im allgemeinen keiner besonderen Behandlung. Auch die mitunter auftreten­
den leichten Kollapse gleichen sich bei horizontaler Lagerung des Kranken von 
seIber rasch wieder aus, so daB nach einigem Zuwarten der Patient wieder auf­
gesetzt werden kann und die Luftfiillung natiirlich unter genauester Pulskon­
trolle zu Ende gefiihrt werden kann. Eventuell empfiehlt sich die Injektion 
von Kardiazol oder Coffein. Erholt sich der PuIs jedoch nach der seitlichen 
Horizontallagerung nicht sofort wieder, dann ist es empfehlenswert, den Ein­
griff abzubrechen. Ebenso halte ich ein Abbrechen des Eingriffs beim Auf­
treten von Atemstonmgen fUr geboten. Es muB sofort Sauerstoff zugefiihrt 
und kiinstliche Atmung vorgenommen werden. Eventuell ist eine vorsichtige 
intravenose Lobelininjektion empfehlenswert. 

Sehr schwer zu beeinflussen ist der gewohnlich wahrend der zweiten Halfte 
des Eingriffs eintretende Brechreiz bzw. das Erbrechen. Am besten kann man 
diese Storungen mitunter durch energische, psychische Beeinflussung abschwa­
chen, insbesondere wenn es gelingt, den Kranken zu tiefen In- und Exspirationen 
zu veranlassen. Tritt bei starkerem Erbrechen eine sanguinolente Verfarbung 
des Liquors ein, so halte ich ein Abbrechen des Eingriffs fiir ratsam. 
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Nach Beendigung des Eingriffs soIl sofort die Umlagerung des Kranken 
in die horizontale Lage vorgenommen werden. Jedes Wiederaufrichten - auf 
diesen Gesichtspunkt solI spater noch bei der Besprechung der von mancher 
Seite empfohlenen Rontgendurchleuchtung naher eingegangen werden - solI 
peinlichst vermieden werden. DaB das Umlegen des Kranken auf den Rontgen­
tisch sehr behutsam vorgenommen werden solI und unter allen Umstanden 
briiske und schnelle Bewegungen bei der Lagerung des Kranken zu den ein­
zelnen Aufnahmen unbedingt vermieden werden miissen, ist bereits betont 
worden. Ebenso muB der Riicktransport des Kranken nach seiner Station 
mit graBter Behutsamkeit ausgefiihrt werden. Ich lege unbedingten Wert 
darauf, daB immer einer meiner Mitarbeiter den Transport des Kranken iiber­
wacht. In seinem Zimmer ist der Kranke, insbesondere auch an heiBen Sommer­
tagen vor jeglicher Zugluft zu schiitzen. Bei der Nachbehandlung ist darauf 
zu achten, daB der Patient in den ersten 2-3 Tagen nach dem Eingriff flach 
im Bett liegt und das Bett auch zum Stuhl- und Urinlassen nicht varlaBt. Mit 
der Erlaubnis, sich aufzusetzen oder gar aufzustehen, sei man nicht zu voreilig 
und gebe diese im allgemeinen nur dann, wenn der Patient sich absolut be­
schwerdefrei und wohl fiihlt. Das ist im allgemeinen .nach 5-8 Tagen der Fall, 
bei Kindern allerdings schon wesentlich friiher (2-4 Tage). 

Fiir die medikamentase Nachbehandlung, insbesondere der Kopfschmerzen, 
empfiehlt sich die Darreichung von Phenacetin, Pyramidon oder Veramon 
in Zapfchenform. Recht gut bewahrt haben sich mir Injektionen von Cibalgin 
oder Tachalgan. Zur Herabsetzung der postencephalographischen intrakra­
niellen Druckerhahung ist geeigneter als die intravenase Injektion hochprozen­
tiger Kochsalz- oder Traubenzuckerlosungen die Darreichung von Magnesium 
sulfuricum (am Tage nach der Encephalographie 10-15 g in 100 g Wasser als 
Rectaleinlauf, in den folgenden Tagen entweder morgens niichtern 10 g oder 
2-3mal taglich 5 g in einem halben Gl~s lauwarmen Wassers aufge16st). Die 
richtige Wirkung dieses Mittels ist dann erreicht, wenn taglich 2-3mal Stuhl­
entleerungen erfolgen; in der graBeren Zahl der FaIle komme ich auch ohne 
dieses Mittel aus. Die ausgezeichnete Wirkung des Magnesium sulfuricum 
laBt sich besonders nach der kraniellen Encephalographie bei raumbeengen­
den Prozessen des Gehirns feststellen. DANDY und GRANT haben empfohlen, 
die bei der Ventrikulographie eingefiihrte Luft zur Vermeidung der Zunahme 
von Hirndruckerscheinungen nach erfolgter Rantgenaufnahme durch erneute 
Punktion wieder zu entfernen und entweder durch den aufgehobenen Liquor 
oder durch physiologische Kochsalz16sung zu ersetzen. Eine allgemeine Ver­
breitung hat diese Methode allerdings nicht gefunden. Ferner ist noch die von 
FRAZIER empfohlene Anwendung von Thyreoideaextrakten zu erwahnen, 
welche die Liquorproduktion und damit auch den intrakraniellen Druck fiir 
langere Zeit herabsetzen sollen. Von CESTAN und RISER sind entlastende Lum­
bal- bzw. Ventrikelpunktionen empfohlen worden. Die beste V orbeugung gegen 
die Zunahme von Hirndruckerscheinungen bei Hirntumoren nach erfolgter 
Encephalographie ist meines Erachtens die maglichst sofortige Operation. 

8. Die therapeutischen Wirkungen der Luftinjektion. 
Gegeniiber den vorhin beschriebenen unangenehmen Neben- und Nach­

wirkungen der Encephalographie hat die Hirnluftfiillung in zahlreichen Fallen 
auffallend giinstige Nachwirkungen zur Folge. Auf diese Tatsache ist in vielen 
Veraffentlichungen iiber encephalographische Ergebnisse immer wieder hin­
gewiesen worden (BINGEL, FOERSTER, L. GUTTMANN, HERRMANN, KLEIN, 
KOSCHEWNIKOW, NONNE, SHARP, SCHUSTER, TROMNER, WARTENBERG, WEI­
GELDT U. a.). Bei Meningokokkenmeningitis berichtete SHARP iiber giinstige 
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Resultate durch lumbale Sauerstoffinjektion, DAVID empfahl Injektionen von 
Ozon unter gleichzeitiger Darreichung von Jod per os bei dieser Erkrankung. 
Ebenso berichtete BINGEL iiber giinstige Erfolge nach Luftinjektionen bei 
Meningitiden unklarer Atiologie. Ja sogar bei tuberkultiser Meningitis konnte 
er nicht selten Abfallen des Fiehers, Aufhellung des Sensoriums und Nach­
lassen der Kopfschmerzen feststellen, was auch von W ARTENBERG sowie von 
REICHEL und KLINKE bestatigt werden konnte. Ich selbst habe bisher in keinem 
Fall von eitriger oder tuberkuloser Meningitis irgendwelche nachhaltigen Besse­
rungen nach Luftinjektionen beobachten konnen. Die meisten therapeutischen 
Erfolge durch die Luftinjektionen konnte, wie von zahlreichen Autoren beob­
achtet worden ist, hei den verschiedenen EpilepsieformeIj erzielt werden. Augen­
blickliche Coupierung eines Status epilepticus konnten BINGEL, HERRMANN, 
TROMNER, ich selbst in 4 Fallen u. a. beobachten. Auch bei Pyknolepsie sowie 
bei Abscessen im Kindesalter konnte ein Ausbleiben der Anfalle fiir mehr oder 
minder lange Zeit festgestellt werden. Bei einem Jungen von 11 Jahren mit 
tuberoser Sklerose eigner Beobachtung, der taglich trotz Luminal 3-4 Krampf­
anfalle hatte, zessierten die Amalle nach der Encephalographie iiber 1 Jahr. 
Die giinstige Wirkung der Luftinjektionen auf die Krampfanfalle auBert sich 
nach meinen Erfahrungen in verschiedener Weise. In einigen Fallen verschwin­
den die Anfalle nach der Encephalographie ohne weitere nachfolgende medika­
mentose Nachbehandlung fiir mehr oder minder lange Zeit ganz. Mit den An­
fallen verschwinden auch die Kopfschmerzen bzw. der unangenehme Kopf­
druck, iiber den diese FaIle vorher klagten. Es sind das nicht selten Falle, bei 
denen das Encephalogramm starkere Grade von Luftansammlungen an der 
Oberflache des Gehirns als Ausdruck eines Hydrocephalus externus bzw. einer 
Meningitis serosa chronica zeigt. Bemerkenswert ist auch, daB derartige Epi­
leptiker sich mitunter in psychischer Beziehung auffallend bessern, insbesondere 
verlieren sie ihre gesteigerte Erregbarkeit und ihr querulatorisches Wesen fiir 
mehr oder minder lange Zeit. Besonders bei Kindern ist, wie auch andere Au­
toren (WINKLER u. a.) bestatigen, nach der Encephalographie eine auffallende 
Wesensveranderung festgestellt worden. Die Kinder, die vorher teils schwer­
fallig, interesselos und sehr reizbar waren, wurden lebhafter, leichter erzieh­
bar und weniger streitsiichtig. In einer anderen Gruppe von Epileptikern 
kehren die Anfalle nach verschieden langer Zeit wieder, lassen sich aber schon 
durch kleine Luminaldosen giinstig beein£lussen. In einer dritten Gruppe bleiben 
die Anfalle nach der Encephalographie zwar weiter bestehen, jedoch sind die 
Intervalle zwischen den einzelnen Anfiillen mehr oder minder verlangert. Ferner 
treten die Amalle nicht mehr mit der gleichen Schwere wie vor der Encephalo­
graphie auf und lassen sich vor allem durch geringe Luminaldosen auf ein Mindest­
maB herabdriicken, wahrend vor der Encephalographie selbst hohe Luminal­
dosen unwirksam blieben. Besonders laBt sich in denjenigen Fallen eine nach­
haltige giinstige Wirkung der Luftinjektion beobachten, in denen sofort im 
AnschluB an die Luftinjektion eine medikamentose Behandlung einsetzt. Es 
sei aber schlieBlich auch eine vierte Gruppe hervorgehoben, bei der auch durch 
die Luftinjektion keinerlei therapeutischer Effekt erzielt werden kann, z. B. bei 
Tumoren, primaren Entwicklungsstorungen usw. Die Frage, wie man sich 
den giinstigen EinfluB der Luftinjektionen auf die epileptischen Anfane physio­
logisch erklaren solI, ist mehrfach diskutiert worden (BINGEL, L. GUTTMANN, 
HERRMANN, KLEIN, MADER), ohne daB man bisher zu absolut sicheren Ergeb­
nissen gekommen ist. Immerhin laBt sich doch so viel sagen, daB mehrere Fak­
toren hierbei eine Rolle spielen miissen, von denen jeder einzelne im gegebenen 
Fall eine mehr oder minder bevorzugte Stellung einnimmt. Auf diese Tatsache 
habe ich eingehend in meiner Arheit: "Patho-physiologische, patho-histologische 
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und chirurgische Erfahrungen bei Epileptikern" hingewiesen. Zunachst ein­
mal diirften, insbesondere bei Fallen mit starkerem Hydrocephalus internus 
und enernus die erhebliche Liquorentfernung eine wesentliche Druckherab­
setzung zur Folge haben. Ais weiteren Faktor mochte ich die Losung circum­
scripter oder flachenhafter Verwachsungen zwischen Dura und Pia bzw. Cortex 
durch die einstromende Luft anfiihren. DaB derartige Verklebungen als Folge­
zustand mannigfachster Erkrankungen des Zentralnervensystems (Trauma, 
Infektion) eine Irritation der Rindenzentren hervorrufen konnen, dariiber be­
steht heute kein Zweifel mehr. Einen weiteren wesentlichen Gesichtspunkt 
fiir den therapeutischen Effekt der Luftinjektion, wenn nicht gar den wesent­
lichsten, erblicke ich in dem starken Reiz, der durch die Luftinjektion auf das 
Nervenparenchym, den GefaBapparat und die Meningen ausgeiibt wird. Die 
Folge dieses Reizes diirfte ins Physiologische iibertragen eine erhebliche 
Steigerung und Umwandlung des Stoffaustausches zwischen Blut und Liquor 
bzw. Blut und Gehirn sein. Hierdurch werden offenbar einerseits Substanzen, 
welche die Krampfbereitschaft des Gehirns erhohen, aus dem Nervensystem 
besser eliminiert, andererseits wird die Durchlassigkeit der Blut-Liquorschranke 
bzw. der Blut-Gehirnschranke fUr Substanzen des Organismus, welche die 
Krampfbereitschaft des Gehirns herabsetzen, erhoht und erleichtert. So wiirde 
die Besserung der Anfii.lle bei denjenigen Kranken eine Erklarung finden, bei 
denen die Anfalle nach der Encephalographie ohne jedes Medikament ver­
schwinden bzw. seltener werden. In diesem Sinne spricht besonders auch der 
Riickgang eklamptischer Anfii.lle nach Luftinjektionen, wie das von WEIGELDT 
beschrieben worden ist. Diese erhohte Durchlassigkeit von Substanzen nach 
dem Gehirn, welche die Krampfbereitschaft herabsetzen, besteht aber nicht 
nur fiir korpereigene Stoffe, sondern auch fiir ebenso wirkende Pharmaka, die 
dem Organismus per os oder parenteral zugefUhrt werden. Nur so ist die gute 
Wirksamkeit von Luminal und anderer die Krampfbereitschaft herabsetzender 
Mittel nach der Encephalographie bereits in kleinsten Dosen gegeniiber ihrer 
Unwirksamkeit oder ungeniigenden Wirksamkeit vor der Encephalographie 
trotz hoher Dosierung zu verstehen. 

In zahlreichen Fallen hat sich die Luftinjektion auch zur Behandlung bzw. 
Linderung von Kopfschmerzen, Kopfdruck, Reifengefiihl, Migrii.ne und MENIERE­
schen Symptomen, soweit sie auf der Basis meningopathischer Prozesse ver­
schiedener Atiologie beruhen, bewahrt. Hervorgehoben seien hier besonders 
die auf traumatischer Grundlage entstandenen Meningopathien. Das sei gegen­
iiber denjenigen Autoren betont, die der Encephalographie gerade bei den 
Traumatikern aus Besorgnis, durch das neue Trauma verstarkte psychogene 
Reaktionen auszulOsen, skeptisch oder gar ablehnend gegeniiberstehen. 1m 
speziellen Teil soIl im Abschnitt "Traumatische Lasionen" auf die Frage der 
therapeutischen Beeinflussung posttraumatischer Beschwerden durch die Ence­
phalographie noch naher eingegangen werden. FOERSTER und WARTENBERG 
sind wohl die ersten gewesen, die auf den therapeutischen Erfolg der Luft­
injektionen bei Traumatikern hingewiesen haben. Seither ist von verschiedenen 
Autoren die giinstige Wirkung der Luftinjektionen bei Meningopathien trau­
matischer Atiologie mit und ohne epileptische Anfii.lle berichtet worden (BIEL­
SCHOWSKY, BURGER, CARPENTER, FRIEDMANN, L. GUTTMANN, HEIDRICH, 
KOSCHEWNIKOW, MONRAD-KROHN, PENFIELD, SCHWAB u. a.). Selbstver­
sta.ndlich solI nicht unerwahnt bleiben, daB auch andererseits zahlreiche 
dieser Fane unbeeinfluBt bleiben bzw. nur einen voriibergehenden Erfolg 
zeigen. Der Erfolg ist aber auch bei der posttraumatischen Meningopathie 
dann besonders nachhaltig, wenn im AnschluB an die Encephalographie eine 
systematische medikamentose bzw_ diatetische Behandlung einsetzt. 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 15 



226 L. GUTTMANN: R5ntgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks. 

Von den Meningopathien anderer A.tiologie, bei denen die Encephalographie 
mitunter therapeutische Effekte zeitigt, seien erwii.hnt: 

1. die als Folge lang dauemder Nasen-Nebenhohlenerkrankungen bzw. chro­
nischer Mittelohraffektionen auftretende Meningopathie; 

2. die Meningopathie als Folge gewisser allgemeiner lnfektionen (Typhus, 
Gelbfieber, Malaria, Keuchhusten, Scharlach, Pneumonie). 

Fiir die Dauerheilung der auf dem Boden von Nebenhohlen- und Mittelohr­
erkrankungen entstehenden Meningopathie ist selbstverstandlich die vorher­
gehende Beseitigung dieser Affektionen notwendig. 

Wenig nachhaltig ist der Erfolg der Luftinjektion bei postencephalitischen 
StOrungen, insbesondere bei pallidii.rer Starre, wenn auch THuRzo, BUDINOFF 
und HEIDRICH tiber vollkommenen Ruckgang der Muskelstarre berichtet haben. 
Leider ist in diesen Fallen uber die Dauer des Erfolges nichts erwahnt. Nach 
Abklingen des Reizes der Luftinjektion auf die noch nicht ganz degenerierten 
Ganglienzellen der subcorticalen Ganglien durfte ebenso bald der alte Zustand 
wieder eintreten, wie wir das ja von der endolumbalen Applikation anderer 
reizender Pharmaca (Jodnatrium, Eigenserum) bei postencephalitischen Sto­
rungen her kennen. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, daB einige Autoren (THuRzo, 
WARTENBERG) sogar bei Paralyse Besserung nach Luftinjektion sahen, eine 
Beobachtung, die ich auf Grund eigener ausgedehnter Erfahrungen auf diesem 
Gebiet nicht bestiitigen kann. Dagegen sah ich bei Psychosen des schizophrenen 
Formenkreises vorubergehende Besserungen. 

9. Technik der Rontgenaufnahmen. Rontgendurchleuchtung. 
Ebenso wie die sorgfaltige Technik der Luftinjektion sowie die Wahl des 

Punktionsortes ist auch eine einwandfreie Aufnahmetechnik zur Erzielung 
brauchbarer Encephalogramme von groBter Bedeutung. Was zunachst den 
Zeitpunkt der Rontgenaufnahmen nach Beendigung der Luftinjektion betrifft, 
so herrscht heute wohl unter der Mehrzahl der Autoren daruber Einigkeit, daB 
wegen der sehr bald nach der Luftinjektion einsetzenden Resorptionsvorgange 
die Rontgenaufnahmen im unmittelbaren AnschluB an die Luftinjektion vor­
zunehmen sind. Die Ansicht von ECKSTEIN und F. H. LEVY, die eine sofortige 
Aufnahme nach Beendigung der Luftinjektion nicht fur erforderlich halten 
- ECKSTEIN befiirchtet bei Kindem die Kollapsgefahr - kann hochstens nur 
fur Ausnahmefalle akzeptiert werden. Fur die Mehrzahl der Falle ist dieser 
Standpunkt abzulehnen, worauf bereits hingewiesen worden ist. 

Manche Autoren (BINGEL, JUNGLING u. a.) legten fruher Wert darauf, die 
nach oben gestiegene Luft in moglichste Plattennahe zu bringen. Man benutzte 
daher die Untertischrohre und befestigte die Platte mittels cines Gestells dicht 
uber dem Kopf des Patienten. Die Erfahrungen haben aber gelehrt, daB bei 
dieser Technik die genaue Zentrierung des Zentralstrahls Schwierigkeiten be­
reitet. Vor allem kommt es aber fiir die Gute der Aufnahmen gar nicht so sehr 
darauf an, ob der gasgefullte Ventrikel einige Zentimeter naher oder ferner von 
der Platte gelegen ist. Es wird daher heute im allgemeinen die Obertischrohre 
verwandt. Die meisten Autoren benutzen die POTTER-BuCKY-Blende mit dem 
feststehenden Rohrenabstand von 70 cm. Ein gewisser Nachteil dieser Blende 
besonders fur unruhige Patienten ist die Notwendigkeit einer langeren Belich­
tungsdauer. lch habe daher bei der Encephalographie Geisteskranker, die ich 
an der Hamburger Psychiatrischen Universitatsklinik vielfach ausgeftihrt habe, 
das Fehlen der BUCKY-Blende nicht vermiBt. Auch ohne diese Blende erhalt 
man genugend kontrastreiche Bilder. Fur die Encephalographie von Tumor­
kranken bietet der von dem schwedischen Rontgenologen LYSHOLM konstruierte 
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Aufnahmetisch insoweit einen groBen Vorteil, als er gleichzeitig als Operations­
tisch benutzt werden kann und die Encephalographie im Operationssaal aus­
fiihrbar ist. Auf diese Weise konnen Rontgenaufnahmen bereits wahrend der 
Luftinjektion vorgenommen werden, so daB mitunter bereits geringe Luftmengen 
fUr eine Lokaldiagnose ausreichen und die Operation ohne weiteren Lagewechsel 
bzw. Transport des Kranken sofort angeschlossen werden kann (Abb. 12). 

Fiir die Darstellung der einzelnen Abschnitte des Liquorsystems werden· die 
Rontgenaufnahmen des Schadels in bestimmter Reihenfolge ausgefiihrt, und 
zwar in folgender Strahlen-
richtung: 

1. Fronto· occipitale 
Strahlenrichtung (a-p-Auf­
nahme). Diese Aufnahme 
dient der DarsteHung der 
Vorderhorner, des dritten 
Ventrikels, der Su barachno­
idalraume der Konvexitat, 
insbesondere der Cisterna 
fossae Sylvii, der Falx und 
des Tentorium cerebelli. 
Der Patient befindet sich 
in Riickenlage, das Hinter­
haupt liegt der Platte auf. 
Das Kinn ist leicht brust­
warts flektiert, urn eine 
Verprojektion der Orbita 
und der Stirnhohlen sowie 
Uberschneidung derselben 
mit dem Ventrikelschatten 
auszuschalten. Der Mund 
ist geschlossen, das Kinn 
wird am besten durch ein 
Halteband in flektierter 
SteHung fixiert. Manche 
Autoren fixieren auch den 
ganzen Schadel durch zwei 
seitlich am Schadel an­

Abb. 12. LYSHOLM·Tisch. 

greifende, halbmondfOrmige und strahlenundurchlassige Stiitzen. Die Rohre 
wird so eingestellt, daB der Zentrierstab genau auf die Mitte und etwas 
oberhalb der Nasenwurzel gerichtet ist. Schon die leichteste Neigung nach 
der Seite ruft eine Verprojektion und dadurch mitunter eine Asymmetrie der 
Ventrikel hervor. 

2. Occipito.frontale Strahlenrichtung (p-a-Aufnahme). Diese Aufnahme dient 
vornehmlich der Darstellung der Hinterhorner, Unterhorner, des 3. Ventrikels, 
der seitlichen Subarachnoidalraumc, der Falx und ebenfalls des Tentoriums 
und erfolgt in Bauchlage des Patienten. Es ist am zweckmaBigsten und 
schonendsten, den Kranken, sofern es sich nicht urn einen Gelahmten handelt, 
sich selbst langsam auf den Bauch drehen zu lassen, wobei der Kopf des 
Kranken wahrend der Drehung vom Arzt gestiitzt wird. 1st die Bauchlage 
erreicht, so werden die Arme unter der Brust gekreuzt oder zu beiden Seiten 
des Korpers ausgestreckt gelegt. Der Kopf wird nun so gelagert, daB Stirn 
und Nasenriicken fest aufliegen. Auch hierbei ist zur Vermeidung einer Ver­
projektion der Bilder streng darauf zu achten, daB der Kopf von der Vertikalen 

15* 
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nicht abweicht. Der Zentrierstab wird auf die Protuberantia occipitalis externa 
eingestellt. 

3. Bitemporale Strahlenrichtung (seitliche Aufnahme). Diese Aufnahme er­
moglicht bei geniigendem Luft-Liquoraustausch die Darstellung des ganzen 
Ventrikelsystems. Ferner gestattet sie die beste Ubersicht iiber die Subarachno­
idalraume der Konvexitat sowie iiber die Zisternen. Da man sich gewohnlich 
den Ventrikel der kranken Seite moglichst ganz zur Darstellung bringen will, 
ist es notwendig, die gesunde Seite in Plattennahe zu bringen, urn ein Aufsteigen 
der Luft in den hohergelegenen Ventrikel der kranken Seite zu ermoglichen. 
Man kann diese Aufnahme in absoluter Seitenlage des Kranken ausfiihren. 
In vielen Fallen gelingt die Aufnahme in Riickenlage bei Drehung des Kopfes 
urn 90°. Manche Autoren (JUNGLING u. a.) empfehlen diese Aufnahme in Bauch­
lage unter Drehung des Kopfes urn 90°. Es ist darauf zu achten, daB der Kopf 
sich in absolut horizontaler Lage befindet. Die Nase muB parallel zur Platte 
Hegen. Der Zentrierstab wird 2 cm oberhalb und vor dem Tragus eingestellt. 

4. Sonstige Einstellungen. Fiir Spezialzwecke Mnnen auch Aufnahmen in 
anderen Projektionsrichtungen in Frage kommen. So hat z. B. ROSENSTEIN 
aus der FOERSTERschen Klinik zur Darstellung der Foramina Monroi emp­
fohlen, den Patienten zunachst in Hinterhauptslage zu lagern, dann aber wird 
der Kopf bis etwa zur geraden Streckstellung de£lektiert und dabei eine geringe 
Seitwartsdrehung des Kopfes ausgefiihrt. Auf diese Weise wird das in Frage 
kommende, median gelegene Gebiet aus der Uberdeckung mit der haufig dichten 
Falx und der Crista galli herausgebracht. 

Zur Darstellung des 3. Ventrikels ist besonders von argentinischen Autoren 
(BALADO, MOREA, DONOVAN) die seitliche Aufnahme bei hangendem Kopf 
empfohlen worden, nachdem iiber diese Aufnahmetechnik mehrere Jahre vor­
her bereits FORSTER berichtet hat. Dieselbe Aufnahmetechnik benutzten ADSON, 
OTT und CRAWFORD zur Darstellung des Aquaeductus Sylvii, ferner W ARTEN­
BERG und HEIDRICH zur Darstellung der basalen Zisternen und des Subarachno­
idalraumes des Cervicalmarks. 

Verschiedentlich sind auch Aufnahmen in kranio-caudaler Strahlenrichtung 
versucht worden (SCHOTT und EITEL, CRAMER, KRAUSE, OHNSORGE). Jedoch 
kommt dieser Aufnahme ebenso wie der von LYSHOLM neuerdings angegebenen 
sagittalen halbaxialen Aufnahme in Stirnlage mit ventro£lektiertem Kopf, 
dem sagittalen halbaxialen Bild in Stirnlage, sowie dem sagittalen halbaxialen 
Bild in Hinterhauptslage praktisch keine groBe Bedeutung bei. Diese Auf­
nahmen werden nur in Ausnahmefallen angewandt. 

Von zahlreichen Autoren sind Aufnahmen bei verschiedener Strahlenrichtung 
in sitzender Korperhaltung vorgenommen worden. Diese Aufnahmen haben 
sich besonders bei nicht vollkommenem Luft-Liquoraustausch beim Hydro­
cephalus internus bewahrt, da man durch die Darstellung des Liquorspiegels 
wichtige Schliisse auf die GroBe und das Fassungsvermogen der Seitenventrikel 
erhalt. Nach meinen Erfahrungen eignen sich mitunter Aufnahmen in fronto­
occipitaler Strahlenrichtung bei sitzender Korperhaltung besonders gut zur 
Darstellung des Tentorium cerebelli. lch bin seit einiger Zeit bei manchen 
Fallen dazu iibergegangen, wii.hrend der lumbalen Encephalographie schon 
nach der lnjektion von 25-30 ccm Luft eine fronto-occipitale Aufnahme im 
Sitzen allerdings mit einem Apparat ohne BucKY-Blende zur ersten Orien­
tierung zu machen. Auf diese Weise kann man mitunter schon friihzeitig ge­
niigende diagnostische Anhaltspunkte bekommen und kann daher den immer­
hin nicht angenehmen Eingriff erheblich abkiirzen. Dieses Verfahren wird auch 
von anderen Autoren (DAVIDOFF) sogar unter Anfertigung von Serienaufnahmen 
angewandt. 
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5. Stereoskopische Aufnahmen. 1m Gegensatz zu der Bedeutung, welche 
die stereoskopische Betrachtungsweise gewohnlicher Rontgenaufnahmen des 
Schadels fUr die Lokaldiagnose schattengebender Hirntumoren erlangt hat, 
stellen stereoskopische Aufnahmen von Encephalogrammen einen maBgeben­
den Fortschritt fUr die Diagnose pathologischer Prozesse nicht dar. LIEBER­
MEISTER, der diese Aufnahmen wohl als erster versucht hat, u. a. haben keine 
brauchbaren Resultate erhalten, dagegen hat HEIDRICH iiber gute Resultate 
mit stereoskopischen Aufnahmen in occipito-frontaler Strahlenrichtung be­
richtet, die durch eine von HAHN konstruierte Zusatzapparatur zur POTTER­
Blende ermoglicht worden sind. Die Apparatur besteht im Prinzip darin, daB 
sie eine seitliche Verschiebung des Patienten um den mittleren Augenabstand 
auf der POTTER-Blende ermoglicht. 

6. Kontrollaufnahmen. Unter besonderen Umstanden ist es notwendig, 
Kontrollaufnahmen vorzunehmen. Dieselben sind dann indiziert, wenn die 
ersten Aufnahmen eine Nichterfiillung beider oder eines Ventrikels, ferner eine 
Ventrikelasymmetrie ergeben haben. Es ist mehrfach beobachtet worden, 
daB trotz eines starkeren Luft-Liquoraustausches das Ventrikelsystem zu­
nachst nicht darstellbar war, dagegen ergeben Kontrollaufnahmen nach mehreren 
Stunden - mitunter sogar erst nach 10-24 Stunden - eine gute Fiillung des 
Ventrikelsystems. Es ist daher nicht angiingig, von einem Ventrikelabschl1l{3 
zu reden, wenn keine Kontrollaufnahmen ausgefiihrt worden sind. Ebenso halte 
ich Kontrollaufnahmen bei einseitiger Ventrikelfiillung sowie bei Ventrikel­
asymmetrie fiir unumganglich notwendig, insbesondere dann, wenn der Luft­
Liquoraustausch ein ungeniigender war. Wie launisch die Verteilung der 
Luft bei ungeniigendem Luft-Liquoraustausch sein kann, habe ich in meiner 
Arbeit: "Diagnostische lrrtiimer infolge technischer Mangel bei Encephalo­
graphien" ausfiihrlich dargelegt. Es sei in dem Zusammenhang auch an den 
Selbstversuch von KOSCHEWNIKOW erinnert. 

7. Rontgendurchleuchtung. Von einigen Autoren (JUNGLING, ECKSTEIN, 
GOLDBECK-LoEWE, LYSHOLM u. a.) ist empfohlen worden, nach Beendigung 
der Encephalographie vor den Aufnahmen eine Rontgendurchleuchtung vor­
zunehmen. Insbesondere halt JUNGLING beim Hydrocephalus die Durchleuch­
tung im Sitzen fUr "unumganglich notwendig". Zweck der Durchleuchtung 
solI sein, das Ventrikelsystem, auch wenn die Ventrikelfiillung nur eine un­
geniigende ist, abzuleuchten und bestehende Ventrikelasymmetrien durch 
Neigung und Drehung des Kopfes auszugleichen. GOLDBECK-LoEWE ist sogar 
fUr Kontrolldurchleuchtungen im Sitzen mehrere Stunden nach beendeter 
Encephalographie eingetreten. lch halte Durchleuchtungen, besonders im 
Sitzen, im allgemeinen fiir eine durchaus entbehrliche MaBnahme. Lediglich 
bei der kombinierten Encephalographie mit Luft und Jodol ist sie besonders 
zur Passagepriifung nach dem 3. und 4. Ventrikel von Wert, wie instruktive 
Bilder von LYSHOLM lehren. Vor allem erscheint mir das Vorgehen von 
GOLDBECK-LoEWE, "in jedem Fall den Grad der Luftfiillung und den 
Liquorstand in den Ventrikeln durch eine Durchleuchtung im Sitzen vor den 
Aufnahmen festzulegen und eventuell spater zu kontrollieren" fUr unzweck­
maBig, worauf ich bereits vor mehreren Jahren hingewiesen habe. Zunachst 
einmal stoBt man bei der Durchleuchtung im Sitzen bei nicht vergroBertem 
Ventrikelsystem und unzureichender Adaptation fiir die Ausbalancierung von 
Asymmetrien, wie ich mich selbst iiberzeugen konnte, auf recht erhebliche 
Schwierigkeiten. Das gilt insbesondere auch fiir die Darstellung des Sub­
arachnoidalraums. Bei hydrocephal vergroBerten Ventrikeln gelingt zwar bei 
der Durchleuchtung die Ausbalancierung von Ventrikelasymmetrien, jedoch 
kann es nach Umlegen des Patienten zum Zwecke der Aufnahmen trotz 
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vorheriger Ausbalancierung infolge der Launenhaftigkeit der Luftverteilung doch 
zu abweichenden und asymmetrischen Ventrikelbildern kommen. Unbedingt 
abraten mochte ich von Kontrolldurchleuchtungen im Sitzen mehrere Stunden 
oder in den ersten Tagen nach der Encephalographie. Bildet schon die erste 
Durchleuchtung nach der Encephalographie eine unnotige ZeitverHi.ngerung 
der fiir die Luftinjektion notwendigen sitzenden Korperstellung, so bedeutet 
ein Wiederaufrichten des Kranken zu der spateren Kontrolldurchleuchtung, 
wie sie GOLDBECK-LoEWE empfiehlt, eine recht erhebliche Belastigung und 
sogar Gefahrdung. lch habe bereits im friiheren Abschnitt darauf hingewiesen, 
wie unbedingt notwendig zur raschen Beseitigung der Reizerscheinungen nach 
der Encephalographie die Vermeidung jeder starkeren Lageveranderung des 
Kranken in den ersten Tagen nach der Encephalographie ist. Fiir absolut 
kontraindiziert halte ich Kontrolldurchleuchtungen im Sitzen besonders bei 
Hirntumoren. 

10. Das normale Encephalogramm und seine Abgrenzung vom pathologischen. 

Darstellung besonderer Liquorraume. Die Zahl der encephalographischen 
Befunde bei hirngesunden, lebenden Menschen ist noch relativ gering. Der 
Grund hierfiir liegt darin, daB ja jede Encephalographie mit gewissen Neben­
erscheinungen und Beschwerden verbunden ist, denen man Gesunde nicht ohne 
weiteres aussetzt. lmmerhin liegt eine Reihe von Befunden vor, die wir be­
sonders BREHME, KRUSE u. a. verdanken, die sich mit den von BINGEL, SCHOTT 
und EITEL, PODESTA u. a. auf Grund der Luftfiillung der Liquorraume von 
hirngesunden, frischen Leichen gegebenen Darstellungen des normalen Luft­
bildes im wesentlichen decken. Weiterhin haben fUr die Vertiefung unserer 
Kenntnisse iiber das normale Encephalogramm, abgesehen von dem Studium 
anatomischer Praparate, die Fiillungen der Hirnkammern an Leichen mit 
anderen schattengebenden Substanzen, z. B. Bariumsulfat (WINKLER), sowie 
die vielen Einzelbeobachtungen an Encephalogrammen von Traumatikern, 
Psychopathen, gewissen angeborenen Schwachsinnsformen und Psychosen bei­
getragen. 

Was zunii.chst die Grope des normalen Ventrikelsystems betrifft, so sind 
hierbei, abgesehen von dem Alter des lndividuums auch individuelle und kon­
stitutionelie Unterschiede zu beriicksichtigen. So besitzt fiir die GroBe und Form 
der Seitenventrikel in gewissem Grad auch die Schadelform (Kurz- oder Lang­
schii.del) eine gewisse Bedeutung. lndessen besteht eine gesetzmii.Bige Kon­
gruenz zwischen Schii.delgroBe und VentrikelgroBe nicht. Wenn also auch eine 
verschiedene GroBe normaler Ventrikel zugegeben wird, so erscheint mir anderer­
seits der immer wieder zitierte Ausspruch DANDYB: "Ein groBer normaler Ven­
trikel kann groBer sein alsein kleiner hydrocephaler", zu weitgehend und in 
dieser Fassung irrefiihrend. Die GroBe und Form des Ventrikelsystems sind 
auch abhii.ngig von der GroBe des Luft-Liquoraustausches, insbesondere von 
der Menge der eingefiihrten Luft, ferner aber auch von der Plastizitat, d. h. Kom­
pressibilitat der Hirnsubstanz, denn hierauf beruht ja die Entfaltungs- bzw. 
Erweiterungsfahigkeit der Ventrikel. lch habe ja bereits auf Grund ausge­
dehnter eigener Erfahrungen sowie von Edahrungen anderer Autoren (GOETTE, 
KRUSE u. a.) darauf hingewiesen, daB die GroBenzunahme und Formverande­
rungen der Seitenventrikel bereits in den ersten Stunden nach der Encephalo­
graphie wie in den folgenden Tagen recht betrachtlich sein konnen und aus 
diesem Grunde auch die Notwendigkeit der Rontgenaufnahme im unmittelbaren 
AnschluB an den Luft-Liquoraustausch betont. Auf diese Weise lassen sich 
vielfach Fehldeutungen vermeiden. 



Das normale Encephalogramm und seine Abgrenzung vom pathologischen. 231 

Von groBer Wichtigkeit erscheint mir die Besprechung der Frage der Sym­
metrie der Seitenventrikel im normalen Encephalogramm. lch habe bereits 
bei der Besprechung der Anatomie des Ventrikelsystems auf die anatomischen 
Untersuchungen an Normalgehirnen von FORTIG hingewiesen, welche die An­
nahme zulassen, daB Ventrikelasymmetrien auch beim normalen Menschen 
vorkommen konnen. Bei Rechtshandern ist im allgemienen der linke Seiten­
ventrikel etwas groBer als der rechte entsprechend der starkeren Ausbildung 
der linken Hemisphare (ASSMANN, BREHME, L. GUTTMANN, JACOBI und WINKLER, 
HEIDRICH, KRUSE u. a.). Auf diese interessante Frage werde ich im Kapitel 
Paralyse nochmaIs zuriickkommen. Immerhin sind die Vimtrikelasymmetrien 
normalerweise recht gering. Aber gerade die Beurteilung, ob eine Ventrikel­
asymmetrie noch als normal oder bereits als pathologisch anzusehen ist, 
bereitet mitunter erhebliche Schwierigkeiten, und gerade bei der Entscheidung 
dieser Frage bedarf es groBter Erfahrung in der Deutung von Encephalogrammen. 
Sogar der Erfahrene kann hierbei, wenn auch wohl selten, Tauschungen unter­
Iiegen, insbesondere, wenn der Luft-Liquoraustausch ungeniigend war. Es 
ist bei einer Reihe von pathologischen Befunden nicht die GroBe und Asym­
metrie der Seitenventrikel so ausschlaggebend fUr den pathologischen Befund, 
sondern die Formveranderung und Dislokation der Ventrikel. Gerade die 
wachsenden Erfahrungen mit der Encephalographie haben uns einen tiefen 
Einblick in die recht verschiedene Reaktionsweise des Gehirns auf eine Noxe 
verschafft. Diese verschiedene Reaktionsweise des Gehirns wirkt sich auch auf 
das ganze Liquorsystem sich aus. 

Auch hinsichtlich der normalen Weite des Subarachnoidalraums diirften 
entspre.chend der Verschiedenheit des Spielraums zwischen Schadelkapazitat 
und Gehirn gewisse individuelle Unterschiede bestehen. Auch hierbei spielt 
das Alter eine Rolle. So gibt RUDOLPH an, daB der Inhalt der Liquorrii.ume 
beim SaugIing post mortem nur 2,5 % des Schadelinhalts, beim Erwachsenen 
7 % betragt. Auch HERTA BONING fand, daB der Spielraum zwischen Schadel­
kapazitat und Gehirn bis zum 16.-19. Lebensjahr zunimmt. Diesem Befund 
gegeniiber betont SAUER die auffallende GroBe der normalen liquorfiihrenden 
Konvexitatsraume beim Saugling und in den ersten Lebensjahren. Yom 6. Jahr 
an aufwarts sollen keine Unterschiede in der Menge der Oberflachenluft gegen­
iiber den Encephalogrammen Erwachsener mehr bestehen. SCHWAB hat darauf 
hingewiesen, daB Menschen tiber 50 Jahre schon normalerweise eine leichte 
VergroBerung der Ventrikel und der Subarachnoidalraume im Encephalogramm 
aufweisen. lch mochte glauben, daB sich bereits unter physiologischen Ver­
haltnissen an der Grenze zwischen Frontal- und Parietalregion oft etwas starkere 
Luftansammlungen an der Konvexitat als Ausdruck etwas weiterer Subarach­
noidalraume an dieser Stelle finden. GOETTE weist auf die Moglichkeit hin, 
daB, ebenso wie die Ventrikel artefiziell durch Luft dilatiert werden, auch eine 
kiinstliche Erweiterung der Subarachnoidalraume der Konvexitat hervor­
gerufen werden kann, und zwar besonders dann, wenn die Luft nicht in die 
Seitenventrikel eindringt. Eine Erweiterungsfahigkeit des Subarachnoidal­
raums besonders in den prazentralen bzw. frontalen Abschnitten konnte ich 
wiederholt auf Kontrollaufnahmen einige Stunden nach der Encephalographie 
beobachten, wahrend die Luft aus den vorher deutlich dargestellten Ventrikeln 
mehr oder minder vollig entwichen war. 

Ebenso wie an den Ventrikeln sind auch an den Subarachnoidalraumen 
Einzelheiten zu erkennen. Immerhin stoBt die Differenzierung einzelner Sulci 
deswegen oft auf Schwierigkeiten, weil sowohl auf der a-p-Aufnahme bzw. p-a­
Aufnahme wie auf den bitemporalen Aufnahmen die zahlreichen Spalten in 
hintereinander und aufeinander gelagerten Schichten projiziert werden. Immerhin 
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lassen sich doch gewisse Einzelheiten, wie das auch von WINKLER an Leichen­
hirnen festgestellt werden konnte, erkennen. Nicht selten dargestellt ist der 
Subarachnoidalraum der Falx, ferner der Sulcus corporis callosi, wahrend der 
Sulcus centralis bzw. prae- oder postcentralis sowie die Fissura interparietalis 
und die Fissura calcarina nur unregelmaBig und ungenau auf dem normalen 
Encephalogramm feststellbar sind. Von den Zisternen werden am regelmaBigsten 
die Cisterna pontis, die Cisterna cerebello-medullaris, weniger haufig die Cisterna 
chiasmatis und interpeduncularis dargestellt. Auf der a-p- und der p-a-Auf­
nahme des normalen Encephalogramms kann man gar nicht selten auch die 
Cisterna fossae Sylvii feststellen. DaB gerade dieser Teil des Subarachnoidal­
raums unter pathologischen Prozessen erheblich erweitert sein kann und mit­
unter sogar diagnostische Bedeutung hat, solI im speziellen Teil im Kapitel 
"Cerebrale Kinderlahmung" naher ausgefiihrt werden. GOETTE betont, daB 
bei Aufnahmen im Sitzen mit frontalem Strahlengang auBer der Cisterna ambiens 
die Fissura hypo campi und die Fissura chorioidea sichtbar werden. Auch das 
Tentorium cerebelli laBt sich normalerweise besonders auf der p-a-Aufnahme 
mitunter darstellen, in letzter Zeit gelang mir wiederholt seine Darstellung auf 
der a-p-Aufnahme im Sitzen. 

a) Das Normalbild bei fronto-occipitaler Strahlenrichtung. 
Die Aufnahme in fronto-occipitaler Strahlenrichtung dient vornehmlich der 

Darstellung der vorderen Abschnitte des Ventrikelsystems bzw. des Subarach-

Abb. 13. Normalbild (a-p-Aufnahme). 20jahriger Mann. 

noidalraums. Die beiden Abb. 13 und 14 demonstrieren die Einzelheiten eines 
normalen Encephalogramms bei lumbaler Fullung von Erwachsenen. Schon 
auf den ersten Blick ist der Unterschied der VentrikelgroBe sowie der Form 
der Ventrikel sinnfallig. Insbesondere sind diese beiden Bilder ein Beweis, 
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Abb. 15. Darstellung des gesamtcn V cntrikelAystems sowie der Subarachnoidalraume bei vergrii/3ertem 
Liquorsystem und maximalstem Luft-Liquoraustausch. 
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daB eine Kongruenz zwischen VentrikelgroBe und SchadelgroBe nicht gesetz­
maBig besteht. Hinsichtlich des Alters der beiden Encephalographierten ist zu 
bemerken, daB Abb.14 das Encephalogramm einer Frau von Ende 40, Abb.13 
das Encephalogramm eines Mannes von Mitte 20 Jahren demonstrieren. Im 
Mittelfeld des Bildes stellen sich die Vorderhorner in ihrer klassischen Schmetter­
lingsfigur dar. Eine absolute Symmetrie beider Seitenventrikel bcsteht nicht. 
Die obere Halfte der V orderhorner ist entsprechend der groBeren Ventrikel­
tiefe stark aufgehellt, was besonders auf Abb. 14 zum Ausdruck kommt. Ihr 

Abb. 16. Ventriculus septi pellucidi (Fall v. MEYER). 

unterer Teil erscheint weniger hell, da hier der Thalamus opticus und der Corpus 
striatum in die Seitenwand hineinragen. Die Grenzlinie zwischen der hellen 
und der weniger hellen Zone der Schmetterlingsfigur stellt also die Oberflache 
der Stammganglien dar. Die mediane Halfte dieser Linie bildet die obere Be­
grenzung des Thalamus, die laterale die des Corpus striatum. In der Mitte 
dieser Begrenzungslinie sieht man eine kleine Erhebung nach oben ragen, die 
besonders deutlich auf der linken Seite von Abb. 14, sowie beiderseits auf 
Abb. 15 ist und den Plexus chorioideus darstellt. Bei hydrocephalen Ven­
trikeln kommt mitunter die Darstellung der Plexus, wie das in besonders an­
schaulicher Weise ein Fall von HEIDRICH zeigt, noch viel deutlicher zur 
Darstellung (S. 351, Abb. 151). Die nach oben und seitlich ausladende 
Spitze der V orderhorner stellt normalerweise einen nahezu scharfen spitzen 
Winkel dar. 

In der Mitte zwischen den beiden Schmetterlingsfliigeln markiert sich als 
dunkle, scharfe Linie das Septum pellucidum. Entsprechend der Form der 
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Columnae fornicis weicht diese Linie nach unten zu auseinander, wie das deut­
lich auf Abb. 13 zu sehen ist. Wie bereits vorhin erwahnt, besteht das Septum 
pellucidum normalerweise aus zwei dunnen Platten, die das Cavum pellucidum 
umschlieBen_ Dieser Spalt kommt normalerweise im Encephalogramm nicht 
zur Darstellung. Das Cavum kann aber gelegentlich als Anomalie sogar ziem­
lich groB sein und bildet dann den sog. Ventriculus septi pellucidi, der mit dem 
3. Ventrikel kommuniziert und encephalographisch darstellbar ist, wie das in 
charakteristischer Weise ein Fall von MEYER (Abb_ 16 und 17) demonstriert. 

In der Mitte, dicht oberhalb der beiden Seitenventrikel kommt die ovale, 
langsgestellte Aufhellung des 3. Ventrikels zur Darstellung. 1m oberen, etwas 

Abb. 17. Ventriculus septi pellucidi. 

starker ausgebauchten Teil dieses Ventrikels kann man mitunter, allerdings 
meist nur bei einer Dilatation des 3. Ventrikels, die diesen Ventrikel quer durch­
ziehende Massa intermedia sehen. An den 3. Ventrikel schlieBt sich nach ab­
warts der Aquaeductus Sylvii an sowie der 4. Ventrikel, der ala schmales, 
spaltformiges Gebilde unterhalb des 3. Ventrikels gelegen ist und auf der a-p­
Aufnahme nicht regelma13ig zur Darstellung kommt. An die Au13enseite der 
Schmetterlingsflugel lehnt sich ein weniger aufgehellter Teil des Ventrikel­
systems an, der dem absteigenden Teil der Pars centralis der Seitenventrikel 
entspricht. Die Pars centralis gibt sich auf der a-p-Aufnahme besonders gut 
im Sitzen zu erkennen, da sie hierbei nach auBen projiziert wird. Nur bei maxi­
malstem Luft-Liquoraustausch bzw. vergro13ertem Ventrikelsystem kommt es 
auf der a-p-Aufnahme auch zur Darstellung der Hinterhorner sowie der in die 
Orbita projizierten UnterhOrner, wie das Abb. 15 zeigt. Auf diesem Bild sieht 
man auch die Plexus der Seitenventrikel aus dem Niveau der Begrenzungslinie 
der Stammganglien herausragen, ferner den vergro13erten 3. Ventrikel und 
den darunter liegenden 4. Ventrikel. Die in die Orbita hineinprojizierten Unter­
horner besonders rechts kommen auch auf der Abb. 16 zur Darstellung. Auf 
den beiden Normalaufnahmen kommt auch die streifige, baumartig verastelte 
Zeichnung der Subarachnoidalraume an der Konvexitat gut zur Darstellung. 
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Auf beiden Bildern, insbesondere auf Abb. 13, markieren sich auch die 
Cisternae fossae Sylvii. Abb. 13 zeigt auch den Subarachnoidalraum der Falx 
beiderseits angedeutet, so daB die Falx selbst sichtbar wird. Unterhalb und zu 

Abb. 18. Liquorraum des Tentorium cerebelli. a-p-Aufnahme im Sitzen (NormalbiId). 
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Abb. 19. Skizze der einzelnen Abschnitte des Vcntrikclsystems auf der a-p-Aufnahme. 

beiden Seiten des 3. bzw. des 4. Ventrikels auf Abb. 14 sind circumscripte Luft­
ansammlungen zu bemerken, die den seitlichen Auslaufern der Cisterna pontis 
entsprechen. 



Das Normalbild bei fronto-occipitaler Strahlenrichtung_ 237 

Abb_ 20. Normalbild. (p-a-Aufnahme). 

Abb. 21. Normalbild (p-a-Aufnahme). 
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Zu den auf der a-p-Aufnahme normalerweise nur selten zur Darstellung 
kommenden Liquorraumen gehort derjenige des Tentorium cerebelli. In be­
sonders instruktiver Weise gelang es, diesen Raum auf einer Aufnahme im 
Sitzen zur Darstellung zu bringen (Abb. IS). Die einzelnen Abschnitte des Ven­
trikelsystems auf der a-p-Aufnahme werden durch die Skizze (Abb. 19) erlautert. 

b) Das Normalbild bei occipito-frontaler Strahlenrichtung. 
Die p-a-Aufnahme dient besonders der Darstellung der mittleren und hin­

teren Abschnitte des Ventrikelsystems. Der absteigende Teil der Pars centralis, 
die Hinterhorner und die 

Unterhorner, markieren 
sich auf dieser Aufnahme 
in der klassischen umge­
kehrten Stierhornform. Die 
V orderhorner kommen nur 
dann auch auf normalen 
Bildern zur Darstellung, 
wenn der Luft-Liquoraus­
tausch sehr ausgiebig war, 
wie das die Abb. 20 und 
21 zeigen. Abb. 20 ist 
ein Encephalogramm nach 
lumbaler Fiillung, Abb. 21 
nach Fiillung durch Ven­
trikelpunktion. Auch auf 
der p-a-Aufnahme kommt 
in beiden Fallen die Zeich­
nung der Stammganglien 
deutlich zum Ausdruck. 

Keineswegs regelmaf3ig 
wird auf derp-a-Aufnahme 
der 3. Ventrikel sichtbar, 
der dann a uch hier als langs­
gestelltes, mehr oder minder 
plumpes Oval in der Mitte 
unterhalb der Schmetter­

Abb. 22. a·p·Aufnahme mit besonders starker Zeichnung des lingsfigur zu sehen ist 
Subarachnoidalraumes der Falx. (Abb.21). Auf beidenAuf-

nahmen kommt ebenfalls 
das feine Netzwerk der Zeichnung der Subarachnoidalraume zur Darstellung,. 
was im iibrigen bei ventrikularer Fiillung zu den Seltenheiten gehort. In meinem 
Fall ist der Subarachnoidalraum der Konvexitat auf der Seite der Punktion deut­
licher dargestellt als auf der anderen Seite. Nicht gar zu selten zeigt auch die 
p-a-Aufnahme die Zeichnung des Tentorium cerebelIi. AIs ein seltenes Vor­
kommen bei normalen Fallen wird auf der p-a-Aufnahme der Subarachnoidalraum 
und Subduralraum der Falx so intensiv zur Darstellung gebracht werden 
wie auf Abb. 22. 

Skizze 23 erlautert die Ventrikelraume der p-a-Aufnahme. 

c) Das Normal bild der Seitenaufnahmen. 
Bei der Aufnahme in bitemporaler Strahlenrichtung kommen beide Seiten­

ventrikel in ihrer ganzen Ausdehnung zur Darstellung, wie das Abb. 24 demon­
striert. Entsprechend ihrer symmetrischen Anordnung iiberdecken sich die 
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Abb. 24. Normalbild (Seitenaufnahmc). 
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beiden Ventrikelfiguren teilweise, wobei der plattennahe Ventrikel kleiner, der 
oben liegende Ventrikel infolge des starken Luftgehalts deutlich konturierter 
erscheint. Wir sehen das kolbenformig aufgetriebene Vorderhorn, die meist 
schmalere Cella media, das in seiner Form recht variable Hinterhorn zumeist 
deutlich markiert, wahrend das Unterhorn, insbesondere in seinen vorderen 
Teilen haufig vom Schatten der Cisterna pontis iiberlagert wird. Der 3. Ven­
trikel ist auf der Seitenaufnahme bei normalen Fallen sowohl bei lumbaler, 

Abb. 25. Normalbild (Seitenaufnahme). 

zisternaler als auch bei ventrikularer Fiillung ziemlich selten in seiner ganzen 
Ausdehnung dargestellt; wenn iiberhaupt sind nur Teile desselben sichtbar, 
wie das Abb. 25 zeigt. Dagegen sieht man ihn bei hydrocephaler VergroBerung 
unter der Voraussetzung eines geniigenden Luft-Liquoraustausches haufig. 
So zeigt ihn z. B. Abb. 123 m'it seinen verschiedenen Recessus und den :F'ora­
mina Monroi sehr instruktiv. So ist er insbesondere von verschiedenen 
Autoren auch auf Ventrikulogrammen von Tumoren der hinteren Schadelgrube 
mitunter in allen seinen Teilen zur Darstellung gebracht worden. 

Haufiger ist bei der lumbalen Fiillung der 4. Ventrikel zu sehen. Auch seine 
GroBe ist wechselnd. Er ist als Dreieck mit nach hinten gerichteter Spitze zu­
meist dicht hinter und etwas oberhalb des Felsenbeinschattens zu erkennen. 
Besonders gut markiert er sich auf Abb. 25 und zeigt hier eine auffallend lange 
Spitze nach hinten. Auch Abb. 123 zeigt ihn sowie den Aquadukt. 
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Abb. 26. Normalbild (Seitenaufnahme). Verstarkte Fiillung der Cisterna pontis, interpeduncularis 
und chiasmatis . 
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An der Konvexitat des Gehirns geben sich die Hirnfurchen als mehr oder 
minder feine Verastelungen zu erkennen. Haufig ist die Oberflachenzeichnung 
in den frontalen Abschnitten des Gehirns etwas deutlicher. Die Moglichkeit, die 
einzelnen Hirnwindungen voneinander abzugrenzen, gelingt auch bei bester 
Ftillung nur in beschranktem Malle. Von den grolleren Hirnfurchen ist mit­
unter der Sulcus cinguli sowie die Fissura Sylvii zu identifizieren. Dagegen 
werden bei der lumbalen Ftillung zumeist in mehr oder minder markanter Weise 
die Basiszisternen dargestellt. Abb.24 zeigt die Cisterna cerebello-medullaris 
sowie die Cisterna pontis und interpeduncularis in sehr markanter Weise, 
wahrend die Cisterna chiasmatis nicht so gut dargestellt ist. Diese sowie die 
Cisterna interpeduncularis sind im Verein mit der Cisterna pontis dagegen 
auf Abb. 25 besser sichtbar. Die Cisterna pontis zeichnet sich unter den 
Zisternen ganz besonders durch eine erhebliche Mannigfaltigkeit ihrer Form 
und Grolle aus, wie das Abb.26 im Vergleich zu den beiden Abb. 24 und 
25 demonstriert. 

Skizze 27 erlautert die Ventrikelverhaltnisse der Seitenaufnahme. 

II. Spezieller Teil. 
1. Hirntumoren. 

a) Allgemeines. 

Die Hirntumoren stellen wohl auch heute noch, wie die kaum mehr zu tiber­
sehende Weltliteratur zeigt, das Hauptanwendungsgebiet der Encephalographie 
dar. Die Bedeutung der Encephalographie ftir die Diagnose und Lokalisation 
der Hirntumoren lii.I3t sich, wie ich das in meinem Referat auf dem Internationalen 
Neuroiogenkongrell in Bern ausgeftihrt habe, in fUnf Satzen umreiI3en: 

1. Die Encephalographie ermoglicht zuweilen die Tumordiagnose bereits zu 
einem Zeitpunkt, wo allgemeine Hirndruckerscheinungen noch fehlen konnen. 

2. Bei Bestehen allgemeiner Hirndruckerscheinungen, jedoch Fehlen oder 
Unklarheit von Lokalsymptomen sowie Ergebnislosigkeit der gewohnlichen 
Rontgenuntersuchung des Schadels vermag die Encephalographie die Seiten­
und Herddiagnose eines Tumors zu klaren. 

3. Bei Vorhandensein eindeutiger klinischer Lokalsymptome lallt sich aus 
dem Encephalogramm der eigentliche und genauere Sitz des Tumors erkennen, 
da die bei Hirntumoren bestehenden klinischen Lokalsymptome nicht selten 
Fernsymptome sein und Aniall zur operativen Intervention an falscher Stelle 
geben konnen. Ferner lallt sich auch durch den Vergleich der in verschiedener 
Strahlenrichtung aufgenommenen Rontgenbilder vielfach die genaue Ausdehnung 
eines Tumors bestimmen. 

4. FUr die Artdiagnose besitzt die Encephalographie insoweit Bedeutung, 
als durch sie cystische Tumoren direkt darsteIlbar sind. Dartiber hinaus ist die 
Artdiagnose eines Hirntumors aus der Art der Ventrikelveranderungen in der 
Mehrzahl der FaIle nur mit groller Vorsicht zu stellen. Es kommt hierbei sehr 
auf das ProzefJ8tadium an, in welchem die Encephalographie ausgefiihrt wird. 
So kann z. B. auch ein Glioblastom, wie bald gezeigt werden wird, nur geringe 
Veranderungen am Ventrikelsystem hervorrufen, was den Unerfahrenen zur 
irrttimlichen Annahme eines gutartigen Meningeoms verleiten kann. Auch 
Tuberkulome, grolle Angiome usw. haben gar nicht selten nur geringe Druck­
erscheinungen am Ventrikelsystem zur Folge. Immerhin mull aber betont 
werden, dall Glioblastome im vorgeschrittenen Prozellstadium sich in der Regel 
durch erheblichere Deformierungen am Ventrikelsystem auszeichnen als gut­
artige Meningeome trotz betrachtlicher Grolle. 
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5. Bei nicht radikaler Entfernung eines Hirntumors ist die Encephalographie 
spaterhin imstande, aus den Ventrikelveranderungen wichtige Anhaltspunkte 
fur die Wachstumsrichtung des rezidivierenden Tumors zu liefern. 

Diese Satze bedeuten nichts mehr und nichts weniger, als daB es heute nicht 
eine cinzige klinische Methode gibt, die fUr die Diagnose von Hirntumoren auch 
nur eine annahernd gleichc Bedeutung besitzt wie die Encephalographie. Und 
doch hat - das muB offen betont werden - die Anwendung der Encephalo­
graphie gerade bei raumbeengenden Prozessen des Gehirns die Gegner dieses 
Verfahrens besonders auf den Plan gerufen, da hierbei die meisten Kompli­
kationen und Todesfalle zu verzeichnen gewesen sind. Erst nachdem die wach­
sende Erfahrung auf dem Gebiet der Rontgendiagnostik des Gehirns gelehrt 
hat, daB die meisten Komplikationen weniger der Methode als ihrer kritiklosen 
Anwendung in den ersten Jahren nach ihrer Entdeckung zur Last gelegt werden 
durfen, konnte sich die Encephalographie gegenuber den mcisten Gegnern 
und Skeptikern nicht nur behaupten, sondern hat sogar einen Teil derselben zu 
ihren uberzeugtesten Anhangern gemacht. In den Kapiteln uber die Technik 
der Encephalographie habe ich bereits die MaBnahmen erortert, durch welche 
die Komplikationen bei der Encephalographie von Hirntumoren vermieden 
oder auf ein MindestmaB herabgedruckt werden konnen. Bei der Bedeutung 
dieser Frage seien sie nochmals hier zusammengesteIlt: 

1. Sorgsame Auswahl der FaIle. Moglichste Zuruckhaltung bei benommenen 
oder gar bereits moribunden Patienten. 

2. AusfUhrung der Encephalographie in der Regel nur durch Ventrikel­
punktion, sofern bereits allgemeine Hirndruckerscheinungen, insbesondere 
Stauungspapille von 2 Dioptrien und mehr, bestehen. Der ventrikulare Weg 
der Encephalographie muB beim Hirntumor als das schonendste Verfahren 
bezeichnet werden. Wahrend der lumbale Weg beim Hirntumor, wenn bereits 
starkere Hirndruckerscheinungen, insbesondere Stauungspapille, bestehen, in­
folge der Druckverminderung im lumbalen Liquorabschnitt zu einer weiteren 
kraniellen Druckerhohung und damit oft zu einer akut lebensbedrohenden und 
meist irreparablen Kompression der Oblongata fUhrt, wird durch die ventrikulare 
Encephalographie, insbesondere wenn der Liquorentnahme nur eine relativ 
geringe Luftinjektion folgt, gar nicht selten sogar eine Entlastung der Oblongata 
und damit ein Ruckgang der allgemeinen Hirndruckerscheinungen erzielt. Ein 
weiterer wesentlicher Nachteil der lumbalen sowie naturlich auch der zisternalen 
Anwendung der Encephalographie beim Hirntumor liegt aber darin, daB man 
in einem hohen Prozentsatz der FaIle von Hirntumoren mit diesen Methoden 
gar keine Darstellung des Ventrikelsystems erhalt, insbesondere nicht bei den 
Fallen mit bereits bestehenden allgemeinen Hirndruckerscheinungen. Das gilt 
keineswegs nur fUr die Tumoren des Kleinhirns bzw. der hinteren Schadelgrube 
- hier ist der VentrikelabschluB ganz besonders haufig - sondern bei Hirn­
tumoren jedweden Sitzes. Das hat seinen Grund darin, daB es infolge des all­
gemeinen Hirndrucks bzw. durch die infolge des wachsenden Tumors bedingte 
Verschiebung der einzelnen Hirnteile zueinander zu einer Kommunikations­
unterbrechung zwischen Ventrikelsystem und Subarachnoidalraum kommt, 
und zwar zumeist durch Kompression des Aquadukts sowie des 4. Ventrikels 
und des Foramen Magendi. Man hat daher unter Umstanden fUr die Klarung 
des Falles kostbare Zeit verloren, da nunmehr doch die ventrikulare Encephalo­
graphie notwendig wird, die vielfach nicht sofort, sondern erst nach einigen Tagen 
vorgenommen werden kann. 

5. Eine weitere MaBnahme zur Vermeidung der Komplikationcn bei der 
Encephalographie der Hirntumoren ist die Anwendung eines geringen Luft­
Liquoraustausches. So sehr ich mich in den fruheren Abschnitten bei allen 
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ohne Hirndruckerscheinungen einhergehenden Prozessen des Zentralnerven­
systems, insbesondere bei Epilepsie, cerebraler Kinderlii.hmung und den traumati­
schenProzessen, wegen der hohen diagnostischenBedeutung der subarachnoidalen 
Veranderungen fur einen moglichst ausgiebigen Luft-Liquoraustausch eingesetzt 
habe, so sehr halte ich andererseits fur die encephalographische Diagnose eines 
Hirntumors, besonders bei ventrikulii.rer Fullung, einen geringen Luft-Liquor­
austausch in den meisten Fallen fur absolut ausreichend und zur Vermeidung 
stii.rkerer Druckschwankungen sowie einer sekundii.ren weiteren Druckzunahme 
und damit einer Gefii.hrdung des Kranken fUr moglichst erstrebenswert. Denn 
beim Hirntumor kommt es ja im wesentlichen auf die Verii.nderungen des 
Ventrikelsystems an, wii.hrend die Verii.nderungen der Subarachnoida,lr&il.me 
encephalographisch beim Hirntumor eine untergeordnete Bedeutung besitzen. 
Mit welch geringen Luftmengen man zu einer klaren Diagnose kommen kann, 
werde ich spaterhin an Hand eines Falles von Parietaltumor naher erortern 
(Abb.48). Seit Jahren hat sich mir im allgemeinen das Austauschverhaltnis 
3 (Liquor): 1 (Luft) am besten bewahrt. Bei Asymmetrie der Ventrikel bzw. 
nur einseitiger Ventrikelfullung lassen sich durch Kontrollaufnahmen in den 
verschiedenen Strahlenrichtungen nach Lagewechsel des Patienten ausreichende 
Hinweise fUr Sitz und Ausbreitung des Tumors auch bei einem geringen Luft­
Liquoraustausch erzielen, sofern die einseitige Ventrikelfullung nicht auf einem 
absoluten VentrikelabschluB beruht. lch halte diese Methode fur den Tumor­
kranken in der Regel fur wesentlich harmloser als das Vorgehen von DANDY, 
GRANT u. a., die auch beim Hirntumor mit stii.rkeren allgemeinen Hirndruck­
erscheinungen einen maximalen Luft-Liquoraustausch vornehmen, urn nach 
Beendigung der Rontgenaufnahmen durch erneute Ventrikelpunktion die ein­
gefuhrte Luft wieder abzulassen. 

Tumoren der Gro(Jhirnhemisphiiren. 
Die Ventrikelveranderungen bei den Tumoren der GroBhirnhemisphii.ren 

zeichnen sich auch bei gleichem Sitz durch eine groBe Mannigfaltigkeit aus, die 
bedingt ist durch die GroBe des Tumors, Art seiner Wachstumsrichtung, Schwel­
lungszustand der den Tumor umgebenden Hirnpartien sowie auch von der 
prii.morbiden GroBe der Ventrikel. Gerade der Gesichtspunkt der Odematisierung 
der dem Tumor benachbarten Hirnabschnitte erscheint mir fUr die Art und den 
Grad der Ventrikelveranderung auBerordentlich wesentlich. So kann z. B. ein 
kleiner, rasch wachsender Tumor, der zu einer starken Reaktion des umgebenden 
Hirngewebes fuhrt, eine viel stii.rkere Kompression des gesamten Ventrikels zur 
Folge haben als ein groBer, ohne diese Gewebsreaktion langsam wachsender 
Tumor. Immerhin lassen sich aber bei aller Mannigfaltigkeit trotzdem gewisse 
charakteristische Verii.nderungen am Ventrikelsystem von Tumorkranken 
herausschalen. Das erste encephalographische Kardinalsymptom bei den 
Hemispharentumoren ist die Kompression des Seitenventrikels der Tumorseite. 
Solange der Tumordruck lokal bleibt, wirkt er sich zunii.chst nur auf die dem 
Tumor benachbarten Abschnitte des Seitenventrikels der Tumorseite aus und 
fuhrt zu deren Kompression und Deformierung, wii.hrend die entfernter liegenden 
Ventrikelabschnitte noch ihre normale Form und GroBe wahren konnen. Ge­
legentlich konnen diese sagar eine VergroBerung erfahren. So kann z. B. bei 
einem Stirnhirntumor, der zu Kompression seines Vorderhorns fUhrt, die 
Cella media und das Hinterhorn desselben Seitenventrikels vergroBert sein. 
Nimmt die Druckwirkung des Tumors zu, dann werden aber auch die weiter 
entfernt liegenden Abschnitte des Ventrikels der Tumorseite komprimiert, wobei 
oft ganz besonders die allgemeine Odematisierung der betroffenen Hirnhemi­
sphii.re eine wesentliche Rolle spielt. Ja, die hierdurch bedingte Ventrikel-



veranderung kann so im 
V ordergrund stehen, daB sie 
encephalographisch eine Lo­
kaldiagnose erschwert und 
sogar zu Fehldeutungen An-
laB geben kann. Insbeson­
dere spielt das bei den 
Temporal- und Parietal­
lappentumoren eine Rolle. 
Der Entstehungsmechanis­
mus dieser Ventrikelveran­
derungen beruht, worauf 
WINKELBAUER als erster 
hingewiesen hat, auf der 
mechanischen Verschie bung, 
welche die Hirnteile des Gy-
rus fornicatus der kranken 
Hirnhemisphare infolge des 
gesteigerten Druckes erlei­
den. Sie werden namlich 
unter den unteren freien 
Rand der Falx cerebri, die 
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Abb. 28. Meningoblastom des rechten Stirnhirns. Relativer 
Ventrikelabschlllll. 

ja oberhalb des Balkens als 
Scheidewand zwischen die 
beiden Hemispharen ge­
spannt ist, gegen die gesunde 
Seitehiniibergeschoben. Da­
durch komprimieren sie den 
Balken und verursachen so 
eine Kompression des Sei­
tenventrikels von oben her. 
Diese Kompression des Ven­
trikeldachs kann so erheb­
lich sein, daB z. B. bei einem 
mittleren Parietal tumor die 
seitliche Kompression des 
Ventrikels iibersehen wer­
den kann_ Mit Recht hat 
WINKELBAUER diese Ven- r. 
trikelveranderung als "para­
doxe Impression" bezeich­
net. Diese paradoxe Impres­
sion ist nun auch, worauf 
ich in meinem Berner Re­
ferat eingehend hingewiesen 
habe, die Ursache eines wei­
teren Kardinalsymptoms der 
Ventrikelveranderungen bei 
den GroBhirnhemispharen­
tumoren, namlich der Kom­
munikationsunterbrechung 
der Foramina Monroi. Hier­
aus resultiert der encephalo- Abb. 29. Kontrollaufnahmc dessclben Falls nach Lagewechsel. 

Fiillung beider Ventrikel. 

It 
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graphisch nicht selten zu erhebende Befund der einseitigen Ventrikelfullung 
bei den GroBhirnhemispharentumoren. Der VentrikelabschluB kommt dadurch 
zustande, daB es zur Fortpflanzung des Druckes von Gyrus fornicatus bzw. 
Balken auf das Septum pellucidum und damit auf die Fornixschenkel kommt 
und diese ein Foramen Monroi verschlieBen, was sich encephalographisch in 
der einseitigen Ventrikelfullung zu erkennen gibt. Die Aufhebung der Kom­
munikation der Foramina Monroi untereinander kann mitunter nur passager 
sein. In derartigen Fallen gelingt es durch Kontrollaufnahmen nach entsprechen­
dem Lagewechsel des Patienten, die Kommunikationsunterbrechung der Fora­
mina Monroi zu beheben und beide Seitenventrikel zur Darstellung zu bringen, 
wie das die Abbildungen eines von mir an der FOERsTERschen Abteilung ventri­
kulographierten Falles von Meningoblastom des rechten Stirnhirns demonstrieren 
(Abb.28 und 29). Hier bestand klinisch, abgesehen von einem Stupor, ein 
PARKINSON-Syndrom mit vorwiegender Beteiligung der linken Korperseite. 
Die daher linksseitig ausgefiihrte Ventrikulographie ergab zunachst nur die 
Fullung des linken Seitenventrikels im Encephalogramm. Der Patient wurde 
nun einige Zeit auf die linke Seite gelegt, um bei einem moglicherweise nur 
passageren VerschluB der Foramina Monroi doch noch ein Aufsteigen der Luft 
in den rechten Seitenventrikel zu ermoglichen. In der Tat konnte bei der 
Kontrollaufnahme auch der rechte Seitenventrikel dargestellt werden. Handelt 
es sich aber um eine definitive Kommunikationsunterbrechung zwischen den 
Foramina Monroi, so wird man versuchen mussen, den nicht dargestellten 
Seitenventrikel, sofern die einseitige Ventrikelfullung zur Lokaldiagnose nicht 
bereits ausreicht, durch direkte ventrikulare Luftfullung zur Darstellung zu 
bringen. Diese MaBnahme erscheint mir, abgesehen von der Wichtigkeit fUr 
die Lokaldiagnose eines Hemispharentumors, vor allem auch fur die Differen­
tialdiagnose zwischen Hemispharentumor und Hirnstammtumor notwendig. 
DaB aber gar nicht selten schon aus der Dislokation und Deformierung des 
isoliert dargestellten Seitenventrikels der tumorfreien Seite fUr die Lokal­
diagnose des Tumors sich genugende Hinweise ergeben konnen, zeigt das 
Encephalogramm nach Ventrikelpunktion einer eigenen Beobachtung. Hier 
konnte die Diagnose eines im oberen und mittleren Drittel des rechten Stirn­
hirns gelegenen Tumors gestellt werden, was sich bei der Operation auch als 
richtig erwies (Abb.30). Auf diesen interessanten Mechanismus der Kommuni­
kationsunterbrechung der Foramina Monroi bei den Tumoren der GroBhirn­
hemispharen komme ich noch speziell bei den Tumoren der Regio temporalis 
zu sprechen. DaB diese NichtfUllung des Tumors der Ventrikelseite auBer 
durch den eben beschriebenen Mechanismus der Kommunikationsunterbrechung 
der Foramina Monroi auch durch die Ausfullung des Ventrikels durch den ein­
wachsenden Tumor selbst bzw. durch eine komplette Ventrikelkompression 
durch die den Tumor begleitende Hirnschwellung der betroffenen Hemisphare 
bedingt sein kann, ist selbstverstandlich und sei der Vollsta.ndigkeit halber 
erwahnt. 

Ein weiteres Kardinalsymptom der im Encephalogramm darstellbaren 
Ventrikelveranderungen ist die Dislokation des Seitenventrikels der Tumorseite. 
Diese Dislokation braucht durchaus nicht, wie man das schlechthin annehmen 
sonte, nur nach der gesunden Seiteerfolgen, sie kann z. B. bei parasagittalen 
Tumoren in rein vertikaler Richtung von oben nach unten erfolgen. In der Regel 
nimmt an der Verdrangung auch der meist ebenfalls deformierte, entweder ver­
groBerte oder verkleinerte Seitenventrikel der anderen Hemisphare sowie auch 
der 3. Ventrikel teil. Cystisch degenerierte Tumoren konnen, sofern sie mit dem 
Ventrikel kommunizieren, eine Verziehung des Ventrikelsystems nach der 
Tumorseite hervorrufen, was zu Fehlschlussen AnlaB geben kann. DaB aber 
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auch bei derartigen Fallen eine Kompression des Seitenventrikels der anderen 
Seite erfolgen kann, zeigt eine Beobachtung von HILPERT. 

Als letztes Kardinalsymptom ist die Kompression des Subarachnoidalraums 
der Tumors.eite zu nennen. Derselbe kann entweder encephalographisch gar nicht 
oder nur in geringem MaBe darstellbar sein. Dieses Symptom, das schon £ruh­
zeitig bei Hemispharentumoren festzustellen ist, besitzt aber nur bei der durch 
Lumbalpunktion bzw. Zisternenpunktion ausgefiihrten Encephalographie Be­
deutung, Methoden der Luftfiillung, die, wie bereits betont, nur bei Fallen mit 

Abb.30. Glioblastoma multiforme des vorderen Stirnhirns. Absoluter Ventrikelabschlull. 

fehlenden oder sehr geringen allgemeinen Hirndruckerscheinungen indiziert sind. 
DaB es bei einem Hemispharentumor jedweden Sitezs zu einem AbschluB des 
Subarachnoidalraumes beider Hirnhemispharen vom Ventrikelsystem kommen 
kann, ist bereits naher ausgefiihrt worden. 

b) Tumoren der Regio frontalis. 

Das fiihrende encephalographische Symptom der Tumoren der Regio frontalis 
ist die Kompression des Vorderhorngebietes der Tumorseite sowie die Dis­
lokation dieses Seitenventrikels nach hinten und nach der gesunden Seite. 
Bei starkerem Tumordruck nimmt an dieser Dislokation auch der Seitenventrikel 
teil. Je nach dem Sitz bzw. der Wachstumsrichtung des Tumors erfolgt die 
Kompression des Vorderhorngebietes mehr von unten, seitlich oder von oben 
her. So zeichnen sich z. B. die Tumoren, die von der Basis des Stirnhirns bzw. 
von der vorderen Schadelgrube ihren Ausgang nehmen, bei langsamem Wachs­
tum und, solange der Tumordruck lokal bleibt, durch eine Kompression der 
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Abb.31. Basaler Tumor des rechten Stirnhirns (a-p-Aufnahme). 

L 
Abb. 32. Basaler und medialer Tumor des reehten Stirnhirns (p-a·Aufnahme). 
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untersten und seitlichen Partien des Vorderhorns der Tumorseite aus. Durch 
den Druck von unten her wird das ganze Vorderhorn, unter Umstanden der 
ganze Seitenventrikel der Tumorseite nach oben hin verschoben, so daJ3 der 
Ventrikel der Tumorseite auf der a-p-Aufnahme hoher steht als der Seiten­
ventrikel der gesunden Seite. Diese Verhaltnisse der Ventrikelveranderungen 
bei basal gelegenen komprimierenden Prozessen der vorderen Schadelgrube 
wie auch vorderem Teil der mittleren Schadelgrube zeigt sehr anschaulich ein 
von FRAZTER und GARDENER mitgeteilter Fall von Fibroblastom des rechten 

A bb. 33. Basaler Tumor des rechten Stirnhirns (Seitena ufnahme). Starke Verdrangung des 
Ventrikelsystems nach hint en. Gute lfiillung des 4. Ventrikels. 

Keilbeinfliigels . Dieser Fall zeichnet sich encephalographisch durch Verande­
rungen nur der vorderen, unteren und seitlichen Abschnitte des Ventrikels der 
Tumorseite aus. Bei starkeren Druckerscheinungen von Tumoren der basalen 
Stirnhirnabschnitte kommt es aber auch zu Deformierung und Kompression 
aller anderen Ventrikelabschnitte sowohl der Tumorseite wie der tumorfreien 
Seite. Das demonstrieren die folgenden Bilder eines von mir beobachteten 
und operierten, basal und subcortical gelegenen Stirnhirntumors bei einer 27 jah­
rigen Frau. Die a-p-Aufnahme (Abb. 31) zeigt das von unten nach oben sowie 
nach links verdrangte und spaltfOrmig komprimierte V orderhorn sowie die 
ebenfalls nach links dislozierte Cella media des rechten Seitenventrikels. Auch 
der linke Seitenventrikel ist stark deformiert und hat seine normale Schmet­
terlingsfliigelform vollig verloren. Auch er ist ebenso wie der 3. Ventrikel nach 
links verlagert. Auf der p-a-Aufnahme (Abb. 32) ist die Aufwartsdrangung 
des rechten Seitenventrikels ebenfalls deutlich zu erkennen. Diese Aufnahme liiJ3t 
ferner durch die Kompression und Lateralverschiebung des rechten Unterhorns 
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den sicheren SchluB zu, daB der Tumor medial gelegen ist. Die seitliche 
Aufnahme (Abb. 33) zeigt eine Verschiebung des ganzen Ventrikelsystems nach 
hinten, wobei die vorderen Abschnitte des rechten Seitenventrikels fehlen. 
Dieser Fall ist noch dadurch bemerkenswert, daB es hier im weiteren Verlauf 
der Erkrankung mit Hilfe des Encephalogramms gelang, sich nber die Fort­
entwicklung und die weitere Wachstumsrichtung des Tumors Klarheit zu ver­
schaffen. 5 Monate nach der ersten Operation, bei der nur eine partielle 

Abb. 34. Basaler Stirnhirntumor rechts (5 Monate nach der 1. Operation). Starke Aufwartsverlage· 
rung und Querstellung des rechten Seitenventrikels. Kommllnikationsllnterbrechung der Foramina 

Monroi mit resultierendem absoluten Ventrikclabschlull. 

Exstirpation des Tumors moglich war, kam die Kranke wieder zur Aufnahme. 
Wahrend vor der ersten Operation klinisch, abgesehen von Absencen und zwei 
epileptischen Anfallen vom JAcKsoN-Typ mit Zuckungen im linken Facialis 
und linken Arm, lediglich eine ganz leichte Parese vom pyramidalen Typ der 
linken Hand und einer Hyperhidrosis derselben bestand, bot die Kranke diesmal 
schwerste psychische Storungen mit volliger Desorientiertheit und lappischer 
Euphorie und schmierte mit Kot und Urin. Ferner fanden sich starke all­
gemeine Hirndruckerscheinungen und epileptische Anfalle mit olfactorischer 
und gustatorischer Aura. Lahmungserscheinungen der linken Korperseite 
fanden sich nicht bis auf die leichte Parese der linken Hand. Die durch die 
Knochenbresche hindurch ausgefiihrte Ventrikelpunktion mit Luftfiillung zeigte 
diesmal eine isolierte Fnllung des rechten Seitenventrikels, der stark von unten 
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nach oben disloziert ist. Er hat seine normale Form vollig verloren und ist 
quergelagert (Abb. 34). Trotz mehrfacher Kontrollaufnahmen nach Lage­
wechsel war eine Darstellung des linken Seitenventrikels nicht moglich. Der 
Tumor war also rapid von unten her scheitelwarts gewachsen und hatte, ab­
gesehen von einer Hochdrangung des linken Seitenventrikels auch zu einer 
Unterbrechung der Kommunikation zwischen rechtem Ventrikel und 3. bzw. 
linkem Seitenventrikel gefuhrt. Bei der Operation konnten groBe Tumormassen 
aus den medialen und basalen Partien des rechten Stirnhirns exstirpiert werden 
(Abb.35). Pat. starb 8 Stunden nach der Operation an akuter Atemlahmung. 

Den gerade entge. 
gengesetzten V erdran­
gungstyp,namlichKom- fTIlll 
pression des Seitenven­
trikels der Tumorseite 

....... 

von oben her, weisen 
encephalographisch die 
im oberen Teildes Stirn-
hirns, insbesondere die 
parasagittal gelegenen 
Stirnhirntumoren auf. 
1st der Tumordruck 
noch gering, und be­
schrankt er sich nur auf 
das V orderhorn seines 
Seitenventrikels, dann 
sieht man auf der a-p­
Aufnahme lediglich eine 
Abflaehung des Ventri­
keldachs der Tumor­
seite. Das Ventrikeldach 
steht tiefer als das Dach 
des Ventrikels der tu­
morfreien Seite. Durch 
den Druck von oben 
her kann der Ventrikel 

Abb. 35. Der exstirpierte Tumor. 

der Tumorseite zunachst sogar eine Verbreiterung erfahren. In diesem Stadium 
des Tumordrucks braucht weder die seitliche noch die p-a-Aufnahme Ver­
anderungen der ubrigen Ventrikelabschnitte zu zeigen. Lediglich die Zeichnung 
des Subarachnoidalraums der Tumorseite kann auch auf der p-a-Aufnahme 
fehlen oder vermindert sein. Man konnte geneigt sein, aus der Geringgradigkeit 
der Ventrikelveranderungen in einem derartigen Tumordruckstadium diagno­
stische Schlusse auf die Gutartigkeit des Tumors zu ziehen. Das halte ich 
nicht fur angangig, wie das folgender, von mir beobachteter und operierter 
Fall demonstriert. 

23jahrige Patientin, die am 30. 6. 34 erstmalig, ohne daB friiher Kopfschmerzen be­
standen, mit einem epileptischen AnfaH erkrankte. Der Kopf drehte sich ruckartig nach 
links, es traten Zuckungen im linken Arm auf, dann folgte BewuBtiosigkeit. Am 5.8.34 
erneuter AnfaH mit demselben fokalen Geprage, nur mit langer dauernder BewuBtlosigkeit. 
Seit diesem AnfaH Kopfschmerzen, Druckgefiihl iiber den Augen und im Nacken sowie 
Angstgefiihl. Wegen beginnender Stauungserscheinungen am Augenhintergrund Ein­
weisung in die Klinik. 

Befund: Kopf nirgends klopfempfindlich, EinsteHnystagmus beim Blick nach links, 
beiderseits beginnende Stauungspapille (F/2-2 Dioptrien), Hirnnerven o. B. Auch sonst 
fand sich klinisch, abgesehen von einem spastischen Fingerbeugereflex links und einer 
Herabsetzung der Mitbewegungen des linken Arms beim Gang keinerlei Ausfallserscheinung 
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Abb.36. Parasagittaler Tumor des rechten hinteren Stirnhirns (a·p·Aufnahme). Kompression der 
rechten Ventrikeldaches und des rechten Subarachnoidalraumes. GJioblastom. 

Abb.37. Parasagittaler Tumor des rechten Stirnhirns (p·a·Aufnahme). Kompression des rechten 
Ventrikeldachcs und der Konvexitatsraume rechts. 
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von seiten der rechten Hemisphiire. Psychisch keinerlei Abnormitaten. Leeraufnahme 
des Schadels o. B. Liquordruck im Liegen 290 mm nach Lumbalpunktion. Bei der Gering­
gradigkeit der Stauungspapille und dem Fehlen jeglicher allgemeiner Hirndruckerschei­
nungen wurde am 27.9.34 eine lumbale Encephalographie vorgenommen. Liquor-Luft­
austausch 100 : 70. 

A-p-Aufnahme: Deutliche Asymmetrie der Vorderhiirner, das rechte Vorderhorn ist 
im ganzen breiter als das linke und steht etwas tiefer. Das Dach des rechten Seitenventrikels 
ist deutlich abgeflacht und steht tiefer als das des linken Seitenventrikels. Septum pelluci­
dum etwas nach links verschoben. Auffallender Unterschied der Oberflachenzeichnung, die 
links stark herabgesetzt ist (Abb.36). Dieser Unterschied der Oberflachenzeiehnung ist 
aueh deutlieh auf der p-a-Aufnahme. Dagegen zeigt diese Aufnahme auGer einer im ganzen 
geringeren Luftfiillung des reehten Seitenventrikels keine Asymmetrien der Hinterhiirner, 
insbesondere keine sieher verwertbare Hiihendifferenz (Abb.37). Das seitliehe Bild ergibt 
eine maBige Abknickung des Vorderhorngebietes naeh hinten. 

Auf Grund des Encephalogramms wurde ein parasagittaler Tumor der reehten Frontal­
region angenommen. Die Operation bestatigte diese Annahme volIauf. Die Prazentralregion, 
vornehmlieh die erste und zweite Stirnwindung war eingenommen von einem grauen, sehr 
weiehen und leieht blutenden Tumor, der sich naeh der Gegend des mittleren Drittels der 
vorderen Zentralwindung abzugrenzen sehien. Exstirpation des Tumors bis hart an die 
vordere Zentralwindung. Histologisehe Diagnose: Glioblastom. 

Naeh der Operation traten zunaehst in den ersten Tagen gehaufte epileptisehe Krampf­
anfalle mit lebhaften Beugezuekungen des linken Armes auf, die sieh aber wie die post­
operative Hemiplegia sinistra innerhalb der naehsten 3 Woehen vollstandig zuriiekbildeten. 
Nach Einleitung einer intensiven Riintgentiefenbestrahlung erfolgte am 14. 10. 34 Ent­
lassung der Kranken bei bestem Wohlbefinden. Keine Stauungserseheinungen am Augen­
hintergrund mehr. Neurologisch, abgesehen von einer Herabsetzung der Mitbewegungcn 
des linken Armes beim Gang, wie sie vor der Operation bestanden hat, kein krankhafter 
Befund. Ende Mai 1935 ist bei der Kranken eine erneute Riintgentiefenbestrahlung 
durchgefiihrt worden. Neurologiseher Befund und Allgemeinbefinden unverandert gut. 
Die Kranke ist seit Anfang 1936 als Buchhalterin voll arbeitsfahig, sie fahrt Rad und 
schwimmt. 

Bei stii.rkerer Druckwirkung eines im oberen Teil des Stirnhirns gelegenen 
Tumors erleidet auch der Ventrikel der anderen Seite eine charakteristische 
Veranderung. Durch Kompression der medialen Partie seines Daches erfahrt 
der laterale Abschnitt des Vorderhorndachs der gesunden Seite eine Steil­
stellung nach oben auBen, wie das auf der a-p-Aufnahme des von mir bei Be­
sprechung der Epilepsien beschriebenen parasagittalen Meningeoms der fronto­
parietalen Region zu ersehen ist (Abb. 119 und 120). lch halte diese Form 
der Ventrikelveranderung der tumorfreien Seite fUr das Vorstadium der 
Deformierung im Sinne einer vertikalen Elongation dieses Ventrikels bei zu­
nehmendem Druck, wie wir das bald an Hand anderer Fane sehen werden. 
1m iibrigen sei auch in diesem Fall auf die Verbreiterung des Vorderhorns 
der Tumorseite sowie auf das Fehlen der Zeichnung des Subarachnoidalraums 
auf der Tumorseite hingewiesen. 

Nimmt die Druckwirkung des Tumors von oben her zu, so entwickelt sich 
aus der Verbreiterung des Vorderhorns der Tumorseite allmahlich die Walzen­
oder Querstrichform des Ventrikels der Tumorseite. Auch der andere Seiten­
ventrikel verliert seine normale Schmetterlingsfliigelform absolut, erscheint 
elongiert und nimmt vielfach Birnenform an. Sehr eindrucksvoll zeigt dieses 
Stadium ein Fall von E. MEYER (Abb. 38 und 39). Abgesehen von den eben ge­
schilderten Veranderungen zeigt die a-p-Aufnahme die Dislokation der beiden 
Seitenventrikel nach unten deutlich. Wahrend normalerweise die Seitenven­
trikel etwa in der Mitte des Hirnschadels gelegen sind, werden sie bei den im· 
oberen Drittel lokalisierten Stirnhirntumoren gelegentlich bis in die Hohe der 
Orbitae und noch tiefer herabgedriickt. Trotz starkerer Dislokation nach unten, 
verbunden mit starkster Kompression, vermag sich diese bei Stirnhirntumoren 
gelegentlich nur auf das Vorderhorngebiet zu erstrecken. Das wird dann mit­
unter, wie z. B. im FaIle MEYERS, ganz besonders anschaulich durch das Seiten­
bild dargestellt. Wird wie im Falle MEYERS die schwere Kompression des 
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It 

Abb. 40. Lateraler Stirnhirntumor (a·p-Aufnahme). Lateralverschiebung des VentrikeIsystems. 
(Fall von FLUGEL.) 

R 

Abb.41. FrontaIschnitt bei Stirnhirntumor. Verdrangungstyp entspricht dem Encephalogramm. 
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Vorderhorngebiets durch einen cystischen Tumor hervorgerufen, so kann der­
selbe durch Sonderfiillung mit Luft direkt dargestellt werden. Ein derartiger 
Fall ist bereits von FOERSTER in seiner Arbeit "Encephalographische Erfah­
rungen" 1925 mitgeteilt worden. 1ch selbst habe in meinem Berner Referat 
einen weiteren Fall der FOERSTERschen Klinik von cystischem Gliom des Stirn­
hirns sowie einen cystischen Parietaltumor demonstrieren konnen. 

Stirnhirntumoren, die ihren Sitz in der mittleren und besonders unteren 
lateralen Partie haben, zeichnen sich durch eine starke Lateralverschiebung des 
Ventrikelsystems nach der gesunden Seite aus. 1st der Tumordruck noch gering, 
wie Z. B. bei einem kleinen Meningeom der Operculargegend, so kann sich der 

Il 

Abb.42. Tumor des Iinken Schlafelappens 
(VentrikelabschluLl) (a·p·Aufnahme). 

It 

Abb. 43. p·a·Aufnahme desselben Falles. 

Tumor auf der a-p-Aufnahme lediglich durch eine starkere Taillenbildpng des 
Vorderhorns der Tumorseite, d. h. durch eine starkere Einbuchtung der late­
ralen Vorderhornregion zu erkennen geben, ohne daB eine merkliche oder wesent­
liche Verschiebung des Ventrikelsystems in toto nach der gesunden Seite ein­
zutreten braucht. Bei starkerer Druckwirkung kommt es jedoch zu einer er­
heblichen Lateralverschiebung des ganzen Ventrikelsystems nach der gesunden 
Seite unter mehr oder minder starker Deformierung beider Seitenventrikel, ins­
besondere aber desjenigen der Tumorseite. Erfolgt die Druck- bzw. Wachs­
tumsrichtung des Tumors noch weiter schlafenwarts, dann resultiert hieraus 
eine Kompression des Seitenventrikels der Tumorseite in der Weise von lateral 
her, daB die seitliche Fliigelspitze seines Vorderhorns durch den Druck von 
unten her nach oben abgedrangt und das Vorderhorn dadurch elongiert werden 
kann. Auf diese Weise steht der Seitenventrikel der Tumorseite dann hoher als 
derjenige der gesunden Seite, und wir erhalten dann Bilder, wie das ein von 
FLUGEL veroffentlichter Fall von Stirnhirntumor zeigt (Abb. 40 und 41). Ahn­
liche Bilder konnen wir natiirlich auch bei Tumoren, die ihren Sitz direkt im 
Schlafelappen haben, finden. Stirnhirntumoren, die ihren Sitz in den lateralen 
und mittleren Partien haben, konnen aber, abgesehen von einer lateralen Ein­
buchtung des Ventrikels der Tumorseite, auch eine Kompression desselbell von 
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oben her hervorrufen, woraus ein Tieferriicken dieses Ventrikels resultiert. Dieses 
Kompressionssyndrom tritt bald bei Tumoren der mittleren Stirnhirnregion 
dann ein, wenn ihre Wachstm;nsrichtung besonders scheitelwii.rts gerichtet ist. 
Durch die konkomittierende Odematisierung der oberen und medialen Stirn­
hirnpa.rtien. kommt es zu der ,,:on mir vorhin bereits beschriebenen Verschiebung 
der Hrrntmle des Gyrus formcatus unter den freien unteren Rand der Falx. 
Die Folge hiervon ist eine Kompression des Balkens und dadurch des Daches 
des Vorderhorns des Seitenventrikels der Tumorseite. Als Beispiel eines der­
artigen Frontaltumors seien die 
Bilder eines Falles von J UNGLING 

demonstriert (Abb.50 und 51). 

c) Tumoren der Regio 
temporalis. 

Das fiihrende encephalogra­
phische Symptom der Tumoren 
des Schlafelappens ist die Kom­
pression der seitlichenAbschnitte 
des Ventrikels der Tumorseite. 
Die seitliche Kompression kann 
so stark sein, daB der Ventrikel 
der Tumorseite nur noch als 
ein mehr oder minder schmaler 
und schwach gefUllter vertikaler 
Spalt neben dem ebenfalls defor­
mierten, oft vergroBerten und 
e benfalls dislozierten Ventrikel 
der tumorfreien Seite zu sehen 
ist. Diese Veranderungen der 
seitlichen Kompression kommen 
besonders auf der a-p-Aufnahme 
zur Darstellung. Es muB betont 
werden, daB ganz ahnliche Ven­
trikelbilder der a-p-Aufnahmen, 
wie im vorigen Abschnitt er­
ortert worden ist, auch Tumoren 
der untersten Partien der Regio 
frontalis, des Marklagers sowie 
auch des Occipitallappens her-

Abb. 44. AbsceLl des rechten Schliifelappens. Lateral· 
verschiebung des Ventrikelsystems. Starke seitIiche 
Kompression, aber auch Kompression von oben her des 

rechten Seitenventrikels. 

vorrufen konnen. Es diirfte jedoch in den meisten Fallen moglich sein, 
abgesehen von der klinischen Symptomatologie, aus dem Vergleich der 
a-p-Aufnahme mit der p-a-Aufnahme bzw. der seitlichen Aufnahme diagno­
stische Irrtiimer zu vermeiden. AuBer der seitlichen Kompression erfahrt der 
Ventrikel der Tumorseite gerade bei Schlafelappentumoren infolge der vorhin 
genauer beschriebenen "paradoxen Kompression" haufig eine Kompression 
von oben her. Auch die mediale Dachpartie des Ventrikels der tumorfreien 
Seite wird durch denselben Druckmechanismus komprimiert. Hierdurch er­
fahrt dieser Seitenventrikel eine Steilstellung seiner auBeren Dachpartie und 
nimmt infolgedessen oft eine Deformation in Dattel-, Pflaumen- oder Wurst­
form an. Die nachste Abbildung zeigt das klassische Encephalogramm einer 
Kompression des rechten Schlafelappens, und zwar hier nicht durch einen 
echten Tumor, sondern durch einen AbsCI;lB, was aber hinsichtlich der Art der 
Ventrikelveranderungen keinen prinzipiellen Unterschied bedeutet. Diesen von 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 17 
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mir an der FOERSTERschen Abteilung ventrikulierten und operierten Fall habe 
ich bereits auf dem Berner KongreB demonstriert (Abb. 44). Der fUr die 

Abb. 45. Mechanismus der paradoxen Impression bei Tumor deslinken Schlafelappens mit absolutem 
Ventrikelabschlul3. 

Entstehung der paradoxen Ventrikelkompression verantwortliche Mechanismus 
stellt aber auch noch die Ursache eines weiteren, gerade bei Schlafelappentumoren 

Abb. 46. Mechanismlls der paradoxen Impression bei Tumor des rechten Schlafelappens mit 
absolntem Ventrikelabschlul3. 

nicht selten vorkommenden encephalographischen Symptoms dar, niimlich der 
Kommunikationsunterbrechung der Foramina Monroi. Hieraus resultiert der 
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VentrikelabschluB, d. h. encephalographisch die isolierte Darstellung nur eines 
Seitenventrikels. Wie bereits erwahnt, kommt dieser VentrikelabschluB dadurch 
zustande, daB durch den Druck der odematisierten bzw. verdrangten Hemisphare 
von oben nicht nul' das Ventrikeldach del' Tumorseite, sondern auch das Septum 
pellucidum bzw. die Fornixschenkel nach abwarts gedriickt werden, dabei 
werden die letzteren gegen die medialen Partien des Nucleus caudatus sowie 
des Thalamus opticus gepreBt, und auf diese Weise wird der Ventrikel der tumor­
freien Seite abgesperrt. Diesen Mechanismus zeigt in anschaulicher Weise ein 
Fall, den ich in Hamburg beobachtet habe. Es handelt sich urn einen diffusen 
Tumor des linken Schlafelappens, der sich ins Marklager hinein erstreckte. 

Abb.47. Tumor des liuken hinteren SchULfe- uud unteren Scheitellappens. Ventrikelabschlull. 
Darstellung des rechten Seitenventrikels und 3. Ventrikels. 

Hier bestand klinisch eine mehr extrapyramidale Parese der rechten Korper­
seite mit ausgesprochenen Stiitzreaktionen und schweren Sprachstorungen 
mehr sensorischer Art. Bei der Ventrikulographie gelang es trotz wiederholter 
Kontrollaufnahmen nach Lagewechsel, nur den in seiner Langsrichtung defor­
mierten und seitwarts dislozierten rechten Seitenventrikel darzustellen, wie 
das die a-p- und die p-a-Aufnahme zeigt (Abb. 42 und 43). Der Kranke kam­
eine Operation war abgelehnt worden - ad exitum, und die Autopsie erklart 
den encephalographisch dargestellten VentrikelabschluB vollkommen (Abb. 45). 
Wir sehen auf dem Bild die odematisierte Tumorscite. Die Lobuli des Gyrus 
fornicatus reichen deutlich iiber die Mittellinie hinaus und komprimieren den 
Balken sowie das Ventrikeldach der Tumorseite. Wir sehen ferner das herab­
gedriickte und gefaltelte Septum pellucidum mit den Fornixschenkeln, die den 

17* 
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rechten, also tumorfreien Seitenventrikel vom 3. Ventrikel bzw. linken Seiten­
ventrikel abschlie13en. Auch das nachste Bild eines anderen Falles von rechts­
seitigem Schlafelappentumor, bei dem ebenfalls encephalographisch ein Ventrikel­
abschluB feststellbar war, zeigt die Ursache desselben in der Absperrung des Ven­
trikels der tumorfreien Seite durch die herabgedruckten Fornixschenkel (Abb. 46). 
Hier bestand klinisch ein Hemiparkinsonsyndrom links. Encephalographisch 
glichen sieh beide FaIle wie ein Ei dem andern. In manchen Fallen von einsei­
tiger Ventrikelfullung bei Schlafelappentumoren kann encephalographisch, abge­
sehen vom Ventrikel der tumorfreien Seite, aueh noch der 3. Ventrikel darstellbar 
sein. Das zeigt das Bild eines von mir erfolgreieh operierten, subcortical gele­
genen Tumors des linken oberen und hinteren Schlafelappens bzw. untersten 
Parietallappens bei einer 42jahrigen Patientin (Abb. 47). Hier zeigte eine Kon­
trollaufnahme aueh noch nach 24 Stunden keinerlei Fullung des linken Seiten­
ventrikels und dam it die komplette Blockierung des entsprechenden Foramen 
Monroi, obwohl die Kranke die ganze Zeit auf der rechten Seite gelegen hatte, 
um ein Aufsteigen der Luft aus dem gefullten reehten Seitenventrikel bzw. 
3. Ventrikel in den linken Ventrikel zu ermoglichen. Sehr gut laBt sieh in diesem 
Fall besonders aus der Dislokation und Deformierung des 3. Ventrikels die 
Druekrichtung des Tumors - bei der Operation erwies er sich zum Teil cystisch -
erkennen. Der operative Erfolg war aueh in diesem Fall ein guter. 

d) Tumoren der Regio parietalis. 

Tumoren der Regio parietal is sind heute im allgemeinen weniger Gegen­
stand encephalographischer Untersuchung, da ihre Diagnose zumeist durch die 
klinisehe Symptomatologie allein (Hemiplegie, Storungen der Sensibilitat, 
Ataxie usw.) klargestellt werden kann. Immerhin gibt es Falle, bei denen die 
klinischen Symptome des Parietallappens erst relativ spat in Erscheinung 
treten konnen. Einen derartigen Fall konnte ich vor kurzem beobachten. 

26jahrige Patientin, die seit etwa 1 Jahr an schweren Kopfschmerzen von anfallsartigem 
Charakter leidet. In letzter Zeit steUte sich im Schmerzanfall Erbrechen ein. Wegen zu­
nehmender Haufigkeit der Schmerzanfalle wurde Patientin zur Klarung in die Klinik ein­
gewiesen. Neurologisch fand sich am Augenhintergrund beiderseits zunachst nur eine starke 
venose Stase am Augenhintergrund mit Verwaschenheit der Papillengrenzen ohne Prominenz. 
Rechts fand sich eine leichte Ungeschicklichkeit beim Finger-Nasenversuch ohne Sensi­
bilitatsst6rungen sowie ein inkonstanter Oppenheim. Die Mitbewegungen des rechten Arms 
beim Gang waren herabgesetzt. Schon in den ersten Tagen nach der Aufnahme rapide 
Entwicklung einer Stauungspapille, am 5. Tage stellte sich nach einem epileptischen Krampf­
anfall cine totale rechtseitige Hemiplegie und Hemianasthesie ein. Die zwei Tage spater 
vorgenommene Ventrikulographie rechts ergab folgenden Befund: A-p-Aufnahme: Beide 
Seitenventrikel sind klein, der linke im ganzen kleiner als der rechte und steht tiefer als 
dieser, es besteht eine Kompression und Dislokation von links oben her. Auch der rechte 
Seitenventrikel ist von medial oben her komprimiert, wodurch seine laterale Dachbegrenzung 
steil nach au Ben oben abgcdrangtist (Abb. 48). P-a-Aufnahme: Auch hier ist die Kom­
pression des linken Seitenventrikels von lateral her deutlich. Die seitliche Aufnahme 
zeigt besonders instruktiv an der spaltformig komprimierten Cella media, daB es sich urn 
einen linksseitigen Parietaltumor handeln muB (Abb. 49). 

Hervorgehoben sei, daB infolge der Kompression beider Seitenventrikel nur ein sehr 
geringer Liquor-Luftaustausch moglich war. Es wurden 5 ccm Liquor mit 3 ccm Luft 
ersetzt. Trotz der geringen Menge der eingefiihrten Luft konnte hier ein fiir die Diagnose 
durchaus brauchbares Encephalogramm erzielt werden. Der encephalographische Befund 
wurde durch die operative Intervention absolut bestatigt; ich konnte einen auBerordentlich 
weichen und sehr leicht blutenden Tumor der linken oberen Parietalregion feststellen, der 
nach ooen bis zum Sinus longitudinalis reichte . .Mit Hilfe des elektrischen Schneideapparates 
nach GULEKE konnte ein Teil des Tumors, der sich ganz diffus nach vorn und hinten in die 
linke Hirnhemisphare erstreckte, entfernt werden. Das akute Parietalsyndrom war hier 
infolge einer Blutung in den Tumor entstanden. Trotz intensivster Nachbestrahlung rapides 
Weiterwachstum des Tumors. Exitus 1/2 Jahr nach der Operation. 
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Abb.48. Tumor des linken oberen Parietallappens (Glioblastom). Kompression und Dislokation 
von links oben her. Sehr uerinuer Luft-Liquoraustausch (3 : 5 cern!). 

Abb.49. Tumor des linken oberen Parietallappens_ Kompression des Ventrikelsystems von oben 
her mit besonderer Verschmalerung der Cella media. 
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N och aus einem anderen Grunde erscheint mir auch bei den Parietaltumoren 
mit dem klassischen ausgepragten Parietalsyndrom unter Umstanden die 

Abb.50. 

Encephalographie von groBem Wert. Das Parietalsyndrom kann namlich eben so 
durch einen Tumor hervorgerufen werden, der seinen Hauptsitz im mittleren oder 

Abb. 51. Tumor der rechten vorde"en Parietalregion (bis ins Stirnhirn ragend). Lateralverschiebung 
des Ventrikelsystems. Kompression des rechten SeitcnventrikeJs durch Schwellung der oberen 

Hirnpartien und Kompression des Balkens auch von 0 ben her. 

gar hinteren Drittel des Parietallappens hat, wie durch einen ganz medial oben 
gelegenen, also einen parasagittalen Tumor. Hier gibt nun die Encephalographie, 
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indem sie durch die in den beiden Fallen durchaus verschiedene Ventrikelverande­
rung den eigentlichen Sitz des Tumors aufdeckt, dem Operateur vielfach wich­
tige Hinweise fUr die SchnittfUhrung bei der Operation. Ferner ergibt sich aus 

Abh.52. 

Abb.53. 
Abb. 52 und 53. Tumor der hinteren ParietaJregion. Abb. 52. Aufnahme in HinterhauptsJage. Ventrikel 
etwas nach rechts verschoben. Rechtes Vorderhorn etwas zusammengedriickt, verschmaJert, Iinkes 
Jeicht von oben her eingebeult. Abb. 53. FrontaJschnitt durch die Vorderhiirner; man beachte die 

Dbereinstimmung mit dem Riintgenbild. (Nach O. JUNGLING.) 

dem Vergleich der a-p- und p-a-Aufnahme, ob der Tumor seine Druckerschei­
nungen mehr auf den vorderen oder hinteren Parietallappen ausiibt. So zeigen 
z. B. Abb. 50 und 51 aus der Arbeit von JUNGLING den encephalographischen 
Befund eines mehr lateral gelegenen Tumors der vorderen Parietalregion, wahrend 
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Abb. 52,53,54,55 derselben Arbeit einen seitlich gelegenen Tumor der hinteren 
Parietalregion zur Darstellung bringen. Wie die Abbildungen zeigen, ist es, wie 

Abb.54. Aufnahme in Gesichtslage. Viilliger Defekt der Pars centralis bei vorhandener Aufhellung 
des Ventrikeldreiecks. (Nach O. JUNGLING.) 

auch mein vorhin beschriebener Falliehrt, besonders die Pars centralis seu cella 
media der Seitenventrikel, die beim Parietaltumor Angriffspunkt der Kompression 

Abb. 55. Frontalschnitt durch die hintere Zentralregion. (Nach O. JUNGLING.) 

ist. Sehr eindrucksvoll vermag, wie auch FaIle von CLEMENT, B. MASSON und 
OJ~IVECRONA lehren, gerade das seitliche Bild die Kompression der Cella media 
des Ventrikels der Tumorseite zur Darstellung zu bringen. Einen prinzipiell 



Tumoren der Regio parietal is . 265 

..; 

= 
anderen Verdrangungstyp des Ventrikelsystems zeigen Parietaltumoren, deren 
Sitz in der Hauptsache medial gelegen ist. Hierbei spielen die vom Sinus longi­
tudinalis bzw. der Falx cerebri ausgehenden Meningeome oder die Gliome der 
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Mantelkante die Hauptrolle. Hier finden wir im Prinzip denselben Verdran­
gungstyp im Ventrikelsystem wie auch bei den parasagittalen bzw. medial 
oben gelegenen Tumoren der Frontalregion, namlich in vertikaler Richtung 
von oben nach unten. Ais charakteristisches Beispiel fUr diese Gruppe von 
Tumoren sei ein Fall aus meiner Arbeit "Pathophysiologische, pathohisto­
logische und chirurgisch-therapeutische Erfahrungen bei Epileptikern" er­
wahnt (Abb. 56, 57 und 58). Einen fast gleichen Fall hat vor kurzem OLIVEORONA 
in seiner Monographie tiber die parasagittalen Meningeome dargestellt. Ver­
gleichen wir die p-a-Aufnahme meines letzten Falles mit der p-a-Aufnahme des 
vorhin demonstrierten Parietaltumors aus der Arbeit von JUNGLING, so wird 
der Unterschied im Encephalogramm zwischen einem mehr lateral und einem 

Abb.58. Parasagittaler Tumor der Fronto·Parietalregion. 

mehr medial gelegenen Tumor der hinteren Parietalregion recht anschaulich. 
Wahrend im Fall von JUNGLING insbesondere die lateralen Abschnitte des Hinter­
horns bzw. der Cella media dem Druck ausgesetzt sind, sind es in meinem Falle 
mehr die medialen Abschnitte. Auch der von mir im Kapitel "Epilepsie" demon­
strierte Fall von parasagittalem Mcningeom gehort in diese Gruppe und zeigt 
besonders auf der p-a-Aufnahme die Druckrichtung des Tumors auf das rechte 
Hinterhorn von medial oben her sehr deutlich. Weitere sehr eindrucksvolle 
Encephalogramme von Tumoren der Parietalregion verdanken wir OLIVE­
ORONA, CLEMENT B. MASSON u. a. 

e) Tumoren der Occipitalregion. 

Bei den Occipitallappentumoren wirkt sich die Tumorkompression vornehm­
lich auf das Hinterhorngebiet aus. Die charakteristische Veranderung ist hier 
encephalographisch oft besonders gut im Seitenbild erkenntlich und zeigt sich 
in einer Vorwarts- und Aufwartsdrangung des Hinterhorns der Tumorseite. 
Nicht selten ist das Hinterhorn der Tumorseite, wie das ein Fall von DANDY 
zeigt (Abb. 59 und 60), infolge seiner Verlegung durch den Tumor tiberhaupt 
nicht dargestellt. Auch die p-a-Aufnahme ist fUr die Darstellung dieser Ver­
anderungen des Ventrikelssystems, insbesondere der Kompression des Hinter­
horns, von groBem Wert. So zeigt Abb. 61 den encephalographischen Befund 
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eines von mir mit Erfolg operierten Angioma racemosum arterio-venosum der 
rechten Occipitalregion auf der p-a-Aufnahme. Klinisch handelte es sich urn 
einen 19jahrigen Patienten mit Hirndruckerscheinungen, beginnender Stau­
ungspapille, linksseitiger homonymer oberer Quadrantenhemianopsie und ge­
legentlichen epileptischen Krampfanfallen. Abb. 62 zeigt das wahrend der 
Operation photographisch freigelegte Gehirn mit dem machtigen Angioma 
racemosum. Vorderhorn und Pars centra lis sind bei Occipitaltumoren meist 
ebenfalls dargestellt, jedoch kann das Vorderhorn, wie das ein Fall von 
FLUGEL zeigt, durch das konkomitierende Odem der Tumorhemisphare eine 
mehr oder minder starke Kompression sowie eine Verdrangung nach der 
tumorfreien Seite erfahren, an der auch das V orderhorn dieser Seite sowie der 
3. Ventrikel teilnehmen kann. Bei Tumoren der Occipitalregion von sehr 
groBer Ausdehnung bzw. starker Druckwirkung nach vorn kann, abgesehen 

Abb. 59. Derselbe Fall. Normale Scite. 
(Nach DANDY.) 

Abb. 60. Occipitallappcntumor. Hinterhorn der 
Tumorscitefehlt. Vorwartsdrangung des Vcntri· 
kelsystems. Vorderhorn nach abwarts gedriingt. 

von dem totalen VerschluB des Hinterhorns der Tumorseite, die Kompression 
auf das Vorderhorngebiet beider Hemispharen so stark sein, daB beide Vorder­
horner auBer ihrer Dislokation nach der tumorfreien Seite auch durch einen 
Druck von oben her stark verkleinert sind und basalwarts disloziert werden. 
Einen derartigen, von FOERSTER erfolgreich operierten Fall - es handelte 
sich urn ein riesiges Meningeom -, habe ich in meinem Berner Referat demon­
striert (s. auch Abb.60). SchlieBlich kann es auch bei Occipitallappentumoren 
zu einer Unterbrechung der Kommunikation der Foramina Monroi kommen, 
was die Nichtfiillung des ganzen Seitenventrikels del' Tumorseite zur Folge 
hat. Immerhin kann dieser Befund im Verein mit einer gewissen Deformierung 
und Dislokation des dargestellten Ventrikels der gesunden Seite sowie in Kom­
bination mit einer homonymen Hemianopsie auch bei Fehlen allgemeiner Hirn­
druckerscheinungen, insbesondere Stauungspapille, die Lokaldiagnose ermog­
lichen. Einen derartigen Fall konnte ich mit FOERSTER zusammen beobachten. 
Es handelte sich urn ein Meningeom des rechten Occipitallappens vom rechten 
Sinus transversus au sgehend , das von FOERSTER erfolgreich exstirpiert werden 
konnte. In diesem Fall bestanden klinisch abgesehen von einer inkompletten 
linksseitigen homonymen Hemianopsie lediglich anfallsweise auftretende Kopf­
schmerzen. Auf Grund dieser Symptomatologie war der Fall lange Zeit 
vOl'her als Tumor unerkannt geblieben und als GefaBprozeB aufgefaBt worden. 



268 L. GUTTMANN: Rontgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks. 

Abb.61. Angioma racemosum arterio-venosum der rechten Occipitairegion. 

Abb. 62. Operationsbefund bei Angioma racemosum, arterio-venosum der rcchten Occipitalregion. 

Die Leeraufnahme des Schadels zeigte in diesem Fall eine bei Meningeomen 
bekanntlich oft eintretende Rarefikation des Knochens der Parieto-Occipitalregion. 
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f) Tumoren des Corpus callosum und der Seitenventrikel. 
1m Vordergrund der encephalographischen Veranderungen der Balken­

tumoren steht die Kompression des Daches eines oder beider Seitenventrikel 
besonders in seinem medialen Abschnitt. Da es sich bei den Balkentumore~ 
urn diffus wuchernde, mit starkem Hirnodem einhergehende Tumoren handelt, 
ko~mt es ~ehr bald zu einem Einwachsen und Ausfiillung eines oder beider 
Smtenventnkel durch die Geschwulst, wie das Falle von MINGAZZINI, ARMITAGE 
un.d MEA~mER u. a. zeigen. Die Folge hiervon ist die Nichtfiillung eines oder 
bmder Smtenventrikel. Gelingt die Darstellung eines oder beider Seitenventrikel 

Abb. 63. Balkentumor in beide Grollhirnhemisphiiren wuchernd. Einwiirts- und Abwiirtsbiegung 
der medialen Dachpartien beider Seitenventrikel. 

iiberhaupt, dann sind diese stark verkleinert und nach unten verdrangt sowie 
auch nur einzelne Teile derselben gefiillt, wie das ein Fall von ARMITAGE und 
MEAGHER lehrt. Nur wenn ein Balkentumor eine Wachstumstendenz mehr 
nach oben, also nach den Hemispharen zu zeigt, vermag man das Ventrikel­
system leichter darzustellen. Einen in diese Gruppe gehorenden Fall konnte 
ich vor kurzem beobachten und operativ verifizieren. 

39jahrige Patientin, die im April 1934 erstmalig mit epileptischen Krampfanfallen 
erkrankte. Nach den Angaben der Angehiirigen Bollen die Anfalle mit Zittern im rechten 
Bein und rechten Arm beginnen. Seit Anfang Oktober 1934 stellten sich heftige Kopf­
schmerzen ein sowie ein dauerndes Druckgefiihl im Kopf, auBerdem trat haufiges Er­
brechen ein, unabhangig vom Essen. Wegen beginnender Stauungserscheinungen am 
Augenhintergrund erfolgte die Einweisung der Kranken in meine Klinik. Neurologisch fand 
sich eine starke Klopfempfindlichkeit des Schadels besonders auf der Scheitelhiihe, Licht­
und Konvergenzreaktion beiderseits trage. Deutlicher Nystagmus beim Blick nach rechts. 
Es besteht beiderseits eine Stauungspapille, von 3 Dioptrien rechts und 2 Dioptrien links. 
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Gesichtsfeld frei. Visus beiderseits 4/12. Etwas maskenartiger Gesichtsausdruck. Leichte 
mimische Facialisparese rechts. Sehnenreflexe an beiden Armen und beiden Beinen deutlich 
gesteigert. Oppenheim links positiv. Mendel-Bechterew und Rossolimo rechts positiv. 
Geringe Ataxie und Dysdiadochokinesis im rechten Arm. Die Mitbewegungen des rechten 
Armes beim Gang sind deutlich eingeschrankt. Bei Fu13-Augenschlu13 Fallen nach links 
hinten (keine Sensibilitatssti.irungen). Psychisch fiel eine gewisse Schlafrigkeit, ferner eine 
Neigung zum Witzeln auf. 

Die Leeraufnahme des Schadels zeigte beiderseits deutliche Impressiones digitatae als 
Zeichen eines vermehrten intrakraniellen Druckes. 

29. 10. Encephalographie durch Ventrikelpunktion rechts. Luft-Liquoraustausch 5 : 10. 

Abb.64. Balkentumor (Seitenaufnahme). Mangelhafte Fiillung der vorderen VentrikeJabschnitte. 

Die a-p-Aufnahme zeigte eine deutliche Asymmetrie der Vorderhorner, die beide ihre 
normale Schmetterlingsfliigelform verloren haben. Das rechte Vorderhorn ist stark ver­
schmalert. Die medialen Dachpartien sind deutlich nach unten verlagert, so da13 die Lateral­
begrenzung des Daches schrag nach aufwarts weist. Lateral sieht man den Luftschatten 
der Cella media sich abgrenzen. Auch das linke Vorderhorn zeigt eine Abdrangung seiner 
medialen Dachpartien, wahrend die lateralen Teile des Ventrikeldachs nach au13en unten 
umgebogen sind. Beide Vorderhorner stehen im ganzen tiefer innerhalb des Schadels, als 
es der Norm entspricht. Man hat den Eindruck, da13 beide Vorderhorner von einem median 
gelegenen Proze13 nach unten komprimiert werden (Abb.63). 

1m Seitenbild sieht man nur eine deutliche Darstellung der Cella media des Hinterhorns 
und des Unterhorns, wahrend im Bereich der Vorderhorner nur vereinzelte Luftflecken 
wahrzunehmen sind (Abb. 64). 

Unmittelbar nach derVentrikulographie konnte ein epileptischer Krampfanfall beobachtet 
werden, der mit exquisiter Kopf- und Augendrehung nach links begann, an die sich klonische 
Zuckungen im linken Arm anschlossen, also zweifellos ein von der rechten Hemisphare 
ausgehender Krampfanfall. 

Bei der am 22. 11. ausgefiihrten Operation (2. Akt) stie13 ich auf einen vom Balken aus­
gehenden, in beide Hemispharen hineinwuchernden, weichen und au13erordentlich blut­
reichen Tumor, der sich besonders nach der linken Prazentralregion zu erstreckte. Nachdem 
ich einige kleine Tumorstiickchen aus der Balkenregion entfernt hatte, nahm ich eine keil­
formige Excision der linken tumoros veranderten Prazentralregion vor. Die im Anschlu13 
an die Operation eingetretene rechtseitige Hemipegie und motorische Aphasie haben sich 
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ebenso wie die KrampfanfiiJIe im Laufe der nachsten Wochen wesentlich zuruckgebildet, 
so daB die Kranke nach einer sehr intensiven Rontgentiefenbestrahlung am 31. 1. 35 
entlassen werden konnte. Aber auch 
nach der Entlassung sind, was bei 
der Ausdehnung des Tumors nicht 
verwunderlich ist, immer wieder 
Krampfanfalle aufgetreten. Indessen 
hat sich die rechtsseitigeHemiparese, 
die nach der Operation sich wesent-
lich verstarkt hatte, ganz wesentlich 
zuruckgebildet, so daB die Kranke 
ohne jede Unterstutzung gehen kann 
und leichtere Hausarbeiten verrichtet. 
Auch die Anfalle haben seit der 
3. Bestrahlungsserie Anfang 1936 
wesentlich nachgelassen und treten 
interessanterweise jetzt meist zur 
Zeit der Menses auf. 

I ntraventrikulare Tumoren der 
Seitenventrikel zeichnen sich 
dureh eine groBe Mannigfaltig­
keit der encephalographischen 
Bilder aus. Besonders instruk­
tive Beobachtungen verdanken 
wir hier JUNGLING. Nicht selten 
haben diese Tumoren eine Ab-
fluBbehinderung des Liquors aus Abb. 65. 

dem Seitenventrikel zur Folge 
bzw. iiben einen starken Reiz auf die Plexus ehorioidei aus und rufen daher 
eine hydrocephale VergroBerung der Seitenventrikel hervor. Hat ein Tumor 

Abb.66. 

Abb. 65 und 66. Intraventrikularer Tumor. Abb. 65. Allfnahme in Hinterhallptslage nach Punktion 
beider Vorderh6rner. Abb.66. Skizze dazu. Verdrangllng des erweiterten Vorderhorns nach links 
(L.V.H.). Rechtes Vorderhorn (R.V.H.) biidet cine ringf6rmige Aufhellung urn einen zentralen 
Schatten. T Tumor, der vom Dach des Ventrikels in diesen hineinhangt. (Nach O. JUNGLING.) 

nur einen Seitenventrikel ergriffen, flillt ihn aber nicht vollends aus, SO 

vermag er sich encephalographisch innerhalb der Ventrikelaufhellung durch 
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einen unregelmii,13ig begrenzten dichten Schatten direkt zu erkennen geben, wie das 
ein Fall von JUNGLING in markanter Weise zeigt (Abb. 65 und 66). 1st dagegen 
der Ventrikel vom Tumor total ausgefiillt und nur der tumorfreie, seitlich ver­
drii,ngte und in Langsrichtung deformierte Seitenventrikel encephalographisch 

Abb.67. Tumor im binteren TeiJ des 3. Ventrikcls. (Nacb ALBRECHT.) 

1'0r:""",, .Ilonrul 

3. "cntrikrl , , 

'rumor 

\ 
Abb. 68. Skizze zum obigen Fall. 

darstellbar, so kann dieses Encephalogramm demjenigen eines durch einen lateral 
gelegenen Hemispharentumor bedingten auBerordentlich gleichen, so daB eine 
Lokaldiagnose aus dem Encephalogramm allein mitunter gar nicht moglich ist. Ein 
in dieser Beziehung lehrreicher Fall entstammt ebenfalls der Arbeit von J UNGLING. 

g) Tumoren des Hirnstamms und der Regio ventriculi tertii. · 
Bei der Besprechung der Vera.nderungen des Liquorsystems der Tumoren 

der Regio ventriculi tertii ist zu unterscheiden zwischen den intraventrikula.r 
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gelegenen etwa yom zentralen Hohlengrau oder Ependym des 3. Ventrikels 
ausgehenden Tumoren und den extraventrikular, yom Thalamus opticus oder 
Hypophysengang ausgehenden. Wahrend die ersteren bis zur Ausftillung des 
3. Ventrikels infolge der Ab­
fluBbehinderung des Liquors 
zu einer mehr oder minder 
starken Erweiterung dessel­
ben sowie beider Seitenven­
trikel fUhren, rufen die extra­
ventrikular gelegenen Tumo­
ren, je nachdem sie von der 
Seite oder von unten her 
gegen den 3. Ventrikel wach­
sen, eine dementsprechende 
Deformierung und Verdran­
gung des 3. Ventrikels bis 
zum volligen VerschluB her­
vor, ohne daB es zu einer 
VergroBerunng desselben zu 
kommen braucht. Eine Aus­
nahme hiervon bilden die 
retroventrikular gelegenen, 
also von der Epiphyse bzw. 
dem Vierhiigel ausgehendell 
Tumoren, die abgesehen von 
einer Dilatation der Seiten­

Abb. 69. Tumor im vordcrcn Teil des 3. Ventrikels. 
(Nach LYSHOL~[.) --+ Fiillungsdefekt. 

ventrikel auch eine solche des 3. Ventrikels hervorrufen. Auch wenn der Tumor 
in den 3. Ventrikel hineinwachst, ruft er wenigstens eine VergroBerung des 
vorderen Teils des 3. Ventrikels hervor, wie das, abgesehen von anderen Autoren, 
besonders eingehend von ALBRECHT 
in seiner Arbeit "Zur Rontgendia-
gnostik der Tumoren des 3. Ven-
trikels" und in jiingster Zeit von 
LYSHOLM in seiner Arbeit "Das Ven­
trikulogramm, 3. und 4. Ventrikel" 
beschrieben worden ist. Je nach dem 
Sitz des Tumors wird man unter 
der V oraussetzung eines geniigend 
groBen Luft-Liquoraustausches Fiil­
lungsdefekte im vorderen oder hin­
teren Teil des 3. Ventrikels feststellen 
konnen. So zeigenAbb. 69 u. 70 einen 
Tumor im vorderen Teil des 3. Ventri­
kels (LYSHOLM), dagegen Abb. 67 und 
68 einen Tumor an der H interwand 
des 3. Ventrikels (ALBRECHT) mit den Abb. 70. Skizze zum obigen Fall. 
entsprechenden Fiillungsdefekten. 
BALADO und MOREA, LYSHOLM u. a. haben auch versucht, Tumoren des 3. sowie 
auch des 4. Ventrikels durch kombinierte ventrikulare Encephalographie mit 
Luft und Jodol zur Darstellung zu bringen. Abgesehen von den Veranderungen 
des 3. Ventrikels selbst fiihren die Tumoren der Regio ventriculi tertii, ganz 
gleich, ob sie intraventrikular oder extraventrikular ihren Sitz haben, durch 
die Behinderung des Liquorabflusses aus den Seitenventrikeln eine hydrocephale 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 18 
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Erweiterung 
zumeist ein 

derselben hervor. Dieser Hydrocephalus der Seitenventrikel ist 
symmetrischer, wenn der Tumor, z. B. eine Ependymcyste, auf 

den 3. Ventrikel allein be· 
schrankt bleibt. Fiihrt der 
Tumor zu keiner Kommuni· 
kationsunterbrechung zwi. 
schen den Foramina Monroi, 
so gelingt es bei der Yen· 
trikulographie, beide hydro. 
cephal vergroBerte Seiten· 
ventrikel gleichzeitig dar· 
zustellen. Der 3. Ventrikel 
bleibt ungefUllt, wie das 

Abb. 71. Tumor der Regio ventriculi tertii. Isolierte Fiillung 
<les rechten Seitenventrikels durch absolute Blockade <les 
Foramen Monroi. Verbreiterung des Ventrikcls, Vcrlagerung 

L FaIle von FULTON und 
BAILAY, FOERSTER, AL· 
BRECHTund BYRON STOOKY 
zeigen. Der gleiche Befund 
ist zu erheben, wonn nur 
eine Kommunikationsbehin. 
derung der Foramina Monroi 
besteht. In solch einem Fall 
wird man bei der Ventri· 
kulographio zunachst nur 
einen Seitenventrikel dar. 
stollen, jedoch sich den 
zweiten durch Lagewechsol seiner medial en Particn liber die Mittellinie. 

Abb. 72. Derselbe Fall. p-a·Aufnahme. 

ebenfalls darstellen konnen 
(BYRON STOOKY). Hinsichtlich 
der Nichtdarstellbarkeit des 
3. Ventrikels im Ventrikulo· 
gramm muB hervorgehoben 
werden, daB diese nur dann 
fUr einen Tumor des 3. Yen· 
trikels beweiskriiftig ist, wenn 
der Luft.Liquoraustausch ein 
maximalerwar, oderwenn auch 
eine Kontrollaufnahme bei han· 
gendem Kopf eine LuftfUIlung 

R des 3. Ventrikels nicht ermog. 
licht hat. DaB die Lagerung 
bei hangendem Kopf die opti. 
malste Lagerung fUr die Spe. 
zialdarstellung des 3. Ventri. 
kels darstellt, ist auBer von 
FORSTER besonders von BALADO 
und MOREA betont worden. 
Viel wichtiger fiir die ence· 
phalogra phische Diagnose eines 
Tumors des 3. Ventrikels als 
seine NichtfUllung, die, wie wir 

sehen werden, unter besonderen Bedingungen auch bei Tumoren der hinteren 
Schadelgrube durchaus moglich ist, ist die encephalographisch darstellbare 
Kommunikationsunterbrechung zwischen den Foramina Monroi. Gelingt bei der 
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Ventrikulographie nur die isolierte Darstellung eines hydrocephal vergr6Berten 
Seitenventrikels, ohne daB nach Lagewechsel Luft in den anderen Seitenventrikel 
iibertritt, und weist der spaterhin durch Sonderfiillung dargestellte Seiten­
ventrikel ebenfalls eine hydrocephale VergroBerung mit Monroiblockade gegen­
iiber dem vorher dargestellten Seitenventrikel auf, ohne dazu eine Kompression 
von lateral her zu zeigcn, dann ist die Diagnose eines Tumors der Regio ventri­
culi tertii absolut sichergestellt. Uber einen derartigen Fall habe ich in der 
Sitzung des Hamburger Arztlichen Vereins am 28.5.29 berichtetl. 

35jahrige Frau, die 6 Woe hen vor ihrer Aufnahme in Friedriehsberg mit Kopfschmerzen, 
Erbreehen und Doppeltschen erkrankte. Mit Beginn der Erkrankung Umkehr der Gezeiten, 

R 

Abb. 7:1. Tumor der Regio ventriculi tertii. 
Isolierte Fiillung des linken Seitenventrikels 
dllrchabsolnte Blockade der Foramina ~Ionroi. 

1. H 

Abb. 74. 

d. h. tagsiiber bestand SchIafsueht, wahrend sie naehts gar nieht sehlief. Neurologiseh fand 
sieh eine zunehmende beiderseitige Stauungspapille, beide AugenIider werden abweehselnd 
fast dauernd krampfhaft gesehIossen, lebhafte Sehnen· und Periostreflexe ohne Pyramiden­
zeiehen, hoehgradige Unsieherheit beim Stehen und Gehen. Die VentrikuIographie reehts 
ergab nur Fiillung des rechten hydrocephaI vergroBerten und deformierten Seitenventrikels 
ohne Fiillung des linken Seitenventrikels sowie des 3. VentrikeIs (Abb. 71 und 72). In 
einer 2. Sitzung wird der linke Seitenventrikel getroffen und ebenfalls vergroBert und de­
formiert dargestellt. Trotz LagewechseI gelingt es aueh diesmal nieht, den anderen Seiten­
ventrikel und den 3. Ventrikel darzustellen (Abb. 73 und 74). Auf Grund dieses Befundes wird 
die Diagnose eines Tumor der Regio ventriculi tertii mit Blockade beider Foramina Monroi 
gestellt. Diese Diagnose wurde noch bestatigt durch einen in der FoIge eintretenden Dia­
betes insipidus. Wegen Zunahme der Hirndruekerseheinungen wurde zunachst eine groBe Ent­
lastungstrepanation iiber der rechten Frontotemporalregion ausgefiihrt, die eine sofortige 
Besserung der subjektivcn Beschwerden brachte. Von einer RadikaIoperation wird ab­
gesehen und eine Rontgentiefenbestrahlung (Prof. LOREY) eingeIeitet. Riickgang aller klini­
schen Erseheinungen, insbesondere aueh der Stauungspapille. Patientin wird als arbeits­
fahig entlassen. 3 Jahre spater Wiederauftreten von Hirndruekerseheinungen. Naeh brief­
Iieher Mitteilung ist die Kranke kurz nach Einlieferung in die KIinik gestor ben. 

1st der Tumor zum Teil von cystischer Beschaffenheit, so gelingt mitunter 
sogar seine direkte Darstellung durch den Austausch des Cysteninhalts mit 

1 GUTTMANN, L.: Dtseh. med. Wsehr. 1929 II, 1447. 
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Luft. FOERSTER hat einen derartigen Fall in seinem Referat auf dem inter­
nationalen NeurologenkongreB in Bern demonstriert und ihn spater gemein­
sam mit McLEAN und GAGEL publiziert. 

Es handelt sich urn ein 9jahriges Madchen mit rechtseitiger Farbenhemianopsie und 
rechtseitiger Chorea. Das Ventrikulogramm ergab eine isolierte Fiillung des betrachtlich 
erweiterten rechten Seitenventrikels (Abb. 75). Bei der Sonderfiillung des linken Seiten­
ventrikels wurde zunachst auch nur klarer Liquor extrahiert und durch Luft ersetzt. Bei 

I, It 

Abb. 75. Ventrikulogramm nach Punktion des rechten Seitenventrikels. Nur dieser ist gefiillt. 

tieferem Vordringen der Nadel wurde eine Cyste mit stark eiweiBhaltiger triiber Fliissigkeit 
punktiert und mit Luft gefiillt (Abb. 76 und 77). Dieser encephalographische Befund wies 
auf einen von der Basis cranii bzw. Hirnstamm ausgehenden und mit Blockade des 3. Ven­
trikels bzw. der Foramina Monroi einhergehenden cystischen Tumor hin. Die Autopsie 
hat diese Diagnose in vollem Umfang bestatigt, wie das ein Frontalschnitt durch das Gehirn 
zeigt (Abb. 78). Der Tumor nimmt den Boden des 3. Ventrikels ein und ist von hier nach 
oben bis in den Boden des linken Seitenventrikels emporgedrungen. Durch die Cyste ist 
der gr6J3te Teil des linken Globus pallidus zerst6rt. Der 3. Ventrikel bildet einen engen 
rechtskonvexen Spalt. Ferner zeigt die anatomische Untersuchung des Falles eine voll­
standige Blockade des linken Foramen Monroi, wahrend das rechte durchgangig war. 

Wie wichtig auch die ventrikulographische Darstellung des zunachst nicht 
dargestellten Ventrikels fUr die topische Diagnose sein kann, zeigt ein weiterer 
Fall aus dem FOERSTERschen Referat. 
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Abo. 76. Ventrikulogramm nach 'Punktion des linken Seitenvcntrikels. Neben der Fiillung des 
letzteren erscheint gesondert die basal warts gclcgene Cyste. 

Abb.77. Seitenansieht von Abb. 76. 
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Bei einem 4jahrigen Knaben, der an einer linkseitigen Hemiplegie und Hemianasthesie 
litt, zeigte das Encephalogramm nach linkseitiger Ventrikelpunktion auBer einer isolierten 
Fiillung des linken Seitenventrikels eine gleichzeitige Verdrangung desselben. Es wurde 
ein Tumor der rechten Zentroparietalregion angenommen, jedoch bei der Operation wurde 
der Tumor nicht gefunden. Darauf wurde der rechte Seitenventrikel punktiert und, da 
viel Liquor aspiriert wurde, mit Luft gefiillt. Der Ventrikel erwies sich als enorm dilatiert. 
Ware die Punktion und die Sonderfiillung des rechten Ventrikels vor der Trepanation aus· 
gefiihrt worden, so ware daraus zu ersehen gewesen, daB der KrankheitsprozeB nicht die 
rechte GroBhirnhemisphare betraf, sondern seinen Sitz im Hirnstamm hatte, wie es spater 
die Autopsie zeigte. Es handelte sich urn einen Fall von Spongioblastoma multiforme 
ganglioides, das in das Zwischenhirn und Mittelhirn vorgedrungen war und das rechte 
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Abb. 78 gibt den Tumor auf einem Frontalschnitt durch das Tubergebiet wieder. 1 Tractus opticus 
dexter. 2 Spalt im Tumor, medial davon der stark iniiItrierte und kolbig verdickte Fornixschenkel. 
3 N. a.mygdalae, medial davon der dem Tumor eng a.nliegende, plattgedriickte 1 Tractus opticus. 

Foramen Monroi vollkommen blockiert hatte, wahrend das Iinke Foramen Monroi frei­
geblieben war. Der Tumor war bis in den rechten Thalamus opticus und in die innere 
Kapsel vorgedrungen. 

Mitunter kann aber auch schon aus der isolierten Darstellung eines hydro­
cephal vergroBerten Seitenventrikel mit Blockade der Foramina Monroi auf 
einen Tumor des 3. Ventrikels oder seiner Umgebung geschlossen werden, wenn 
der dargestellte Seitenventrikel nicht von der Mittellinie nach lateral abgedrangt 
ist wie im vorangegangenen Fall, sondern wenn seine untere Begrenzung etwas 
nach oben disloziert ist (s. auch Abb. 71). In diesem Sinne spricht ein Fall von 
Ependymcyste des 3. Ventrikels der FOERsTER-Abteilung, bei dem ich folgenden 
encephalographischen Befund erheben konnte: 

Luft-Liquoraustausch nach Ventrikelpunktion rechts 24:45. Die a-p-Aufnahme (Abb. 79) 
zeigt eine isolierte Darstellung des rechten Seitenventrikels, der stark erweitcrt und deformiert 
ist. Nach links iiber die Mittellinie hinaus zieht eine nagelgliedgroBe Vorwiilbung. Der 
3. Ventrikel ist nicht dargestellt. Auch die p-a-Aufnahme zeigte lediglich das stark hydro­
cephal vergriiBerte rechte Hinterhorn. Auch hierbei keine Darstellung des 3. Ventrikels 
sowie ~es Iinken Seitenventrikels. Kontrollaufnahmen nach langerem Lagewechsel ergaben 
keine Anderung des encephalographischen Befundes. 
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Klinisch bestanden in diesem FaIle seit mehreren Jahren Kopfschmerzen, selten morgend­
liches Erbrechen. 14 Tage vor Aufnahme in die Klinik entwickelte sich ziemlich akut ein 
Verwirrtheitszustand, der zunachst als Alkoholdelir aufgefaBt wurde. Patient wurde deshalb 
zunachst in eine geschlossene Anstalt gebracht. 

Es bestand ein ausgesprochenes KORSAKoFFsches Symptombild mit zeitlicher und 
personlicher Desorientiertheit, Merkfahigkeitsschwache und Ideenflucht. Stereotype Be­
wegungsmechanismen, mitunter Zwangsgreifen links. Am Augenhintergrund beiderseits 
venose Stase, links schwere Neuritis optic a mit Blutung. Keinc Prominenz, keine Hemi­
anopsie. 

Auf Grund des encephalographischen Befundes wurde die Diagnose eines komprimieren­
den Prozesses der Regio ventriculi tertii gestellt. Der Fall wurde von FOERSTER operiert. 
Die Operation bestatigte den ence-
phalographischen Befund vollauf, es 
wurde eine Cyste des 3. Ventrikels 
freigelegt und eroffnet, die durch ein 
Foramen Monroi in den rechten Sei­
tenventrikel hineinragte. Die histo­
logische Untersuchung der Cysten­
wand zeigte ihren ependymalen Cha­
rakter. Nach der Operation volliger 
Ruckgang aller klinischen Erschei­
nungen, besonders auch der psychi­
schen Storungen. 

Dieser Fall ist von FOERSTER 
in der Sitzung der Vereinigung 
Siidostdeutscher Neurologen und 
Psychiater am 26. 11. 32 demon­
striert worden. 

DaB auch hei den Tumoren 
des Hirnstamms und der Regio 
ventriculi tertii als Methode der 
Wahl fUr die Rontgendarstellung 
des Ventrikelsystems der ventri­
kulare Weg anzusehen ist, ins­
besondere dann, wenn allge­
meine Hirndruckerscheinungen 
bestehen, sei an dieser Stelle 
nochmals hervorgehoben. Im­
merhin liegen auch bei dieser 
Gruppe von Tumoren Beobach­

Abb. 79. Ependyrneyste des 3. Ventrikels. (Fall ans dcr 
Arbeit von FOERSTER nnd GAGEL.) 

tungen iiber die Darstellung des Ventrikelsystems durch Lumbalpunktion bzw. 
Zisternenpunktion vor (FOERSTER, FLUGEL, ALBRECHT, DYKE, BYRON STOOKY). 
FOERSTER betont in seinem Referat, daB "das durch Luftzufuhr via Lumbal­
punktion gewonnene Encephalogramm bei den den 3. Ventrikel ausfUllenden 
Tumoren den 4. Ventrikel und unter Umstanden sogarden Aquaeductus Sylviimit 
Luft gefiillt zeigen kann, 3. Ventrikel und Seitenventrikel bleiben aber ungefUllt. 
Voraussetzung ist aber auch hier wieder, daB kein erheblicher Druckconus das 
Foramen Magendi versperrt". Einen interessanten encephalographischen Be­
fund nach lumbaler Encephalographie hat BYRON STOOKY mitgeteilt. Er 
fand bei dem Tumor des 3. Ventrikels encephalographisch eine NichtfUllung 
des ganzen Ventrikelsystems. Es waren lediglich die Subarachnoidalriiume 
dargestellt, wohei der Sulcus callosus durch den Druck von unten her in seiner 
ganzen Ausdehnung stark scheitelwarts verlagert sichtbar war. 

Immerhin kann auch hei Tumoren des 3. Ventrikels, wenn sie noch klein 
sind, die Kommunikation zwischen Subarachnoidalraum und allen Ventrikel­
abschnitten erhalten sein. So beschreibt FLUGEL einen Fall, hei dem die Ven­
trikeldarstellung via Zisternenpunktion mit demselben guten Fiillungsresultat 
gelang. Rier war es zu keinem VerschluB und zu keiner Passagebehinderung 
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fiir den Liquor durch den kleinen Tumor gekommen. Auch die Erweiterung der 
Seitenventrikel erreichte in diesem Fall bei weitem nicht das AusmaB wie in 
den Fallen mit totalem VerschluB des 3. Ventrikels. Es sei in diesem Zusammen­
hang noch auf 2 ahnliche FaIle von ALBRECHT hingewiesen. 

h) Tum oren der Basis cranii (Hypophysen- und 
Hypophysengangs tum oren). 

An die Besprechung der Tumoren des 3. Ventrikels reiht sich die Erorte­
rung der encephalographischen Befunde bei den suprasellar gelegenen Hypo­
physengangstumoren, den Kraniopharyngeomen, schon deswegen an, weil ein 
Teil derselben analoge Befunde aufweist, wie wir sie im vorigen Abschnitt be­
sprochen haben. Es ist das die Kategorie der Kraniopharyngeome, welche 
klinisch nicht das Chiasmasyndrom zeigen, sondern hinter dem Chiasma nach 
oben in den Hirnstamm empordringen. Auch diese Tumoren konnen nicht 
selten zu einer mehr oder minder totalen Kompression oder Ausfiillung des 
3. Ventrikels mit Blockade eines oder beider Foramina Monroi fiihren. FOERSTER 
hat in seinem Berner Referat drei interessante Beispiele dieser Gruppe 
demonstriert . 

Die Dislokation des 3. Ventrikels durch den Tumordruck von unten her 
und die Kompression und Verdrangung seines Bodens nach oben kann im En­
cephalogramm bei den Hypophysengangstumoren - ceteris paribus gilt das­
selbe fiir aIle von der Basis cranii ausgehenden Tumoren, z. B. Cholesteatome­
mitunter direkt zur Darstellung gebracht werden, worauf FOERSTER in seinem 
Referat besonders hingewiesen hat. Belegt hat er diese Auffassung durch die 
Demonstration des Encephalogramms und anatomischen Praparats seines 
Falles, bei dem der Tumor den Boden des 3. Ventrikels so emporgewOlbt und 
verlagert hatte, .daB der 3. Ventrikel einem liegenden Komma glich. DaB diese 
Tumoren je nach ihrer Ausdehnung ahnliche Fiillungsdefekte am 3. Ventrikel 
hervorrufen konnen, wie das im vorigen Abschnitt beschrieben worden ist, lehren 
Beobachtungen von ALBRECHT, LYSHOLM u. a. 

DaB auch ein Hypophysengangstumor nur ein unvollkommenes Passage­
hindernis fiir den Liquor bilden kann und der sich im Laufe der Zeit entwickelnde 
Hydrocephalus der Seitenventrikel durch die Encephalographie sich via Lum­
balpunktion doch noch darstellen lassen kann, zeigt eine Beobachtung von 
ALBRECHT. 

Gegeniiber den ohne Chiasmasyndrom einhergehenden Hypophysengangs­
tumoren bieten die unter dem Bilde dieses Syndroms verlaufenden Hypophysen­
tumoren, insbesondere die Adenome, encephalographisch nur ein geringeres 
Interesse, weil sie sich ja durch die klinische Symptomatologie sowie durch die 
bei der gewohnlichen Rontgenaufnahme nachweisbaren charakteristischen Ver­
anderungen der Sella turcica hinreichend zu erkennen geben, so daB in den 
allermeisten Fallen die Ausfiihrung einer Encephalographie vollig iiberfliissig 
ist. Da aber, wie wir wissen, auch diese Tumoren sich nicht nur intrasellar, 
sondern in ganz erheblichem MaBe auch suprasellar ausbreiten konnen, vermag 
das Encephalogramm bei derartigen Fallen doch mitunter insoweit diagnostisch 
von Wert zu sein, als es die obere Begrenzung des Tumors nach dem Gehirn zu 
darzustellen vermag. Das wird, wie das HEIDRICH beschrieben hat, durch die 
Fiillung der durch den Tumor nach oben verschobenen basalen Zisternen, ins­
besondere der Cisterna chiasmatis ermoglicht. Normalerweise liegt die Zisterne 
dem Clivus bzw. der Sella turcica dicht an und auf, so daB ihre Schatten im 
Encephalogramm sich iiber dem Clivus, dem Processus clinoideus posterior, 
Sellaeingang und Processus clinoideus anterior projizieren. Zeigt nun ein 
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Hypophysentumor suprasellare Wachstumsrichtung, so wird die Cisterna chias­
matis mit nach oben verschoben und zeigt dadurch die Ausbreitung der Hypo­
physengeschwulst im Encephalogramm hirnwarts an, wie das der von HEIDRICH 
veroffentlichte Fall in instruktiver Weise zeigt (Abb.80). Dieser encephalo­
graphische Nachweis eines Hypophysenadenoms mit starker suprasellarer Aus­
dehnung kann meines Erachtens gelegentlich fur das operative Vorgehen in­
soweit mal3gebend sein, als man bei einem derartigen Fall die bekanntlich von 
HIRSCH fUr die Operation der Hypophysentumoren propagierte endonasale 
Methode zugunsten der transfrontalen Methode nach CUSHING ablehnen wird. 

Abb. 80. Verdrangung dcr Cisterna chiasrnatis nach oben bei Hypophysentumor. (Nach HEIDRICH.) 

Einen ahnlichen encephalographischen Befund wie HEIDRICH hat FLUGEL nach 
zisternaler Fullung bei einem Hypophysengangstumor erheben konnen. 

i) Tumoren der hinteren Schadelgrube (Oblongata, Pons, 
Kleinhirn, Rau tengru be, Vier h ugel). 

Die Tumoren all dieser verschiedenen Hirnabschnitte der hinteren Schadel­
grube konnen, so different sie auch in ihrer klinischen Symptomatologie sind, 
hier ohne weiteres zusammen besprochen werden, weil sie encephalographisch 
eine Einheit bilden, d. h. sich durch annahernd dieselben encephalographischen 
Merkmale auszeichnen. Die Tumoren der hinteren Schadelgrube rufen in den 
meisten Fallen durch Kompression des 4. Ventrikels, der Foramina Magcndi 
und Luschkae sowie des Aquadukts eine mehr oder minder starke Abflul3-
behinderung des Liquors aus den Ventrikeln hervor. Die Folge hiervon ist ein 
Hydrocephalus aller oral von der Kompressionsstelle liegenden Ventrikel­
abschnitte. Die Grol3e des Hydrocephalus occlusus bei den Tumoren der 
hinteren Schadelgrube ist !lul3erordentlich verschieden. Das zeigen die 
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Abb.81. Ca-Metastase des Kleinhirnwurms. 

Abb. 82. Tumor der Rautengrube. 
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nachstfolgenden Bilder von vier Tumoren der hinteren Schadelgrube meiner 
Beobachtung. Abb. 81 zeigt das Encephalogramm einer Ca-Metastase des Klein­
hirnwurms, Abb.82 das Bild eines Rautengrubentumors, Abb.83 das Bild 
eines Vierhiigeltumors. Abb. 84 ist das Ventrikulogramm eines Basalzellen­
carcinoms der linken hinteren Schadelbasis mit Kompression der Oblongata 
und Lii.hmung des linken N. hypoglossus, accessorius, vagus, glossopharyngeus 
und schwerer cerebellarer Ataxie und leichten Pyramidenzeichen l> r. Auf­
fallend hohe Grade von Hydrocephalus internus der Seitenventrikel bei Tu­
moren der hinteren Schadelgrube findet man besonders im Kindesalter und 
bei jugendlichen Patienten, was wohl zum Teil mit der Nachgiebigkeit des 
kindlichen Schadels und der moglicherweise besonders intensiven Liquor­
sekretion in den Ventrikeln zusammenhangen diirfte (Abb. 85). Im iibrigen sind 
fUr die GroBe des Hydrocephalus noch andere Faktoren maBgebend. Abgesehen 
von der Art des Verschlusses, d. h. ob ein kompletter oder inkompletter AbschluB 
besteht, diirfte auch die Dauer des Abschlusses bzw. der Passagebehinderung 
des Liquors fUr die GroBe des Hydrocephalus eine Rolle spielen. DaB der 
VentrikelabschluB bei Tumoren der hinteren Schadelgrube ein kompletter sein 
kann, la13t sich durch die sog. Passageproben, wie sie DANDY mittels Phenol­
sulfonphthalein und FOERSTER mittels Jodnatrium ausfUhrten, nachweisen. Als 
Beispiel hierfUr sei ein Fall von Gangliom der Rautengrube bei einem 14jahrigen 
Jungen angefUhrt, der von FOERSTER und GAGEL publiziert worden ist (Abb. 85). 
In diesem Fall war durch ventrikulare Encephalographie, wobei 230 ccm Liquor 
entnommen wurde, ein riesiger Hydrocephalus der Seitenventrikel sowie eine 
starke Dilatation des 3. Ventrikels festgestellt worden. Der 4. Ventrikel war 
auf keinem der in verschiedener Strahlenrichtung aufgenommenen Bilder er­
kennbar. In diesem Fall wurde nun eine Passageprobe mittels Injektion von 
2 ccm einer 10% igen Jodnatrium16sung in den rechten Seitenventrikel aus­
gefUhrt. Selbst nach 1 Stunde - normalerweise geschieht das innerhalb von 
10-15 Minuten - waren keine Spuren von Jod im Lumballiquor nachweis­
bar. Trotzdem erfolgte in dies em Fall eine J odresorption vom Ventrikel­
innern aus. Noch nach 12 Stunden war Jod im Urin nachweisbar. Diese 
Beobachtung, daB trotz bestehenden kompletten Ventrikelabschlusses eine 
Resorption des Jods direkt vom Ventrikel aus erfolgte, laBt die Vermutung 
zu, daB bei bestehendem VentrikelabschluB der vom Plexus produzierte Liquor 
im Ventrikel auch selbst wieder resorbiert wird, sei es vom Ependym des Ven­
trikels oder von den Gefii.13en des Ventrikelinnern. 

Mit dieser Tatsache bekommen wir eincn Hinweis auf einen weiteren Faktor, 
der fUr die verschiedene GroBe des Hydrocephalus internus mit absolutem 
VentrikelabschluB bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube wesentlich ist, 
namlich die verschiedene Reaktion des liquorproduzierenden bzw. liquorresor­
bierenden Systems in den Ventrikeln. Je weniger ein gewisser Ausgleich zwischen 
Produktion und Resorption des Liquors im Ventrikel stattfindet, desto groBer 
wird der Hydrocephalus sein. 

Abgesehen von dem Hydrocephalus occlusus findet sich bei den Tumoren 
der hinteren Schadelgrube mitunter aber auch ein Hydrocephalus communi­
cans. In derartigen Fallen erscheint das in die Seitenventrikel injizierte Jod­
natrium sehr bald im Lumballiquor, ferner gelingt, wie die Erfahrungen von 
BINGEL, FLUGEL, HILPERT u. a. lehren, die LuftfUllung der Seitenventrikel 
via Zisternen oder- Lumbalpunktion. DANDY hat bereits friiher darauf hin­
gewiesen, daB pontine Tumoren gelegentlich auch AnlaB zu einem Hydrocephalus 
communicans geben konnen. Mir selbst gelang vor Jahren, als die strenge 
Indikation fUr die Wahl der einzelnen Wege bei der Encephalographie je nach 
der Art des Krankheitsprozesses noch nicht so gesichert war, ebenfalls die 
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Abb. 83. Tumor der Corpora quadrigemina. 

Abb. 84. Oblongatatumor. 
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Darstellung eines Hydrocephalus der Seitenventrikel bei einem Tumor der Rauten­
grube mittels Zisternenpunktion. Wenn auch heute als Methode der Wahl 
fur die LuftfUllung ganz besonders bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube 
nach den eigenen Erfahrungen und denen der meisten anderen Autoren die 
ventrikulare Encephalographie anzusehen ist, so sind die mit der zisternalen 

Abb.85. Ventrikulogramm, zeigt die riesige Dilatation der SeitenventrikeI und des 3. VentrikeIs. 

Fiillung gemachten Beobachtungen doch pathophysiologisch recht bemerkens­
wert. Lehren sie doch, daB fUr die Entstehung des Hydrocephalus bei den 
Tumoren der hinteren Schadelgrube das Moment der Reaktion des die Liquor­
zirkulation regulierenden Systems in den Ventrikeln von sehr wesentlicher Be­
deutung ist, und zwar sowohl im Sinne einer Reizung der Liquorproduktion wie 
Erschwerung der Liquorresorption. 

Wie steHt sich nun im einzelnen der Hydrocephalus bei den Tumoren der 
hinteren Schadelgrube encephalographisch dar? Die a-p-Aufnahme zeigt unter 
der Voraussetzung eines geniigenden Luft-Liquoraustausches eine symmetrische 
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Dilatation der Vorderhorner der Seitenventrikel sowie des 3. Ventrikels. In­
wieweit in der Mehrzahl der FaIle doch geringe GroBendifferenzen auch bei 
medianem Sitz des Tumors zugunsten des linken Ventrikels beim Rechtshander 
entsprechend der Prioritat der linken Hemisphare bestehen, muB vorerst noch 
offen gelassen werden (HILPERT). Die normale Form der Schmetterlingsfigur 
der Vorderhorner kann, sofern der Hydrocephalus nicht zu groB ist, durchaus 
gewahrt sein, wenn die Figur auch im ganzen plumper aussieht (Abb. 81). In 
der Mehrzahl der FaIle verschwindet jedoch die Form der Schmetterlingsfigur, 
und die Vorderhorner nehmen eine birnen- oder kugelformige Gestalt an. 

Abb. 86. Tumor der hinteren Schadelgrube (p-a-Aufnahme). 

Die p-a-Aufnahme zeigt die hydrocephale VergroBernng der Hinterhorner 
sowie des ebenfalls dilatierten 3. Ventrikels (Abb. 86), in manchen Fallen 
unterhalb desselben auch den 4. Ventrikel und Aquadukt, sofern der Ven­
trikelabschluB am Foramen Magendi sitzt und der 4. Ventrikel selbst nicht kom­
primiert ist (Abb. 90)_ Bei Darstellung des Aquadukts auf der p-a-Aufnahme 
kann sich ein seitlich gelegener Tumor, z. B. Kleinhirnbruckenwinkeltumor, 
durch Dislokation des Aquadukts nach der gegeniiberliegenden Seite zu er­
kennen geben. Das zeigt recht instruktiv ein Fall von Kleinhirnbriickenwinkel­
tumor aus der Arbeit von FLUGEL. Auch die Hinterhorner konnen ihre normale 
umgekehrte Stierhornform verlieren und nehmen dann ebenfalls eine niehr 
rnndliche Form an_ Bei einseitigem Sitz eines Tumors der hinteren Schadel­
grube kann die p-a-Aufnahme unter Voraussetzung einer geniigenden und 
gleichmaBigen Luftfiillung beider Hinterhorner in man chen Fallen eine be­
sondere Deformierung des Hinterhorns der Tumorseite und Verdrangung des­
selben nach oben sowie eine schlechtere LuftfUllung dieses Hinterhorns auf­
weisen, worauf bereits JUNGLING hingewiesen hat. Irgendeinen wesentlichen 
diagnostischen Wert besitzt dieser Befund aber nicht, da er keineswegs regel-
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mii.Big erhoben werden kann und mitunter trotz einseitigen Tumorsitzes gerade 
der Ventrikel der tumorfreien Seite besonders komprimiert erscheinen kann. 
So hat Fr;UGEL einen .Fall von linksseitigem Kleinhirntumor beschrieben, bei 
dem das Hinterhorn der rechten tumorfreien Seite komprimiert erschien, wahrend 
das Hinterhorn der Tumorseite nur nach oben verbogen war. Der ventrikulo­
graphische Befund wurde post mortem durch Ventrikelausgiisse bzw. durch 
das anatomische Prii.parat bestatigt. FLU-GEL bringt diesen Befund mit der 
Lagerung der Patientin in Zusammenhang. Er weist darauf hin, daB die Kranke 

.-\bb.87. Tumor der hinteren Schadelgrube. IIochdrangung und Eindellung des Unterhorns, 
VcrkUrzung des Hinterhorns. 

die letzten 2 Monate - die ersten Krankheitserscheinungen lagen nur 3 Monate 
zuruck - fast ununterbrochen auf der rechten, also tumorfreien Seite gelegen 
habe, den Kopf tief in die Kissen hineingebohrt. "Der Tumor, welcher in der 
linken Kleinhirnhemisphare lag, hat also mit seiner Schwere fortgesetzt auf 
das rechte Occipitalhirn gedruckt. DaB dieser Druck schlieBlich zu einer Kom­
pression des hinteren Hornteils fiihrte, laBt sich ganz gut verstehen. Daneben 
hat sich die Raumverdrangung durch den relativ groBen Tumor auf der nachst­
liegenden Partie auchausgewirkt, und zwar durch eine Nachobenbiegung des 
gleichseitigen Hinterhorns." 

Besonders eindrucksvoll kommt die Hochdrangung der Hinterhorner und 
auch der Unterhorner sowie auch die Einbuchtung der Unterhorner von unten her 
in manchen Fallen auf den seitlichen Aufnahmen zum Ausdruck (Abb. 87 u. 88), 
und zwar besonders bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube, die noch 
keinen zu groBen Hydrocephalus zur Folge gehabt haben. Diese auf dem seit­
lichen Bild sichtbare Hochdrangung des Hinter- und besonders des Unterhorns 
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kann mitunter auBerordentlich hochgradig sein und stellt ein sehr markantes 
encephalographisches Symptom bei Tumoren der hinteren Schadelgrube dar, 
worauf ich bereits in meinem Berner Referat hingewiesen habe. FLUGEL hat 
schon 1928 einen Fall eines rechtseitigen Kleinhirntumors mitgeteilt, bei dem 
die Hochdrangung des Hinterhorns zugleich mit seiner Verkurzung desselben 
(s. auch Abb. 87) nur auf der Tumorseite im Seitenbild sichtbar ist. Anderer­
seits findet man bei Tumoren der hinteren Schadelgrube mitunter gerade das 
Gegenteil der Hinterhornveranderung auf dem seitlichen Bild, namlich eine 
starke Ausziehung der Hinterhorner nach hinten (Abb. 88). 

Abb. 88. Tumor der hinteren Schadelgrube. Hochdrangung und bogenfiirmige Eindellung des 
Unterhorns. Ausziehung des Hinterhorns. 

Das Seitenbild laBt aber auch noch ein weiteres, fur den Druck- und Ver­
drangungsmechanismus bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube wichtiges 
encephalographisches Symptom erkennen, namlich die besondere VergroBerung 
der Vorderhorner. Besonders auffallig ist hierbei bei zahlreichen Fallen vor 
allem die enorme Ausbuchtung der basalen Teile der Vorderhorner und die 
Verlagerung dieses Ventrikelabschnitts nach der Basis zu, wie das aus den 
seitlichen Bildern derselben FaIle, deren a-p-Aufnahmen Abb. 82 und 84 dar­
stellen, ersichtlich ist (Abb. 87 und 88). Diesen Befund konnte ich vor allem 
bei denjenigen Fallen von Tumoren der hinteren Schadelgrube feststellen, die mit 
besonders hohen Graden von Stauungspapille bzw. rapidem Verfall des Visus ein­
hergingen, wie das z. B. bei meinen Patientinnen, deren Encephalogramm Abb. 82 
und 84 wiedergibt, der Fall war. Hier bestand in dem einen Fall bei noch relativ 
frischer Stauungspapille, die beiderseits uber 6 Diopt.rien betrug, rechts eine 
totale Amaurose, links ein sehr stark herabgesetzter Visus mit hochgradig 
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konzentrisch eingeschranktem Gesichtsfeld. Der andere Fall zeigte ebenfalls 
eine starke Gesichtsfeldeinschrankung mit erheblich herabgesetztem Visus bei 
einer Stauungspapille beiderseits von 3-4 Dioptrien. Auch fiir die Erklarung 
eines weiteren klinischen Symptoms bei den Tumoren der hinteren Schadel­
grube scheint mir der encephalographische Befund der besonderen Dilatation 
der basalen V orderhornpartien und ihre Verdrangung nach unten wichtig zu 
sein, namlich fur die bei diesen Tumoren nicht selten im Vordergrund des klini­
schen Bildes stehende psychische Stumpfheit einerseits und die zumeist ge­
hobene Stimmungslage, die sich sogar bis zur ausgesproehenen Stirnhirnmoria 
steigern kann, andererseits. Auch in dem eben beschriebenen Fall bestand 
auBer der hochgradigen Stauungspapille eine auffallende Stumpfheit, die mit 

Abb.89. LuftfUllung- des gesamten Ventrikelsystems bei Tumor der hinteren Schadelgrube. Hoch­
drangung des erweiterten und nach hint en ausgczogenen 4. Ventrikels, Verbiegung der Aquaeductus 

Sylvii. Auffallend grosse Foramina Monroi. 

einer lappischen Euphorie weehselte. Diese psychischen Storungen hatten mich 
bei der Kranken auch veranlaBt, wegen des auBerordentlich naheliegenden 
Verdachts eines rechtseitigen Stirnhirntumors die Ventrikelpunktion zum Enee­
phalogramm auf der linken Seite vorzunehmen. Der Verdacht eines rechtseitigen 
Stirnhirntumors war hier um so begrundeter, als, abgesehen von der hochgra­
digen Stauungspapille, dem schlechten Visus mit der starken Gesichtsfeldein­
schrankung und den psychischen Storungen keinerlei klinische Symptome vor­
handen waren, die auf einen Tumor der Rautengrube hatten schlieBen lassen 
konnen. Insbesondere fehlten Symptome einer Schadigung des cerebellaren 
Systems vollkommen. 

Die bisher beschriebenen Veranderungendes Ventrikelsystems bei den Tumoren 
der hinteren Schadelgrube sind in all ihren Einzelheiten encephalographisch zu­
meist nur dann feststellbar, wenn ein maximaler Luft-Liquoraustausch vorgenom­
men worden ist, wie ihn ja auch heute noeh z. B. GRANT fordert und wie ihn die 
p-a-Aufnahme und Seitenaufnahme eines am unteren Teil des 4. Ventrikels 
gelegenen Tumors eigener Beobachtung zeigt (Abb. 89 u. 90). Besonders ein­
drucksvoll kommt auf dem Seitenbild die Hochdrangung des 4. Ventrikels mit 
der Einbiegung seiner unteren und hinteren Begrenzung sowie die Ausziehung 
des Fastigium, ferner die Kompression und Schlangelung des Aquaeductus Sylvii 
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zum Ausdruck. Die Erfahrung hat aber gelehrt, daB gerade die Falle mit Tumo­
ren der hinteren Schadelgrube einen maximalen Luft-Liquoraustausch besonders 
schlecht vertragen. Die Mehrzahl der Untersucher begniigt sich daher vor allem 
bei Fallen mit hoheren Graden einer Stauungspapille zur encephalographischen 
Klarung mit einem geringen Luft-Liquoraustausch und verzichtet dadurch 
a priori auf sog. Elitebilder. Man wird aber trotzdem durch Anwendung einer 
besonderen Aufnahmetechnik nach Lagewechsel des Patienten sich die fUr die 
Diagnose wichtigen Details zur Darstellung bringen konnen. Es kommt ja, 
sofern die klinischen Symptome, wie das der von mir eben geschilderte Fall 

Abb. 90. Darstellung des gesamt.en Ventrikelsystems bei 
Tumor der hinteren Schitdelgrube, p·a·Aufnahme. 

von Tumor der Rautengrube 
gezeigthat, von vornherein eine 
sichere Diagnose nicht zulassen, 
lediglich auf die encephalo­
graphischeFeststellung der bei­
den differentialdiagnostischen 
Hauptcharakteristika an, nam­
lich 1. gegeniiber den Hemi­
spharentumoren die Feststel­
lung des Hydrocephalus inter­
nus bilateralis, 2. gegentiber den 
Tumoren der Regio ventriculi 
tertii der Nachweis des nicht 
komprimierten, sondern eben­
falls vergroBerten 3. Ventrikels. 
Schon bei Anwendung geringer 
Luftmengen gelingt es ohne 
weiteres, den Hydrocephalus 
der Seitenventrikel encephalo­
graphisch nachzuweisen. Aller­
dings erhalt man bei dieser 
Methode in der Mehrzahl der 
Falle sowohl auf der a-p- wie 
auf der p-a-Aufnahme einen 
asymmetrischen Hydrocepha­
lus. Hierbei ist der Ventrikel 
der Punktionsseite, in dem 

sich ja die injizierte Luft zunachst ausbreitet, in seiner ganzen GroBe und 
Ausdehnung dargestellt, wahrend der Ventrikel der anderen Sp;+-: nicht 
selten nur angedeutet ist (Abb. 83 und 86) . Bei starkeren Graden eines 
Hydrocephalus kann bei geringerem Luft-Liquoraustausch der Ventrikel der 
Punktionsseite zunachst iiberhaupt ganz isoliert dargestellt sein. Gelegentlich 
kommt es vor, daB durch den Druck der eingefiihrten Luft infolge der 
Nachgiebigkeit des Septum pellucidum die mediale Wand des gefUllten 
Seitenventrikels ausgebuchtet wird und iiber die Mittellinie hinausreicht, 
wie das die Abbildung 83 ebenfalls zeigt. Neigt man nun kurze Zeit den 
Kopf des Patienten auf die Seite des zuerst dargestellten Ventrikels, so 
steigt die Luft in den vorher nur ungeniigend dargestellten Seitenventrikel, 
und man bekommt nunmehr bei einer Kontrollaufnahme diesen Ventrikel 
in seiner ganzen GroBe ebenfalls dargestellt, wie das durch Abb. 91 
demonstriert wird. In diesem Fall - es handelt sich um einen Vierhiigel­
tumor, der 8 Tage nach der Operation ad exitum kam - war der 
3. Ventrikel sowohl auf der a-p- wie auf der p-a-Aufnahme nur andeutungs­
weise dargestellt. 
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Die encephalographische Darstellung des 3. Ventrikels bei den Tumoren 
der hinteren Schadelgrube ist ebenso wichtig wie die Darstellung des bilateralen 
Hydrocephalus der beiden Seitenventrikel. Wie bereits erortert, ist der Nach­
weis dieses Ventrikels von ausschlaggebender Bedeutung fUr die Differential­
diagnose gegenuber den Tumoren der Regio ventriculi tertii, bei denen bekannt­
lich ebenfalls ein Hydrocephalus bilateralis der Seitenventrikel besteht, bei 
denen jedoch, wie das in dem betreffenden Kapitel beschrieben worden ist, der 
3. Ventrikel verlegt und daher encephalographisch nicht oder nur teilweise 

Abb.91. Tumor der Regio qnadrigemina. Kontrollaufnahme zu Abb. 83 nach Lagewechscl. 

darstellbar ist. Nun kommt es bei geringem Luft-Liquoraustausch auch bei 
den Tumoren der hinteren Schadelgrube gar nicht selten vor, daB der 3. Ven­
trikel encephalographisch nicht dargestellt ist, besonders dann nicht, wenn der 
Hydrocephalus der Seitenventrikel. groB ist. In derartigen Fallen gelingt es 
nun - ceteris paribus trifft das auch fur den encephalographischen Nachweis 
des 3. Ventrikels beim Hydrocephalus anderer Genese zu - durch Aufnahmen 
bei hangendem Kopf den 3. Ventrikel darzustellen. Man hat ferner versucht, 
durch kombinierte Fullung von Luft und Jodol zu einer diagnostischen Klarung 
zu kommen (BALADo und MOREA, LYSHOLM). 

Es solI dieses Kapitel nicht abgeschlossen werden, ohne daB auf die Frage 
eingegangen wird, ob der Hydrocephalus bilateral is eine conditio sine qua non 
bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube bildet. Diese Frage ist zu ver­
neinen. Es gibt zweifellos Tumoren dieser Gegend, die mindestens fur lange 
Zeit ohne Hydrocephalus einhergehen konnen, worauf ich in meinem Berner 
Referat hingewiesen habe. So zeigte ein gemeinsam von FOERSTER und mir 
beobachteter Fall eines vom Knochen ausgehenden weichen Sarkoms des rechten 

19* 
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Kleinhirnbruckenwinkels trotz bestehender klassischer klinischer Symptomato­
logie keine VergroBerung des Ventrikelsystems. In diesem Fall bestand aller­
dings auch keine Stauungspapille. 

k) Multiple Tumoren. 
Beobachtungen uber encepha10graphische Erfahrungen bei multip1en Tu­

moren liegen nur sehr sparlich vor. Man wird im allgemeinen sagen konnen, 
daB bei mu1tip1en Hirntumoren die Ventrike1veranderungen sich nach dem 
Tumor richten, der die groBeren Druckerscheinungen hervorruft. So hat z. B. 
MONIZ einen Fall von Tumoren beider Schlii.£e1appen mitgeteilt, bei dem die 
Ventrikulographie nur auf einen einseitigen Sch1ii.£elappentumor schlie Ben lieB. 
Auch ANTONI hat uber einen encephalographierten Fall von mu1tip1en Hirn­
tumoren berichtet. Ich selbst konnte mit A. JACOB zusammen in Hamburg 
fo1genden bemerkenswerten Fall beobachten: 

Ein Kollege zeigte, abgesehen von schweren allgemeinen Hirndruckerscheinungen, 
hochgradige motorisch.aphasische Storungen. Die anderwarts ausgefiihrte Ventrikulographie 
ergab eine deutlich hydrocephale VergroBerung der Seitenventrikel, wobei allerdings das 
linke Vorderhorn von lateral her eingedellt erschien. Bei dcr Operation (Prof. BRUTT) 
wurde zwar ein subcortical gelegener TUI)for der 2. und 3. Stirnwindung links festgestellt, 
die Autopsie zeigte aber zur allgemeinen Uberraschung vier Ca·Metastasen in beiden Klein· 
hirnhemispharen. Der ventrikulographisch festgestellte Hydrocephalus war hier zweifellos 
die Folge der Kompression des 4. Ventrikels gewesen. Auch der bei der Operation fest­
gestellte Tumor erwies sich als Metastase. 

1) Pseudotumoren. 
Unter den Begriff des Pseudotumor cerebri sollen in diesem Abschnitt Pro­

zesse dcr verschiedensten Atiologie zusammengefaBt werden, die auBer mit all­
gemeinen Hirndruckerscheinungen wie Stauungspapille, Kopfschmerzen, Erbre­
chen auch mit oder ohne Lokalsymptome einhergehen, also klinisch dem echten 
Tumor cerebri durchaus gleichen. Gelingt es in diesen Fallen nicht schon durch 
die klinische Untersuchung (Blutbild, Blutdruck, Wa.R. usw.), Anhaltspunkte 
fur die Diagnose und Atiologie des Pseudotumors zu gewinnen, so vermag die 
Encephalographie in vielen Fallen Klarheit zu verschaffen. FOERSTER hat in 
seinem Berner Referat die Bedeutung der Encephalographie fUr die Differential­
diagnose zwischen Tumor cerebri und Pseudotumor cerebri besonders hervor­
gehoben. Aus der Reihe der von FOERSTER demonstrierten FaIle von Pseudo­
tumor cerebri, bei denen neben allen klinischen Zeichen eines ,erhohten Hirn­
drucks prazise Herdsymptome vorhanden waren, welche auf einen bestimmten 
Sitz des zugrunde liegenden Prozesses innerhalb einer Hirnhemisphare hin­
weisen, sei folgender Fall erwahnt: 

Bei einem 47jahrigen Mann, der auBer Kopfschmerzen, starkem Erbrechen und einer 
hochgradigen Stauungspapille Herdsymptome'von seiten des linken Parietallappens bot 
(Storungen des Lagegefiihls und Tastlahmung rechts, Alexie, Agraphie und Apraxie), zeigte 
das Ventrikulogramm, daB der linke Seitenventrikel betrachtlich erweitert war, und daB 
Verdrangungserscheinungen, wie sie ja in der Regel durch eine im linken Scheitellappell 
gelegenen Tumor hervorgerufen werden, vollig fehlten. Schon die Operation zeigte, daB 
hier eine atherosklerotische Erweichung im Bereiche des linken SeheiteIIappens vorlag, 
was auch die Autopsie spater bestatigte. 

DaB der Pseudotumor atheroscleroticus, wenn er anstatt zu einer Erwei­
chung auf dem Boden eines thrombotischen Prozesses zu einer abgesackten 
Blutung infolge GefaBruptur fUhrt, sich auch encepha10graphisch von dem 
echten Tumor cerebri in keiner Weise zu unterscheiden braucht, lehrt ein von 
mir beobachteter und operierter Fall, der im Kapitel Atherosklerose ausfuhr-
1ich besprochen werden wird. Unter den dem Pseudotumor cerebri zugrunde 
liegendcn Prozessen spielt auch die Cysticerkose keine unwesentliche Rolle. 
FOERSTER erwahnt hicrfiir in seinem Referat fo1gendes Beispiel: 
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Bei einer 44jahrigen Frau, bei welcher auBer starken allgemeinen Hirndruckerschei· 
nungen eine Tastlahmung und Sensibilitatsstorungen linkerseits sowie ausgesprochene 
JAcKsoN-Rindenanfalle bestanden, ergab das Ventrikulogramm eine hochgradige Erweite­
rung des rechten Seitenventrikels ohne irgendwelche Verdrangungserscheinungen des 
linken Seitenventrikels. Bei der Operation fand FOERSTER eine ausgebreitete Cysticerkose 
und entfernte eine Anzahl von verkalkten Cysticerken. Die spater erfolgte Autopise zeigte, 
daB eine ganz disseminierte Cysticerkose des Gehirns vorlag. 

Es ist FOERSTER beizustimmen, wenn er sagt: "Das Fehlen von V erdrangungserschei­
nungen und die mehr oder minder ausgesprochene Dilatation des Seitenventrikels derjenigen 
Hemisphare, auf welche die Herdsymptome hinweisen, diirfte beim echten Tumor cerebri 
auBerst selten vorkommen, hochstens wo es zu einem weitgehenden Zerfall gekommen ist." 

Hat es sich bisher um FaIle gehandelt, bei denen die klinischen Symptome 
auf eine Kompression einer Hemisphare hindeuteten, so sei nunmehr ein von 
mir beobachteter Fall von Pseudotumor atheroscleroticus mit ausgesprochener 
Symptomatologie eines Hirnstammtumors geschildert. 

Ein 43jahriger Pastor erkrankt April 1934, nachdem er auch schon in friiheren J ahren 
an migraneartigen Kopfschmerzen gelitten hatte, an zunehmenden Hirndruckerscheinungen 
und Erbrechen, zu denen sich bald Sehstorungen hinzugesellten. Da bei ihm ein hoher 
Blutdruck festgestellt wurde, wurden die Beschwerden als Ausdruck einer Nierensklerose 
angesehen, zumal einmal Hamaturie bestanden haben solI. 1m Juli 1934 wurde eine doppel­
seitige Stauungspapille festgestellt. Seit September 1934 setzten epileptische Krampf­
anfalle ein, der Visus verschlechterte sich zunehmend, es traten Gleichgewichtsstorungen 
hinzu, so daB Patient seit Dezember 1934 dauernd bettlagerig war. Ende Januar 1935 
wurde Patient mil' yom Chirurgen wegen Hirntumorverdachts iiberwiesen, zumal die uro­
logische Untersuchung eine Nierensklerose nicht aufdeckte. 

Neurologisch fand sich folgender Befund: Beiderseits weite Pupillen, beide fast lichtstarr. 
Grobschlagiger Nystagmus beim Blick nach allen Seiten, hochgradige konjugierte Blick­
parese nach oben. Beiderseits hochgradige Stauungspapille mit Atrophie. Amimie des 
Gesichtes, Sprache etwas verwaschen, lebhafte Sehnenreflexe an beiden Armen und Beinen. 
Babinski links plus, rechts inkonstant. Deutliche cerebellare Ataxie in beiden Armen und 
beiden Beinen. Dysdiadochokinesis beiderseits. Beim Sitzen und besonders beim Versuch 
zu stehen ausgesprochene Fallneigung nach hinten. 

Sprach schon die klinische Symptomatologie fiir einen komprimierenden ProzeB des 
Hirnstamms, so erfuhr diese Annahme noch ihre Bestatigung durch die Art del' epilcptischen 
Anfalle, von denen ich zwei selbst beobachten konnte. Sie begannen mit tonischem Streck­
krampf und Innenrotation beider Arme, an die sich sofort ein Streckkrampf der Beine 
anschloB. Del' Kopf wurde stark nach hinten in die Kissen gebohrt. Der tonische Krampf 
ging bald iiber in Beugezuckungen beider Arme, wahrend die Beine gestreckt blieben. Nach 
Aufhoren der Zuckungen tiefe BewuBtlosigkeit von einer halben Stunde. 

Die Encephalographie via Ventrikelpunktion - Luft-Liquoraustausch 30 : 65 - ergab 
eine deutliche hydrocephale VergroBerung der Seitenventrikel mit Fiillung des ebenfalls 
dilatierten 3. Ventrikels, der allerdings auf der seitlichen Aufnahme nur in seinem vorderen 
Teil dargestellt ist. Starke Erweiterung del' Sella turcica (Abb. 92 und 93). 

Wenn auch in diesem Fall der Blutdruck liber 200 betrug, so konnte bei der 
Symptomatologie ein echter Hirnstammtumor keineswegs ausgeschlossen werden, 
da ja bekanntlich bei dieser Lokalisation starke Blutdruckerhohungen beob­
achtet werden (ASKANAZY, CUSHING, FR. v. MULLER). 

Die Autopsie dieses Falles - eine.Trepanation konnte den rasch zunehmen­
den Verfall nicht mehr aufhalten - zeigte, daB es sich um keinen soliden Tumor 
des Hirnstamms, sondern um einen Pseudotumor atheroscleroticus handelt. 
Es bestand eine schwere Sklerose, ganz besonders der Arteria basilaris mit 
ihren Verzweigungen, wodurch die Hirnstammsymptomatologie ihre volle Er­
klarung fand. Die Hirnoberflache zeigte eine enorme Schwellung mit starker 
Abplattung der Windungen. Die Ventrikel waren entsprechend dem encephalo­
graphischen Befund deutlich vergroBert. 

DaB ein Pseudotumor cerebri, bei dem die klinischen Symptome auf 
eine elektive Schadigung des cerebellaren Systems hinweisen, so daB klinisch 
das Bild des Kleinhirn- oder Oblongatatumors vorgetauscht wird, sich auch 
auf dem Boden eines Traumas entwickeln kann, zeigt ein Fall meiner Beob­
achtung, den ich in meiner Arbeit "Pathophysiologische, pathohistologische 
und chirurgisch-therapeutische Erfahrungen bei Epileptikern" beschrieben habe. 
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Abb. 92. Pseudotumor cerebri atheroscleroticus (Hirnstammsyndrom). 

Abb. 93. Pseudotumor cerebri atheroscleroticus (Hirnstammsyndrom). 



Pseudotumoren. 295 

42jahriger Mann, der im Alter von 15 Jahren einen Sturz vom Reck auf den Hinterkopf 
erlitt, erkrankt im AnschluB daran mit zunehmenden cerebellaren Storungen und Hirn­
druckerscheinungen. 1m Laufe der Jahre wurde er zweimal wegen eines KleinhirntumQI"s 
bzw. traumatischen Adhasionen am 4. Ventrikel und Aquadukt operiert, ohne daB ein 
solcher gefunden werden konnte. Seit 1914 Auftreten von KrampfanfaIlen etwa aIle 
3 Wochen. 1m Laufe der Jahre infolge Zunahme der Gleichgewichtsstorungen und Ver­
schlechterung des Visus wurde der Patient immer hilfloser. Bei der Klinikaufnahme standen, 
abgesehen von einer beiderseitigen Atrophie nach Stauungspapille mit frischer venoser Stase 
am Augenhintergrund, hochgradigste Storungen der Koordination mit grober cerebellarer 
Ataxie, besonders im rechten Arm sowie in beiden Beinen, sowie feinschlagiger Nystagmus 
beim Blick in den horizontalen EndsteIlungen und leicht skandierende Sprache im Vorder­
grund des klinischen Bildes. Mehrfach konnten epileptische Anfalle beobachtet werden, die 
aIle mit starker Cyanose. Opisthotonus und Streckstarre aller vier Extremitaten einhergingen. 

Abb. 94. Pseudotumor cerebri posttraumaticus (CercbcIlares Syndrom.) 

Das Encephalogramm via Ventrikelpunktion ergab einen symmetrischen 
Hydrocephalus der Seitenventrikel, die aber dabei ihre Schmetterlingsflugel­
form noch bewahrt haben. Auch der 3. Ventrikel ist deutlich dilatiert dar­
gestellt (Abb. 94). 

DaB dem Hydrocephalus in diesem Fall ein echter Tumor der hinteren 
Schadelgrube zugrunde lag, muBte, abgesehen von dem Ergebnis der beiden 
Operationen, schon bei der langen Dauer des Krankheitsprozesses mit groBer 
Wahrscheinlichkeit abgelehnt werden. Fiir diese Annahme sprach aber noch 
ein weiterer Umstand. Nach der Ventrikulographie trat namlich trotz des 
hierbei angewandten groBen Luft-Liquoraustausches, der ja erfahrungsgemaB 
gerade bei Tumoren der hinteren Schadelgrube in der Regel schlecht vertragen 
wird, ein erheblicher Ruckgang der cerebellaren Erscheinungen ein. Um diesen 
Erfolg nachhaltiger zu gestalten, fiihrte ich bei dem Patienten, da eine 3. Ope­
ration uber der Cerebellarregion wegen der durch die beiden vorangegangenen 
Operationen bedingten Narbenbildungen nicht angezeigt erschien, einen Balken­
stich aus. Seit der Operation auffallender Ruckgang der Ataxie, so daB Patient 
seinen rechten Arm wieder gebrauchen und sich ankleiden, selbst essen und 
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sogar auch schreiben konnte. Ferner war er imstande, allein sogar ohne 
Unterstiitzung eines Stockes zu gehen, allerdings blieb der Gang noch 
ataktisch. Vor allem schwanden aber die Kopfschmerzen und epileptischen 
Krampfanfalle. 

In seinem Berner Referat hat FOERSTER ebenfalls einen Fall von Pseudo­
tumor dieser Gruppe mitgeteilt, der durch die Encephalographie ebenfalls 
seine genaue Klii.rung fand und durch die entsprechende operative Therapie 
von allen klinischen Symptomen befreit werden konnte. 

Bei einer 22jahrigen Patientin, bei der neben den allgemeinen Symptomen eines raum­
beengenden Prozesses eine ausgesprochene cerebellare Ataxie bestand, zeigte das Encephalo­
gramm via Ventrikelpunktion, daB aIle Ventrikel gefiillt und dilatiert waren. Insbesondere 
war der 3. Ventrikel betrachtlich erweitert. Bei der Operation fa~!i FOERSTER das Foramen 
Magendi durch eine derbe Membran fest verschlossen. Zwecks Offnung der Rautengrube 
hat FOERSTER den an letztere anstoBenden Teil des Kleinhirnwurms gespalten. Die Kranke 
ist seither viillig geheilt, arbeitsfahig und inzwischen verheiratet. 

Es sei schlieBlich noch auf eine weitere Form des Pseudotumor cerebri hin­
gewiesen. Es handelt sich hierbei um FaIle, bei denen schwere allgemeine Hirn­
druckerscheinungen mit oder ohne Herdsymptome bestehen, bei denen ferner 
auch das gewohnliche Rontgenbild des Schii.dels Zeichen eines erhohten intra­
kraniellen Drucks aufweist, bei denen aber das Ventrikulogramm nicht nur 
keinen Hydrocephalus internus zur Darstellung bringt, sondern beiderseits 
sogar nur kleine symmetrische Seitenventrikel aufdeckt. Es diirfte sich hierbei 
um Falle von akuter und chronischer Hirnschwellung zumeist wohl auf dem 
Boden von Storungen der Liquorzirkulation und Liquorresorption handeln, 
bei denen es zu einem MiBverhaltnis zwischen Schadelkapazitii.t und Gehirn 
kommt. Bekanntlich hat bei derartigen Fallen REICHARDT festgestellt, daB 
das Hirngewicht, das sonst um durchschnittlich 10% unter der Schadelkapa­
zitat zuriicksteht, vermehrt ist. Weiterhin kommen hierfiir aber auch Meningo­
pathien mit Storungen der Liquorzirkulation in Betracht, die zu starken 
Liquorstauungen besonders an der Schadel basis, vornehmlich im Bereich der 
vorderen Schadelgrube und Cisterna ehiasmatis, fiihren. Die Atiologie dieser 
Prozesse bilden infektios-toxische Erkrankungen, nicht selten Nasenneben­
hohlenerkrankungen, eitrige Tonsillitiden sowie auch die Uramie. In einer 
Reihe von Fallen bleibt die Atiologie unbekannt. Als Beispiel dieser Form 
des Pseudotumor cerebri sei folgender Fall meiner eigenen Beobaehtung an­
gefiihrt: 

20jahrige Patientin, die vielfach an eitrigen Mandelentziindungen litt, deretwegen bei 
ihr im Marz 1933 die Tonsillektomie ausgefiihrt wurde, klagt seit etwa 1 Jahr iiber haufige 
Kopfschmerzen. Anfang Dezember 1933 bemerkte sie eine Abnahme des Sehvermogens 
links. 

Neurologisch fand sich bei der Aufnahme in die Klinik am 18. 12.33 eine starke diffuse 
Klopfempfindlichkeit des Kopfes sowie Druckschmerzhaftigkeit aller Trigeminusaustritts· 
punkte beiderseits. Am linken Opticus altere Stauungspapille von etwa 4 Dioptrien mit 
beginnender Atrophie. Rechter Opticus geriitet, Venen gestaut. Die Gesichtsfeldpriifung 
zeigte links eine starke konzentrische Einengung ganz besonders fiir Farben. Gesichtsfeld 
rechts normal. Visus links 1(24, rechts 6(6. Licht- und Konvergenzreaktion normal, Augen­
bewegungen frei, geringer Einstellungsnystagmus beim Blick in den horizontalen End· 
stellungen. Der Geruch zeigt keine sicheren Stiirungen, dagegen findet sich eine Geschmacks­
stiirung rechts fiir siiB. Sonst fand sich weder an den Hirnnerven noch am iibrigen Nerven· 
system ein krankhafter Befund. In psychischer Beziehung fiel eine etwas lappische 
:I<;uphorie auf. 

Das gewiihnliche Riintgenbild des Schiidels lieB deutlich vermehrte Impressiones digitatae 
als Ausdruck erhiihten intrakraniellen Drucks erkennen, und zwar besonders in der vorderen 
Schadelregion. Die Schlafeschuppen waren stark nach auBen gewiilbt. 

Die Encephalographie via Ventrikelpunktion ergab in diesem Fall im Verhaltnis zur 
SchadelgriiBe kleine Seitenventrikel, die keinerlei Zeichen einer Seitenverdrangung zeigten 
(Abb.91). Auch die Seitenaufnahme zeigte keine sicher verwertbaren Veranderungen am 
Ventrikelsystem. Wa.R. im Blut und Liquor negativ. 
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Da auf Grund des Ventrikulogramms die Lokaldiagnose nicht zu stellen war, fiihrte 
ich bei der Kranken eine subtemporale Entiastungstrepanation aus. Bei Eroffnung der 
Dura spritzte der Liquor aus dem Stichkanal in hohem Strahl heraus. Nach brciter Er­
offnung der Dura und Freilegung der basalen Partien des rechten SchliiJelappens ergossen 
sich groBe Liquormengen von der Basis her. Das Gehirn, das vor der DuraerOffnuna keine 
Pulsation zeigte, pulsierte nach dem LiquorerguB ausgezeichnet. Nach der Operatio~ kam 
bald ein volliger Riickgang der Stauungspapille zustande, der Visus links besserte sich bis 
auf 3/18 (das Gesichtsfeld erweiterte sich erheblich). Die allgemeinenHirndruckerscheinungen 
sind seither vollkommen verschwunden, die Kranke ist wieder arbeitsfahig. 

DaB in diesem Fall die Ursache des Pseudotumors in der basalen Liquor­
stauung wohl auf dem Boden der chronis chen Tonsillcneiterungen zu such en 

Abb. 95. Pseudotumor cerebri (Storungen der Liquorzirkulation mit Hirnschwellung bei 
chronisch·eitriger Tonsillitis). Verengtes Ventrikelsystem. 

sein diirfte und man nicht annehmen kann, daB es sich moglicherweise doch urn 
einen echten, nur klinisch eben nicht diagnostizierbaren Tumor gehandelt hat, 
geht, abgesehen von dem volligen Riickgang der Erscheinungen auch daraus 
hervor, daB sich seit der Operation kein Hirnprolaps aus der Knochenbresche 
ausgebildet hat, wie er bei echten nichtoperablen Hirntumoren die Regel ist. 

Dieser Fall ist in die Gruppe jener auBerordentlich interessanten und klinisch 
wichtigen FaIle von Meningopathien mit Liquorstauungen an der Basis cranii, 
insbesondere im Bereich der Cisterna chiasmatis und der vorderen Schadel­
grube einzureihen, iiber die ich in den Sitzungen der Vereinigung Siidostdeutscher 
Neurologen und Psychiater vom 23.7.301 und besonders vom 26. 11. 32 2 be­
richtet habe. Symptomatologisch sind diese FaIle deshalb so bemerkenswert, 
weil sie zum Teil sogar die klassische Symptomatologie eines Meningeoms der 
Olfactoriusrinne vortauschen konnen. In einem von FOERSTER operierten Fall 
bestand links Anosmie, leichter Exophthalmus, Atrophia nervi optici links und 
passagere Halbseitenerscheinungen rechts. Bei der Operation, die in der fUr 
die Meningeome der Olfactoriusrinne typischen transfrontalen Trepanation 

1 Klin. Wschr. 1931 I, 329. - 2 Klin. Wschr. 1933 I, 923, 924. 
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bestand, fand sich kein Tumor, sondern eine Meningitis serosa chronica circum­
scripta im Bereich der linken vorderen Schadelgrube. 

2. Die traumatischcn Lasioncn des Gehirns und seiner Haute. 

Fiir die Objektivierung traumatischer Lasionen des Gehirns hat die En­
cephalographie groBe Bedeutung erlangt. Nachdem WARTENBERG wohl als 
erster in einem Vortrag auf der Baden-Badener Sudwestdeutschen Neurologen­
versammlung im Mai 1924 die Aufmerksamkeit auf dieses Gebiet der encephalo­
graphischen Hirndiagnostik gelenkt hat, hat besonders FOERSTER und seine 
Schule in jahrelangen systematischen Untersuchungen an vielen Hunderten 
Traumatiker den Wert der Encephalographie fur die Objektivierung trau­
matischer Lasionen des Gehirns in zahlreichen Einzelheiten aufgedeckt. Die 
erhobenen Befunde sind in der Folge von einer Reihe von Autoren des In- und 
Auslandes bestatigt worden (BINGEL, BENNET und HUNT, FISCHER, FLU-GEL, 
FRIEDMAN, FRIEDEMANN, HAUPTMANN, HEIDRICH, JUNGLING, FOSTER KEN­
NEDY, MEYER, MIURA, PENFIELD, RAWAK, SCHUSTER, SUBIRANA u. a.). Es 
ist zweifellos gelungen, bei einer groBen Anzahl von Traumatikern, bei denen 
man vor der encephalograph is chen Ara mangels eindeutiger klinischer Sym­
ptome geneigt war, die Schwere der gesetzten Hirnschadigung zu unterschatzen 
und die subjektiven Beschwerden ganz oder groBtenteils als Ausdruck einer 
traumatischen Neurose anzusehen, durch das Encephalogramm Veranderungen 
an den Ventrikeln und Subarachnoidalraumen aufzudecken, die als Ausdruck 
einer durch das Trauma bedingten Hirnschadigung anzusehen gewesen sind. 
Damit konnte so mancher Fall, sowohl bei der Unfallbegutachtung fUr die 
Versorgungs- bzw. Versicherungsbehorden sowie auch bei Begutachtungen im 
StrafprozeBverfahren einer sachgemaBen und gerechten Beurteilung zugefUhrt 
werden. Freilich hat die wachsende Erfahrung gelehrt, daB fur die Objekti­
vierung traumatischer Hirnlasionen auch der Encephalographie Grenzen ge­
zogen sind, so daB man in der Bewertung mancher bei Traumatikern erhobenen 
encephalographischen Befunde zuruckhaltender geworden ist. Insbesondere 
hat sich die Hoffnung SCHWABS, durch die Encephalographie die organische 
Fundierung der Kommotionsneurose nachweisen zu konnen, nicht erfullt. BON­
HOEFFER, STIER, REICHARDT und BARTH haben sich gegen diese Ansicht vor 
allem mit der Begrundung gewandt, daB es sich bei den von SCHWAB veroffent­
lichten Fallen urn organische Hirnschadigungen gehandelt hat, die sich als 
solche schon aus der Anamnese ergaben. Diesem Einwand ist FOERSTER eigent­
lich schon, bevor er erhoben worden ist, entgegengetreten, nachdem er in seiner 
Diskussionsbemerkung zu SCHWABS AusfUhrungen auf der Neurologentagung 
in Kassel die Bedeutung der Encephalographie fUr die Darstellung organischer 
Veranderungen im Schadelinnern bei Fallen mit postkommotionellem Syndrom 
- er vermied damals bereits hierbei absichtlich den Ausdruck traumatische 
Neurose - hervorgehoben hatte. Seine Diskussionsbemerkung diirfte auch 
heute noch in dem Streit der Meinungen ihre volle Geltung haben: "Ane hier 
von Herrn SCHWAB angefuhrten Fane liefen unter der Diagnose traumatische 
Neurose, ihren Beschwerden hatten die Vorgutachter geringen Wert - mangels 
cerebraler Herdsymptome - beigelegt, manche galten als Simulanten .... 
Man erhebe nicht den Einwand, daB unsere Fane keine traumatischen Neurosen 
seien. GewiB fUr uns nicht, auch fUr Herrn REDLICH nicht, der ja erst gestern 
der Kommotionsneurose eine Sonderstellung angewiesen hat. Aber fiir das 
Gros der Begutachter sind diese Fane bis heute Neurotiker, und ich fUrchte, 
sie werden es immer bleiben, weil die organische Natur des Leidens, der or­
ganische Kern im Gesamtbilde, versteckt liegt und schwer eruierbar ist, schwer 
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jedenfalls fUr den, der ihn nicht besonders sucht." Die Zeit hat einerseits ge­
lehrt, daB zwar auch mit der Encephalographie nicht jeder Fall von Kopf­
trauma seine Klii.rung finden kann, sie hat aber andererseits fUr viele FaIle mit 
und ohne cerebrale Herdsymptome eine Klarung gebracht, wie sie mit keiner 
anderen klinischen Methode jemals moglich gewesen ist, sei es durch die neuro­
logische oder experimentalpsychologische Untersuchung, sei es durch die sero­
logische und cytologische Liquoruntersuchung, sei es durch die gewohnliche 
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Rontgenuntersuchung des Schadels. Die Encephalographie nimmt heute unter 
Anerkennung ihrer Grenzen, das kann ohne Ubertreibung gesagt werden, auch 
fUr die Objektivierung traumatischer Lasionen des Gehirns als diagnostische 
Hilfsmethode ihren gesicherten Platz ein. Das gilt nicht nur fUr die UnfaIl­
begutachtung im Versicherungswesen, sondern auch in forensischen Fallen. 
Gerade auch fUr diese praktisch wichtige Frage sei folgender Fall meiner Beob­
achtung erwahnt. 

Ein 39jahriger Rechtsanwalt war nach gut bestandenem Referendarexamen bei Ausbruch 
des Krieges als Freiwilliger ins Feld geriickt und wegen vorziiglicher Leistungen bald zum 
Offizier befordert worden. 1915 erlitt er eine GewehrschuBverletzung, das GeschoB war in die 
linke Schlafe dicht iiber und vor dem Haaransatz eingedrungen und hatte den Schadel unter 
der rechten Seite der Nasenwurzel verlassen. Der linke Opticus und Abducens waren vollig, 
der linke Oculomotorius teilweise zerstort. Nach Entlassung aus dem Lazarett versagte 
der Verletzte in seinen Leistungen und wurde schlieBlich ganz aus dem Militardienst ent· 
lassen. Ablegung des Assessorexamens gelang ihm erst nach dem zweiten Versuch und 
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unter groBen Schwierigkeiten. Da er sich als Hilfsrichter nicht bewahrte, muBte er den 
Staatsdienst quittieren. Als Rechtsanwalt in einer Kleinstadt niedergelassen, gab er sich 
trotz ausgesprochener Intoleranz dem AlkoholgenuB hin, bekam pathologisehe Rausch­
zustande, in denen er erhebliehe Exzesse beging. 1m Beruf zeitweise versagend neben guten 
Leistungen, versaumt fur ihn wichtige Termine, beantwortet Anfragen von Klienten 
nicht. Es wird ihm schlieBlich ein Ehrengerichtsverfahren von der Anwaltskammer an­
hangig gemacht. Aus seiner Studentenverbindung war er kurz vorher schon dimittiert 
worden. Da er die yom Ehrengericht mehrfach eingeforderte Rcchtfertigung immer wieder 
verbummelte, wurde von diesem die nervenarztliche Untersuchung angeordnet zur Klarung 

It 

Abb.97. (Erklarung im Text.) 

der Frage, ob und inwieweit die Kriegsverletzung den Geisteszustand so beeinfluBt habe, 
daB er fur seine Taten nicht verantwortlich gemacht werden konne. Der erste Gutachter 
lehnte diese Moglichkeit nach zweimaliger poliklinischer Untersuchung wegen mangelnden 
organise hen Befundes ab und suchte die Erklarung des Tatbestandes lediglich im uber­
triebenen Alkohol- und Nieotinabusus. In einem Privatsanatorium, wohin sieh der Beklagte 
kurze Zeit darauf begab, werden nun erstmalig einwandsfrei epileptische Krampfanfalle 
beobachtet, daraufhin Exkulpation durch den leitenden Arzt des Sanatoriums. Trotzdem 
halt der erste Gutachter bei einer Naehbegutachtung im wesentlichen an seiner ersten 
Auffassung fest. Es wurde nunmehr von der Hamburger Universitat ein Obergutachten 
durch Prof. RITTERSHAUS erstattet, wobei ieh die neurologische Untersuchung ausfuhrte. 
Es fanden sich bereits bei der neurologischen Untersuchung, abgesehen von den bereits 
erwahnten Augennervenlahmungen links, gewisse Symptome, die auf eine Schadigung der 
linken Hirnhemisphare hindeuteten (leichte Dysdiadochokinesis des rechten Arms, Vorbei­
zeigen, Abweichreaktion und Fallneigung des Korpers nach reehts bei FuB-AugenschluB, 
Abweichen nach rechts beim Gang mit geschlossenen Augen und leichte Wortfindungs­
schwierigkeiten). 

Welcher Art die Hirnschadigung in diesem Faile war, zeigte eindeutig das Encephalo­
gramm. A-p-Aufnahme: An der Stelle des Einschusses an der linken unteren Temporal-
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region ist eine ganz kleine Impressionsfraktur sichtbar. An diese schlieBt sich unmittelbar 
eine circumscripte, medial- und basalwarts sich ziemlich weit erstreckende Luftansammlung 
(Cyste) an. Das linke Vorderhorn ist im ganzen vergroBert und abgerundet. Das Dach 
des linken Vorderhorns steht etwas tiefer als das Dach des rechten, ebenso die obere Re­
grenzung der subcorticalen Ganglien links. Der untere Teil des linken Vorderhorns ist nach 
auBen und unten verzogen (Abb.96). 

P-a-Aufnahme: Hier stellt sich die Hohendifferenz der Dachbegrenzung der Seiten­
ventrikel ebenfalls sehr deutlich dar. Das linke Hinterhorn zeigt eine Verziehung nach der 
basal gelegenen Cyste, die sich hier wohl noch deutlicher markiert als auf der a-p-Auf­
nahme (Abb.97). 

Die seitliche Aufnahme zeigt nun die ganze GroBe und Ausdehnung der Cyste sehr 
instruktiv. Diese liegt an der Rasis des Schlafelappens, reicht aber bis in die hintere 

Abb.98. (Erklarung im Text.) 
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Frontalregion hinein. Auch auf dieser Aufnahme ist die Verziehung des vorderen Ventrikel­
abschnitts nach der Cyste hin erkennbar (Abb. 98). 

Dieser encephalographische Refund ist bei der spater von mir bei dem Patienten aus­
gefiihrten Operation absolut bestatigt worden. Der mittlere und vordere Teil des linken 
Schlafelappens sowie der hintere Teil des Stirnlappens war in seinem basalen Abschnitt 
aufs schwerste verandert, nekrotisiert und der Defekt zum groBen Teil durch eine klein­
apfelgroBe Liquorcyste ersetzt, die ihrerseits mit der Dura verwachsen war und bei der 
Eroffnung derselben sich zum Teil entleerte. 

Der Patient war vorher bereits auf Grund des eindeutigen Nachweises der recht be­
trachtlichen Hirnschiidigung exkulpiert worden. 

Dieser Fall zeigt, glaube ich, die Bedeutung der Encephalographie fUr die 
Objektivierung traumatischer Hirnlasionen in grellem Licht und in ihrer ganzen 
Tragweite. Es bestanden zwar in diesem Fall schon bei der neurologischen 
Untersuchung Symptome, die auf eine Schadigung der linken Hirnhemisphare 
hinwiesen, vielleicht hatte man sich sogar schon aus der Ein- und AusschuB­
stelle des Geschosses - die Narben waren allerdings ausgezeichnet verheilt 
und kaum sichtbar - die Verlaufsrichtung des Geschosses rekonstruieren und 
damit auf die Moglichkeit einer Hirnlasion schlieBen konnen. Aber die eere­
bralen Symptome waren, abgesehen von der peripheren Augennervenlahmung 
links, erstens doch so wenig ausgebildet, daB sie bei nicht sehr genauer 
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neurologischer Untersuchung ebenso leicht ubersehen werden konnten wie die 
winzig kleine lmpressionsfraktur auf der Leeraufnahme des Schadels. Zweitens 
gaben sie zwar einen Anhaltspunkt fUr eine ungefahre Lokalisation, jedoch keines­
wegs fUr die Art des Krankheitsprozesses, seine Abhangigkeit von der SchuB­
verletzung und vor allem nicht fUr den Grad und die Ausdehnung der Hirn­
lasion. All das lehrt uns einwandsfrei das Encephalogramm. Nehmen wir 
aber gar an, daB die von mir vor der Encephalographie als Ausdruck einer 
Schadigung der linken Hemisphare festgestellten klinischen Symptome sich 
erst nach der 2. Untersuchung durch den ersten Gutachter entwickeIt haben 
sollten (z. B. im AnschluB an einen epileptischen Anfall), so wird die Bedeutung 
der Encephalographie fur die Objektivierung der schweren Hirnlasion in diesem 
Fall noch erheblich erhoht. lch mochte glauben, daB gerade dieser Fall die­
jenigen nachdenklich stimmen sollte, die allzu sehr den Wert der Anamnese 
sowie der neurologischen und psychiatrischen Untersuchungsmethoden fUr die 
Unfallbegutachtung betonen. lch halte es nicht fUr angebracht, gegenuber 
dem Fortschritt, den uns die Encephalographie gebracht hat, immer wieder 
unsere guten alten neurologischen und psychiatrischen Untersuchungsmethoden 
auszuspielen, die ja doch eigentlich genugten. An ihrem Wert wird selbst­
verstandlich nie geruttelt werden. Sie bilden die Grundlage jeder Untersuchung. 
Es ist aber falsch und racht sich, damber den Fortschritt, den wir der En­
cephalographie verdanken, geflissentlich zu ubersehen. Wenn, wie in diesem 
Fall, die klinischen neurologischen und psychiatrischen Untersuchungsmethoden 
einen Gutachter im Stich gelassen haben, der keineswegs zu den "unbekannten 
Gutachtern" gehort, so wird man sich vielleicht eine Vorstellung davon"machen 
konnen, welchen lrrtumern Gutachter unterliegen konnen, die nicht uber ein 
so hohes MaB neurologisch-psychiatrischer Erfahrungen verfugen wie der erste 
Gutachter dieses Falles. 

Der eben besprochene Fall gehort zu denjenigen Formen traumatischer 
Hirnlasionen, bei denen der Angriffspunkt des Traumas ein lokaler ist. Bei 
diesen Fallen - ganz gleich, ob es sich um penetrierende oder stumpfe Kopf­
verletzungen ohne ossale Lasion handelt - vermag das Encephalogramm 
charakteristische Veranderungen am Liquorsystem zur Darstellung zu bringen, 
die Ausdruck der Reaktion des Gehirns auf das erlittene Trauma sind. Zum 
Verstii.ndnis dieser encephalographischen Befundebei Traumatikern erscheinen 
mir einige pathologisch-anatomische Vorbemerkungen notwendig. Unsere 
Kenntnisse uber die Reaktion des Gehirns auf ein fokales Trauma stutzen sich, 
abgesehen von den Erfahrungen der menschlichen Pathologie, insbesondere 
der Kriegs- und Nachkriegsjahre, auch auf die tierexperimentellen Untersuchungen 
insbesondere von PENFIELD, RORTEGA und BUCKLEY, die den Mechanismus 
der Narbenschrumpfung und das Prinzip des Narbenzugs studiert haben. Wird 
durch ein Trauma die Gehirnoberflache an einer bestimmten Flache lii.diert 
und die Pia mater verletzt, so kommt es zu einer bindegewebigen Reaktion 
und narbigen Verwachsung zwischen Dura, Arachnoidea und Pia mater. Weiter­
hin hat die Hirngewebszerstorung eine Neubildung von GefaBen, eine Fibro­
blastenwucherung mit mehr oder minder starker Bindegewebsbildung sowie 
eine Schwellung und Vermehrung der Astrocyten mit ihren langen und ver­
zweigten Fortsatzen zur Folge. Besteht eine meningeale Adhasion, so ent­
wickeln die subpialen Astrocyten dicke Fortsatze, welche einerseits nach der 
Stelle der Adhii.sion zu, andererseits diametral entgegengesetzt sind; sie zeigen 
auf diese Weise die Richtung des Narbenzugs an. Nimmt die Schrumpfung 
der Hirnnarbe zu, so wird das die Narbe umgebende Hirngewebe in zunehmen­
dem MaBe nach der Lasionsstelle hingezogen. Zwischen den anatomischen 
Befunden bei experimentell erzeugten Hirnwunden und den Befunden beim 
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Menschen besteht nach FOERSTER und PENFIELD auf Grund ihrer Untersuchungen 
an excidierten Hirnstiicken bei operierten Epileptikern insoweit ein deutlicher 
Unterschied, als bei dem vom Menschen gewonnenen Material ein starker Hirn­
gewebsschwund bestand, wohl bedingt durch die im Laufe der Jahre im Narben­
gewebe entstehenden Vasopathien. 1m menschlichen Material fanden sich viel 
mehr parallel gerichtete Gliafasern. Es fand sich ein Gliatypus, wie er besonders 
bei Strangdegenerationen im Riickenmark gefu~den wird, und den JAKOB als 
isomorphe Glia bezeichnet. FOERSTER und PENFIELD fiihren diesen Unter­
schied auf das viel langere Alter der menschlichen Hirnnarben (7-18 Jahre) 

Abb. 99. Encephalogramm des Falles 6. Seitenansicht. Das Dach des rechten Scitenventrikels 
ist an der Dbergangsstelle der Cella me~ia in das Hinterhorn nach dell Knochendcfckt zu ausgezogen. 

(Nach FOERSTER nnd PENFIELD.) 

gegeniiber tierexperimentellen Hirnnarben (hochstens 7 Monate) zuriick. Bei 
kleinen experimentell erzeugten Gehirnwunden kann man, wie PENFIELD und 
BUCKLEY nachgewiesen haben, sehen, daB die Pia mater an der Narbenstelle 
eingezogen ist, oder daB die Grenzlinie zwischen grauer und weiBer Substanz 
an der Narbenstelle ausbiegt. AuBerdem wird die Wand des benachbarten Ven­
trikels nach der Lasionsstelle zu hingezogen. 

Diese Ventrikelverziehung - FOERSTER hat hierfiir den Ausdruck Ven­
trikelwanderung gepragt - ist es nun, die im Encephalogramm zur Darstellung 
gelangt. Die Verziehung der Ventrikelwand braucht sich in vielen Fallen nur 
auf den Teil des Ventrikels der Herdseite zu beziehen, welcher der Lasionsstelle 
am nachsten benachbart ist, wie das zwei Abbildungen aus der Arbeit von 
FOERSTER und PENFIELD, "Der Narbenzug am und im Gehirn bei traumatischer 
Epilepsie in seiner Bedeutung fiir das Zustandekommen der Anfalle und fiir 
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die therapeutisehe Bekampfung derselben" eindrueksvoll zeigen (Abb.99 und 
100). Weiterhin kann aber der ganze Ventrikel der Herdseite naeh dem Defekt 
hin verzogen sein, wie das der von mir vorhin, bereits ausfUhrlieh besehriebene 
Fall zeigt. SehlieBlieh kann sieh der Narbenzug auf das gesamte Ventrikel­
system erstreeken, so daB aueh der Ventrikel der anderen Seite sowie der 3. Ven­
trikel naeh dem Herd verzogen ist. Das zeigt in geradezu grotesker Weise ein 
weiterer Fall von FOERSTER und PENFIELD (Abb.101 und 102). 

Es fragt sieh nun, worauf die Versehiedenheit in der Starke der Verziehung 
des Ventrikelsystems zuriiekzufUhren ist. Man konnte geneigt sein, das Alter 

Abb. 100. Encephalogramm des Falles 9. Scitenansicht. An das recbte Hinterhorn ist nach hinten 
zu eine groJ.le gekammerte Ventrikelaussackung angeschl6ssen. die bis zum Knochendefekt hinreicht. 

(Nach FOERSTER und PENFIELD.) 

der Verletzung, ihren Grad und die Art der Verletzung als alleinige Ursaehen 
fUr dieses Phanomen anzusehen. Insbesondere konnte man glauben, daB die­
jenigen FaIle besonders starke Grade von Narbenzug und damit Ventrikel­
verziehung aufweisen, bei denen es zu einer ossalen Verletzung mit Dura-, 
Pia- und Hirnlasion gekommen ist, wobei die Hirn-Duranarbe dureh die Knoehen­
liieke hindureh mit der Kopfhaut verwaehsen ist. DaB aber ein derartiger Fall 
sogar nur eine sehr minimale Ventrikelverziehung zur Folge haben kann, be­
weist ein Fall meiner Beobaehtung. Hier war es infolge einer SehuBverletzung 
der reehten Prazentralregion neben einer Verletzung des Knoehens zu einer 
Dura-Pia-Hirnlasion gekommen. Bei der Operation dieses Falles fand ieh, daB 
die Dura-Hirn-Pianarbe, in der sieh iibrigens ein kleiner Knoehensplitter fand, 
dureh die daumengliedgroBe Knoehenliieke hindureh mit der Kopfhaut ganz 
fest verwaehsen war. Das Eneephalogramm hatte in diesem Fall aber nur eine 
ganz geringe Verziehung des reehten V orderhorns naeh der Lasionsstelle zur 
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Folge gehabt (Abb. 103). Die nachste (Abb. 104) zeigt die schwere Hirnnarbe im 
Perdraubild. Es mussen daher, abgesehen vom Alter, Art und Grad der Ver­

letzung, fur die Starke der Ven­
trikelverziehung auch noch an­
dere Faktoren eine Rolle spielen. 
Als einen dieser Faktoren mochte 
ich die Art der Heilung der Hirn­
wunde ansehen und glaube, daB 
Hirnwunden, bei denen es zu 
langer dauernder Eiterung ge­
kommen ist, besonders starke 
Grade von Narbenschrumpfung 

R L aufweisen. Ferner ware daran 
zu denken, daB fUr eine be­
sonders intensive bindegewebige 
Vernarbung von Hirnwunden 
ahnliche konstitutionelle Mo­
mente eine Rolle spielen wie bei 
der Vernarbung von Hautwun­
den (Keloid). 

Abgesehen von der Ventrikel­
verziehung laBt sich in vielen 

Abb. 103. Schwere penetl'ierende Schadel-Hirnverletzung Fallen bei fokalem Angriffspunkt 
mit nur geringer Ventrikelverziehung nach 

der Lasionsstelle. eines Traumas eine Dilatation 
des Ventrikels der Herdseite fest­

stellen, wie das ja mein Fall deutlich gezeigt hat (Abb.96). FOERSTER weist 
in seiner Arbeit mit PENFIELD darauf hin, daB die Tatsache der Erweiterung 

Abb. 104. Excidierte Hirnnarbe (Perdraubild). 

des Seitenventrikels bis zum Hydrocep~!1lus auf der Seite der Verletzung schon 
lange vor der encephalographischen Ara bekannt war und ihm besonders 
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wahrend des Weltkriegs bei Ventrikelpunktionen aufgefallen war. Dariiber hinaus 
konnte aber schon damals festgestellt werden, daB diese Dilatation des Ventrikels 
progressiven Charakter zeigt und allmahlich zunimmt. Welch enormen Grad die 
progressive, bis zur Porencephalie gehende Zunahme der Dilatation des Seiten­
ventrikels der verletzten Hirnhemisphare erreichen kann, zeigt besonders in­
struktiv ein Fall aus der Arbeit von FOERSTER und PENFIELD (Abb. 105 und 106). 

L 

Ahh.l05. Dilatation und Ausziehung des hinteren Seitenventrikels nach der Stelle des traumatischen 
Defektes. (Nach O. FOERSTER.) 

Es handelt sich um einen Fall von schwerer traumatischer Geburtsschadi­
gung der rechten Hemisphare mit groBem Knochendefekt. Ein dreimarkstiick­
groBes Knochenfragment war tief in das Gehirn hineingetrieben worden. Hemi­
paresis sinistra. Mit 9 Jahren Auftreten epileptischer Anfalle (Typus 6 a (J). 
1m Alter von 10 Jahren operative Entfernung des eingesprengten Knochen­
stiickes durch FOERSTER. Nach 7jahriger Anfallspause Wiederauftreten der 
Krampfanfalle. Das Encephalogramm zeigt eine hochgradige Dilatation des 
rechten Seitenventrikels bis dicht an den Knochendefekt sowie Verziehung 
des gesamten Ventrikelsystems nach rechts. 

20* 
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Aueh bei der Ventrikeldilatation ist der erhebliehe Untersehied in der GroBe 
der Dilatation bei den einzelnen Fallen in die Augen springend. Der GroBen­
untersehied der Ventrikel kann mitunter sehr gering sein. Man wird bei der­
artigen Fallen besonders dann, wenn auf der Seite des Angriffspunktes des 
Traumas neben der geringen Erweiterung des entspreehenden Seitenventrikels 
keine Deformierung oder Verziehung desselben vorhanden ist, mitunter ohne 
genaue Kenntnis des klinisehen Befundes vorsiehtig und zuruekhaltend sein 
mussen. Das gilt vor allem bei leiehten VergroBerungen des linken Seiten­
ventrikels beim Reehtshander. 

Abb. 106. Dilatation und Ausziehung des rechten Seitenventrikels nach der Stelle des traumatischen 
Defektes. (Nach O. FOERSTER.) 

Aueh fUr die GroBe der Ventrikeldilatation sind mehrere Faktoren maB­
gebend. Sie durfte abhangig sein einmal von dem Grad der akuten Zertrum­
merung von Hirnsubstanz im Moment des Traumas, dann aber aueh von dem 
Grad der progressiven Einsehmelzung von Hirngewebe auf der Seite der Hirn­
Jasion im Verlauf des Narbenstadiums als Folge von vasopathisehen Prozessen, 
Z. B. Obliteration von GefaBen im NarbeDgebiet. Weiterhin wird man aber 
aueh Storungen der Liquorzirkulati6n, insbesondere eine Steigerung der Liquor­
produktion infolge Irritation des Plexus ehorioideus der verletzten Hemisphare 
dureh das Trauma fur die starke Dilatation des Ventrikels dieser Seite verant­
wortlieh maehen durfen. Dieser Reiz des Traumas auf die Liquorproduktion 
besehrankt sieh mitunter keineswegs nur auf die Seite der Verletzung. VieJ­
mehr wirkt er sieh aueh auf den Plexus ehorioideus des anderen Seitenven­
trikels aus. Denn in manehen Fallen weist aueh der Seitenventrikel der yom 
Trauma nieht direkt betroffenen Hemisphare eine mehr oder minder betraeht­
liehe Erweiterung auf (Abb. 101 und 105). 

Fur die Unfallbegutaehtung halte ieh den eneephalographisehen Befund 
einer Ventrikeldeformierung fUr wiehtiger als den einer bloBen VergroBerung. 
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Bei manchen Fallen mit VentrikelvergroBerung nach Kopftrauma wird man 
sich wohl die Frage vorlegen miissen, inwieweit diese VergroBerung schon vor 
dem Trauma auf Grund einer anderen Atiologie bestanden hat. 

Der mit der Vernarbung einhergehende SchrumpfungsprozeB gibt sich 
encephalographisch aber nicht nur durch die Veranderungen am Ventrikelsystem 
im Sinne der Verziehung und Dilatation zu erkennen, sondern er zeigt auch 
recht markante und charakteristische Veranderungen der Subarachnoidalraume 
der Konvexitat. Sowohl dieexperimentellen Erfahrungen beim Tier wie die 
Erfahrungen der menschlichen Pathologie lehren, daB bei Hirnwunden im 
Verlauf des Vernarbungsprozesses die an der Verletzungsstelle liegende Rinden­
partie mehr oder minder stark einsinkt. Das hat eine Erweiterung des Sub­
arachnoidalraums an dieser Stelle zur Folge, was sich encephalographisch in 
einer mehr oder minder verstarkten Luftansammlung an der Konvexitat zu 
erkennen gibt. Hierdurch kommen, wie die Beobachtungen von BIELSCHOWSKY, 
FOERSTER, FISCHER, L. GUTTMANN, HEIDRICH, SCHWAB, WARTENBERG u. a. 
lehren, die mannigfaltigsten Bilder zustande. Viel£ach stehen die Verande­
rungen der Subarachnoidalraume an der Konvexitat gegeniiber den Veran­
derungen des Ventrikelsystems sogar im Vordergrund des encephalographi­
schen Bildes. In einer Reihe von Fiiollen, insbesondere bei den penetrierenden 
Traumen, kommt es bereits im Moment des Traumas zu einer mehr oder 
minder starken ZersWrung des Hirngewebes. Steht dieser Hirngewebsdefekt 
mit dem Subarachnoidalraum in Verbindung, so wird er bald mit Liquor 
ausgefiillt und stellt sich im Encephalogramm in Form einer mehr oder minder 
groBen Cyste dar. In charakteristischer Weise bringen die Bilder meines vorhin 
bereits ausfiihrlich geschilderten Falles den mit dem Subarachnoidalr,aum 
kommunizierenden Hirngewebsdefekt, die Porencephalia traumatica externa, 
zur Darstellung (Abb.96 und 97). Es sei hier noch auf ebenfalls sehr in­
struktive Encephalogramme dieser Art in den Arbeiten von FOERSTER und 
HEIDRICH verwiesen. 

Abgesehen von dieser ex vacuo entstandenen circumscripten encephalo­
graphisch nachweisbaren Liquorvermehrung an der Hirnkonvexitat zeigt das 
Encephalogramm bei Traumatikern mit fokalem Angriffspunkt des Traumas 
aber Erweiterungen des Subarachnoidalraums, die als Ausdruck einer Arachnitis 
serosa chronica progressiva adhaesiva cystica aufzufassen sind. Insbesondere 
stumpfe Traumen konnen derartige.meningeale Veranderungen zur Folge haben, 
die sich erst langere Zeit nach dem Trauma entwickeln konnen und auch mit 
Storungen der Liquorresorption einhergehen. FOERSTER hat einen eindrucks­
vollen Fall dieser Art bereits in seiner Arbeit "Encephalographische Erfah­
rungen" veroffentlicht. 

38jiihrige Patientin, die sich 1922 durch Sturz gegen einen eisernen Of en eine Haut­
verletzung an der rechten Scheitelregion zuzog. Es bestand 14 Tage lang ein kommotionelles 
Symptombild, in der Folgezeit eine kurzdauernde Parese der Jinken Korperseite. Es ent­
wickelten sich bei der Kranken periddische Zustiinde von Kopfschmerzen, Schwindel, 
Erbrechen, Pariisthesien der linken Korperseite mit nachfolgender Liihmung, starkem Him­
druck und Koma. In diesen Zustiinden, welche die Frau in extremis erscheinen lieBen, 
erfolgt plotzlich Entleerung groBer Liquormengenaus Nase und Ohr mit rasch nachfolgender 
Genesung. In der anfallsfreien Zeit war kein pathologischer Befund zu erheben. Das 
Gehaben der Kranken war das einer typischen Hysterika. Die Priifung der Jodausscheidung 
im Urin nach endolumbaler Jodnatriuminjektion ergab im Juni 1924 vollkommenes Fehlen 
der J odresorption. 

Das Encephalogramm zeigt eine leichte Erweiterung des rechten Seiten­
ventrikels gegeniiber dem linken mit Verziehung nach rechts. Vor allem finden 
wir an der rechten Konvexitat eine deutlich verstarkte Oberflachenzeichnung 
alsAusdruck einer Erweiterung des Subarachnoidalraums dieser Seite (Abb. 107). 
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Diese auf dem Boden einer Meningitis serosa chronica posttraumatica sich 
entwickelnden Storungen der Liquorzirkulation konnen nach Traumen mit 
fokalem Angriffspunkt der einzige pathologische Befund sein und gelegentlich 
solche Grade annehmen, daB die betroffene Hemisphare durch sie sogar kom­
primiert wird, was sich encephalographisch in einer dementsprechenden Form­
veranderung des Ventrikels der Lasionsseite zu erkennen gibt. Das zeigt ein 
von mir kurzlich beobachteter Fall. 

36jahriger Patient, der im Felde 1916 durch Granatexplosion in die Luft gescWeudert 
wurde und mit der rechten Kopfseite auf einen Holzpflock aufschlug. Es bestand fUr einige 

Abb. 107. l~rweiterung des rechten Scitcnventrikels und Abrundung seiner Spitze. Starke 
Luftansammlung an der Konvexitat des Gehirns rechts. (Nach FOERSTER.) 

Stunden BewuBtlosigkeit. Seit dieser Zeit Kopfschmerzen, besonders uber der rechten 
Kopfseite. In den letzten Jahren Zunahme der Beschwerden, seit einigen Monaten anfalls­
weise auftretendes KrampfgefUhl in der linken Brustseite mit lahmungsartigem GefUhl 
der linken Korperseite, besonders des linken Arms. Zeitweise treten auch Photome im 
linken obercn Gesichtsfeld auf (schwarzer Schatten). 

Objektiv fand sich, abgesehen von einer Klopfempfindlichkeit del' rechten Hinterkopfseite, 
lediglich eine 5 cm lange Hautnarbe an der rechten hinteren Scheitelregion. Der darunter 
liegende Knochen fiihlt sich uneben an. Sonst neurologisch kein krankhafter Befund, ins­
besondere keine Pyramidenzeichen, keine Sensibilitatsstorung, keine Gesichtsfeldstorungen. 
Liquordruck im Liegen 230 mm. Luft-Liquoraustausch 140: 170. A-p-Aufnahme: Deutliche 
Asymmetrie der Seitenventrikel, das rechte Vorderhorn ist deutlich verschmaIert, das ganze 
Ventrikelsystem, auch die Falx, etwas nach links verschoben. An der AuBenseite der rechten 
Konvexitat sieht man eine groBe circumscripte Luftansammlung (Abb. lOS). 

Das Seitenbild zeigt, abgesehen von einer Eindellung des Hinterhorns, eine recht erheb· 
lie he Verstarkung der Oberflaehenzeiehnung, besonders der Parietalregion. Die Kom· 
pression des reehten Hinterhorngebietes von oben lateral her kommt besonders auf del' 
p-a-Aufnahme dureh das Tieferriieken der Daehbegrenzung des reehten Seitenventrikels 
sowie aueh des Tentoriumspaltes zum Ausdruek (Abb. 109). 

Seit der Eneephalographie wescntlicher Ruckgang der Beschwerden. 
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Abb. 108. Arachnitis sero·fibrosa chronic a posttraumatica mit Kompression der rechten Hirn­
hemisphare (Verschmalerung des rechten Ventrikels, Verscbiebung des Ventrikelsystems einschl. 

Falx nach links). 

Abb. 109. a-p-Aufnahme desselben FalIes. 
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Wir haben in diesem Fall durch die encephalographische Darstellung der 
Kompression des rechten Seitenventrikels einen Befund erheben konnen, wie 
er sonst charakteristisch ist fUr eine andere yom Trauma hervorgerufene Schii.­
digung, namlich der Pachymeningitis haemorrhagica interna. Hier war die 
causa peccans die circumscripte Liquoransammlung auf dem Boden chronisch 
meningealer Veranderungen, die durch das Encephalogramm direkt darstellbar 
waren. DaB sogar auch eine ex vacuo entstandene circumscripte Liquoransamm­
lung der Konvexitat Druckwirkungen auf den entsprechenden Seitenventrikel 
ausuben konne, werde ich bei der Paralyse erortern. 

Keineswegs besteht immer eine absolute Kongruenz zwischen Angriffspunkt 
des Traumas und encephalographisch nachweisbarer Veranderung des Liquor­
systems. Ich habe vorhin bereits an Hand einer Beobachtung darauf hingewiesen, 
daB sogar trotz erwiesener Knochen-Dura-Hirnnarbe die Veranderungen am 
Liquorsystem gelegentlich sehr minutios sein konnen, und habe auseinander­
gesetzt, welche Faktoren hierbei eine Rolle spielen konnen. Es mag sogar auch 
seltene FaIle geben, bei denen die reaktiven Veranderungen des Gehirns auf 
das Trauma so gering sind, daB das Encephalogramm trotz ausgiebigsten Luft­
Liquoraustausches diese nicht zur Darstellung zu bringen vermag. So erwahnt 
z. B. FLUGEL unter 10 Fallen mit normalem Encephalogramm bei Kopftrauma­
tikern 2 FaIle mit Knochendefekten. Allerdings kann ich diese FaIle mit Ruck­
sicht auf die von FLUGEL angewandte Technik nicht als beweisend ansehen. 

Es sei ferner auf FaIle hingewiesen, bei denen encephalographisch Verande­
rungen am Liquorsystem gefunden werden, die nicht dem Angriffspunkt des 
Traumas entsprechen, sondern sich gerade auf der gegenuberliegenden Kopfseite 
finden. Das ist mitunter besonders bei stumpfen Kopftraumen der Fall. Wenn 
auch in manchen dieser FaIle eine genaue Anamnese die Annahme einer Contre­
coupwirkung des Traumas zulassen wird, so wird man in anderen Fallen mit der 
Wertung solcher Befunde als Folge des erlittenen Traumas sehr vorsichtig sein 
mussen. Insbesondere wird man bei der Encephalographie von Traumatikern mit 
diagnostischen Schlussen dann vorsichtig sein mussen, wenn aus irgendwelchen 
Grunden fiir die Encephalographie ein ungenugender Luft-Liquoraustausch 
verwandt worden ist. Gerade fur die Untersuchung der Beziehung eines Hirn­
traumas zu Veranderungen am Liquorsystem ist eine absolut einwandsfreie 
Technik, und dazu rechne ich in erster Linie einen maximalen Luft-Liquor­
austausch, unerlaBlich. Da wir wissen, daB bei erhaltener Kommunikation 
zwischen Ventrikelsystem und Subarachnoidalraum die Subarachnoidalraume 
der Konvexitat in der Regel sich erst bei hoheren Luftmengen darstellen lassen, 
die Darstellung der Subarachnoidalraume fur die Objektivierung traumatischer 
Lasionen aber andererseits vielfach von groBter Bedeutung ist, so darf man 
sich bei Anwendung eines ungenugenden Luft-Liquoraustausches nicht wundern, 
wenn die Encephalographie als diagnostische Hilfsmethode im Stiche laBt. 
Ich halte daher die Anwendung technischer Methoden der Luftfullung, wie sie 
LARUELLE und SCHALTENBRAND empfohlen haben, fUr die Encephalographie 
von Traumatikern fur unzweckmaBig. 

Diese Veranderungen der Subarachnoidalraume der Gehirnoberflache als 
Ausdruck einer Meningopathia traumatica spielen eine ganz besonders wichtige 
Rolle bei den Traumen mit ubiquitarem Angriffspunkt, wie das z. B. bei Ver­
schuttungen, Explosionen, Auto- und Motorradunfallen, Sturzen aus groBer 
Hohe der Fall ist. Klinisch wirken sich diese Traumen im akuten Stadium in 
den bekannten Symptomen der Commotio cerebri aus. Nach deren Abklingen 
entwickeln sich dann mehr oder minder schnell die Zeichen des postkommotio­
nellen cerebralen Allgemeinsyndroms, das sich auBert in Kopfschmerzen mit 
nicht selten migraneartigem Charakter, Reifengefuhl um den Schadel, Druck 
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hinter den Augen, Dbelkeit, Schwindel, Brechneigung, Ohrensausen, N eigung 
zu vasomotorischen Storungen und SchweiBausbriichen, allgemeiner Herab­
setzung der korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit, Gerauschiiber­
empfindlichkeit, Stimmungslabilitat, Reizbarkeit und Intoleranz gegen Alkohol, 
Nicotin und Hitze. In einer Reihe von Fallen entwickelt sich dieses cerebrale 
Allgemeinsyndrom auch dann, wenn die Gehirnerschiitterung nur leichter 
Natur ist, ja sogar nach leichteren Kopftraumen, wenn eine Commotio cerebri im 
eigentlichen Sinne gar nicht vorgelegen hat. Auch heute noch gehen derartige 
FaIle nicht selten unter der falschen Diagnose einer Kommotionsneurose. Schon 
die Messung des Liquordrucks, die Untersuchung der Zell- und EiweiBverhalt­
nisse des Liquors, die Priifung der Liquorpassage und Liquorresorption haben 
bei diesen Fallen Storungen aufgedeckt, die als Ausdruck einer Meningitis serosa 
chronica diffusa posttraumatica anzusehen sind. Auch die Encephalographie 
vermag in diesen Fallen haufig charakteristische Veranderungen zu zeigen, die 
sich in einer mehr oder minder hochgradigen Verstarkung der Oberflachen­
zeichnung als Ausdruck einer Liquorvermehrung im Subarachnoidalraum der 
Konvexitat zu erkennen geben. Diese pathologische Liquorvermehrung kann 
man oft schon vor den Rontgenaufnahmen durch den sehr groBen Luft-Liquor­
austausch feststellen. Es werden mitunter Mengen von 170-200 ccm Liquor 
entfernt. Als Beispiel einer derartigen Meningopathia traumatica sei folgender 
Fall meiner Beobachtung demonstriert: 

46jahriger Mann, der 1916 im Felde verschiittet worden ist. War damals 2 Stunden 
bewuiltlos. 4 Wochen Lazarettbehandlung. Seit dieser Zeit klagt er iiber Kopfschmerzen, 
die sich in den letzten Jahren verstarkt haben. Die Schmerzen sitzen auf dem Scheitel, 
strahlen aber ins Genick und nach den Schulterblattern aus. Weiterhin klagt er iiber 
SchwindelgefiiW, besonders bei Witterungswechsel, Flimmern vor den Augen, Druckgefiihl 
in den Augenhohlen, Miidigkeit, dabei aber ScWaflosigkeit, NacWassen des Gedachtnisses 
und starkes Schwitzen. 

Objektiv fand sich eine diffuse Klopfempfindlichkeit des Kopfes, Druckschmerzhaftig­
keit der Nackengegend und aller Nervenaustrittspunkte am Kopf. Augenhintergrund 
normal, Gesichtsfeld beiderseits eingeschrankt, geringer Einstellungsnystagmus beim Blick 
in den horizontalen Endstellungen. AIle Sehnenreflexe beiderseits lebhaft, keine sicheren 
Pyramidenzeichen, bei Fuil-AugenscWuil Schwanken mit FalIneigung nach hinten, Tremor 
der ausgestreckten und gespreizten Finger sowie der Lider. An der linken Rumpfseite eine 
Hyperalgesie wechselnder Intensitat. Psychisch tadelIos orientiert. 1m ganzen zeigt Patient 
eine Verlangsamung aller psychischen Reaktionen mit leichter Ermiidbarkeit. Depressiv, 
hypochondrische Stimmungslage. Keine Pseudodemenz. 

lnnere Organe O. R, Blutdruck normal, Wa.R. in Blut und Liquor negativ. 
Liquordruck im Liegen 210 mm, im Liquor 28-34/3 ZelIen, F/2 Teilstriche Eiweiil. 

Der Luft-Liquoraustausch 130 : 160. 
Die a-p-Aufnahme zeigt ein nicht vergroilertes Ventrikelsystem, der linke Seiten­

ventrikel ist eine Spur weiter als der rechte. Deutlich verstarkte Oberflachenzeichnung 
(Abb. llO). Auch die p-a-Aufnahme ergab denselben Befund. Das Tentorium cerebelli 
ist gut dargestellt. 

Besonders deutlich kommt die diffus verstarkte Oberflachenzeichnung als Ausdruck 
einer vermehrten Liquoransammlung an der Konvexitat auf der seitlichen Aufnahme zum 
Ausdruck (Abb. HI). 

Zeigt dieser Fall aIle typisehen Zeiehen der Meningitis serosa ehroniea diffusa 
posttraumatiea, namlieh erhohten Liquordruek, Zellvermehrung und Ober­
flaehenzeiehnung im Eneephalogramm, als Ausdruek der Erweiterung des Sub­
araehnoidalraumes der Konvexitat, so gibt es FaIle, bei denen, abgesehen von 
erhohtem Liquordruek, das Eneephalogramm allein den typisehen Befund 
dieser posttraumatisehen Storungen zeigt. Die Erweiterung des Subaraehnoidal­
raums kann bei diesen Fallen reeht betraehtlieh sein und, wie ieh mehrfaeh 
beobaehten konnte, die Form eines ausgesproehenen Hydrocephalus externus 
annehmen. Mit einer Vermehrung des Liquors an der KBnvexitat kann in 
manchen Fallen aueh eine solehe in den Ventrikeln bestehen, so daB wir das 
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Abb. 110. Meningitis serosa chronica diffusa posttraumatica. 

Abb.ll1. Meningitis serosa chronica diffusa posttraumatica. 
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Bild eines Hydrocephalus internus und externus vor uns haben konnen. Hin­
sichtlich der hierbei auftretenden StOrungen der Liquorresorption verweise ich 
auf meinen Beitrag "Liquormechanik usw." in diesem Handbuch. 

In dem vorliegenden Fall war die Kommunikation zwischen Ventrikel­
system und Subarachnoidalraum erhalten. Es gibt aber Falle, bei denen diese 
Kommunikation unterbrochen ist, worauf besonders FOERSTER, SCHWAB, 
BIELSCHOWSKY, HAUPTMANN u. a. hingewiesen haben. Das Encephalogramm 
zeigt dann trotz eines ausgiebigen Luft-Liquoraustausches lediglich eine Er­
weiterung der Subarachnoidalraume, ohne daB das Ventrikelsystem zur Dar­
stellung kommt. In derartigen Fallen kann man durch Passageproben mittels 
chemischer Agentien nach Ventrikelpunktion feststellen, ob es sich urn einen 
absoluten oder relativen Ve1,'schluB, d. h. eben nur fiir die aufsteigende Luft, 
handelt. Ferner zeigt aber die in einer zweiten Sitzung folgende Encephalo­
graphie nach Ventrikelpunktion, ob der VerschluB einen Hydrocephalus internus 
(Abb. 94) zur Folge gehabt hat oder nicht. 

Die Anwendung der Encephalographie bei Traumatikern kann fiir die 
Begutachtung, abgesehen von der direkten Objektivierung traumatischer 
Lasionen, aber auch noch aus einem anderen Grunde von Wichtigkeit sein. 
Sie vermag namlich Storungen aufzudecken, die mit dem Unfall nichts zu tun 
haben und kann zu einer diagnostischen Klarung des Falles auch hierdurch 
fuhren. Das gilt besonders fiir den Nachweis primarer EntwicklungsstOrungen 
des Gehirns, bestimmter Formen des Hydrocephalus und Tumoren. 

Dieser Abschnitt solI nicht abgeschlossen werden, ohne daB auf die Frage 
der Vertraglichkeit der Encephalographie beim Traumatiker eingegangen wird. 
Die Besprechung dieser Frage ist deshalb von besonderer Wichtigkeit, weil als 
ein wesentlicher Gesichtspunkt fiir die Ablehnung der Encephalographie beim 
Traumatiker von verschiedenen Autoren die GroBe und Gefahrlichkeit des 
Eingriffs angegeben wird. Es wird ferner geltend gemacht, die Encephalographie 
konnte fiir den Traumatiker ein zweites Trauma bilden, das von ihm ebenso 
fixiert und psychisch verwertet werden konnte wie der erste Unfall. Auf Grund 
sehr ausgedehnter eigener Erfahrungen gerade auf diesem Gebiete encephalo­
graphischer Diagnostik sowie auf Grund reicher Erfahrungen anderer Autoren 
konnen heute derartige Gegenargumente als nicht mehr stichhaltig angesehen 
werden. Wie in so manchen Fragen der Medizin hat sich auch hier die praktische 
Erfahrung gegenuber den theoretischen Bedenken durchgesetzt. Die Ence­
phalographie kann beim Traumatiker weder als besonders gefahrlich noch uber­
haupt als gefahrlich bezeichnet werden, sofern man die fiir diesen Eingriff 
bestehenden Gegenindikationen, wie sie von mir in dem entsprechenden Kapitel 
eingehend erortert worden sind, beherzigt. Besondere Gegenindikationen 
bestehen fur den Traumatiker nicht. Der bekannte Einwand von EMBDEN u. a. 
gegen die Encephalographie beim Traumatiker, der besonders wegen der voruber­
gehenden Reizung der Meningen mit nachfolgender Pleocytose die Encephalo­
graphie beim Traumatiker fUr bedenklich hielt, ist bereits vor Jahren von 
FOERSTER mit der Begrundung widerlegt worden, daB ja auch die gewohnliche 
Lumbalpunktion dieselben Folgen zeitigt und es niemandem einfallen wiirde, 
deshalb die Lumbalpunktion beim Traumatiker fur besonders gefahrlich anzu­
sehen. Dariiber hinaus muB aber ausdrucklich betont werden, daB sich der fiir 
die Encephalographie notwendige Luft-Liquoraustausch beim Traumatiker in 
vielen Fallen therapeutisch geradezu segensreich auswirkt. Ich mochte glauben, 
daB dieser therapeutische Effekt keineswegs allein durch die infolge der Liquor­
entnahme bedingte Druckentlastung hervorgerufen wird, sondern daB gerade 
der meningeale Reiz durch die Umwandlung bzw. Verbesserung des Stoffwechsels 
zwischen Nervensystem und Blut diesen therapeutischen Effekt hervorruft. 
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Es ist jedenfaUs mitunter frappant und auBerst eindrucksvoll, wie in manchen 
Fallen mit postkommotionellem Allgemeinsyndrom die vorher lastigen Kopf­
schmerz"en, Schwindelerscheinungen, das Druckgefiihl und besonders auch die 
psychischen Storungen nach der Encephalographie verschwinden oder sich 
bessern. Wenn dieser Effekt mitunter leider auch kein dauernder bleibt oder 
durch Entschadigungsanspriiche nicht selten verdeckt und verdrangt wird, so 
stellt er allein schon eine Indikation fUr die Anwendung der Encephalographie 
beim Traumatiker, abgesehen von ihrem hohen diagnostischen Wert, dar. 

3. Epilepsie. 
Gerade fiir die Erforschung und Klassifizierung vieler unter dem Bilde einer 

Epilepsie einhergehenden Erkrankungen des Nervensystems hat die Encephalo­
graphie allergroBte Bedeutung erlangt und sich vielfach als ein allen iibrigen 
klinischen Untersuchungsmethoden weit iiberlegenes diagnostisches Hilfsmittel 
erwiesen. Mit Hilfe dieser Untersuchungsmethoden ist es gelungen, die Zahl 
der kryptogenetischen Epilepsien durch die unmittelbare und direkte Dar­
stellung des vielen Fallen zugrunde liegenden pathologischen Prozesses erheblich 
zu verringern. Epilepsieformen, die man vor der encephalographischen Ara 
infolge der Unmoglichkeit, intra vitam sich einen Einblick in das pathologisch­
anatomische Geschehen des Krankheitsprozesses zu verschaffen, oft genug als 
"genuine" Epilepsie angesehen hat, lassen sich heute durch das Rontgenbild 
des Gehirns ohne weiteres als atrophisierende Hirnprozesse, Porencephalien, 
Hydrocephalus internus, Tumoren oder primare Entwicklungsstorungen erkennen. 
Abgesehen von dem Hinweis auf den KrankheitsprozeB selbst erweist sich die 
Encephalographie auch in Fallen, in denen eine Klarung im anatomischen Sinne 
nicht erreicht werden kann, insoweit von groBtem lokaldiagnostischen Wert, 
als sie durch die rontgenologische Darstellung der Veranderungen des Liquor­
systems, sei es der Ventrikel, sei es des Subarachnoidalraums der Konvexitat 
einen direkten Hinweis auf den Ausgangspunkt der Irritation gibt und damit 
vielfach dem Operateur wichtige Fingerzeige fiir sein operatives Handeln ver­
schafft. Auf diese Dinge hat FOERSTER eingehend in seiner Arbeit "Encephalo­
graphische Erfahrungen" hingewiesen. Es ist gar nicht selten der Fall, daB der 
Arzt auch durch genauestes Befragen der" Umgebung des Epilepsiekranken 
keine oder keine sicheren Anhaltspunkte fiir ein fokales Geprage der Anfalle 
eruieren kann. Weist in einem solchen Fall das Encephalogramm z. B. eine 
einseitige Formveranderung eines Ventrikels auf, so wird der Arzt aus dieser 
auf einen umschriebenen Ausgangspunkt der Anfa.lle schlieBen diirfen oder 
mindestens bei der weiteren Beobachtung des Kranken seine Aufmerksamkeit 
sowie die Aufmerksamkeit des Aufsichts- und Pflegepersonals des Kranken 
nach dieser Richtung besonders hinzulenken haben. In anderen Fallen, in denen 
zwar anamnestische Angaben iiber den fokalen Beginn der Anfalle bestehen, 
in denen aber der Verlauf des Anfalls VOn objektiver Seite nicht beobachtet 
werden konnte, und wo interparoxysmal mit den sonstigen klinischen Methoden 
Herderscheinungen nicht festgestellt werden konnen, kann der encephalo­
graphische Befund vielfach das einzige objektive Zeichen sein. SchlieBlich ver­
mag das Encephalogramm bei klarem fokalen Beginn der Anfalle und Vor­
handensein eindeutiger klinischer Symptome den wahren Sitz der irritativen 
Noxe zu erkennen geben, der in manchen Fallen mit dem auf Grund der klini­
schen Symptomatologie" vermuteten Sitz nicht iibereinstimmt. So kann z. B. 
ein Tumor, der unter dem Bilde einer fokalen Epilepsie verlauft, weit hoher 
oder tiefer seinen eigentlichen Sitz haben, als man auf Grund der klinischen 
Symptome angenommen hatte. DaB dies gerade fiir das operative Vorgehen 
Von ausschlaggebender Bedeutung sein kann, bedarf kaum einer Erwahnung. 
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Ich glaube daher, auf Grund eigener Erfahrungen und zahlreicher Beobachtungen 
von Autoren fast aller Lander der Welt nicht zu weit zu gehen, wenn ich die 
Forderung aufstelle, daB die Encephalographie, sofern keine der bekannten 
Gegenindikationen besteht, fUr die Untersuchung eines Epileptikers zur Klarung 
seiner Erkrankung ebenso notwendig ist wie z. B. die WASSERMANNsche Reaktion 
und das Blutbild. DaB in manchen Fallen von Epilepsie auch das Encephalo­
gramm eine Klarung nicht zu bringen vermag, kann selbstverstandlich kein 
Grund sein, den Wert dieser Untersuchungsmethode anzuzweifeln. Denn wenn 
auch nach allen Erfahrungen die Ventrikelveranderungen ein sehr feines Reagens 
auf den der Epilepsie zugrunde liegenden ProzeB darstellen, so vermag doch 
offenbar nicht jeder mit Irritation einhergehende GehirnprozeB reaktive Form­
veranderungen am Liquorsystem hervorzurufen, die einem encephalographischen 
Nachweis zuganglich sind. 

Wenn wir nunmehr in eine spezielle Besprechung der Veranderungen des 
Liquorsystems und ihre encephalographische Darstellung bei Epilepsiekranken 
eingehen, so seien zunachst die Epilepsieformen der verschiedensten Atiologie 
mit rein fokalem Geprage erortert. Hierbei sei zunii.chst eine Gruppe von Fallen 
herausgegriffen, bei denen interparoxysmal iiberhaupt keine Herderscheinungen 
nachweisbar sind, und bei denen das Encephalogramm, abgesehen von dem Hin­
weis auf den fokalen Herd, auch einen Hinweis auf den der Irritation zugrunde 
liegenden anatomischen ProzeB gibt. Als Beispiel hierfiir sei ein Fall aus der 
Arbeit von FOERSTER "Encephalographische Erfahrungen" gewahlt. 

Es handelt sich um einen 27 Jahre alten Mann, der seit seinem 13. Lebensjahr an epilep­
tischen AnfaIlen litt, deren Beginn auf eine Irritation des linken frontalenAdversivfeldes 6 a fJ 
hinwies. Das Encephalogramm zeigt auf der a-p-Aufnahme eine deutliche Dilatation des 
linken Seitenventrikels, femer eine VergroBerung und Dislokation des 3. Ventrikels nach 
links. Weiterhin sieht man aber eine deutlich verstarkte Oberflachenzeichnung, besonders 
im oberen Drittel der linken Hemisphare, also entsprechend der Lage des Feldes 6 a fJ. 

Bei der von FOERSTER vorgenommenen Operation fand sich entsprechend dem encephalo­
graphischen Befund eine betrachtliche subarachnoidale Fliissigkeitsansammlung iiber dem 
linken Stirnlappen und ein starkes piales Odem. Es wurde das linke frontale Adversivfeld 
excidiert. 

Als nachste Gruppe seien Falle fokaler Epilepsie zusammengefaBt, bei denen 
ebenfalls eine Kongruenz zwischen Ausgangspunkt der Anfalle und encephalo­
graphischem Befund besteht, bei denen zwar im Gegensatz zur vorigen Gruppe 
auch interparoxysmal klinische Symptome bestehen, die aber fiir eine Lokal­
diagnose entweder gar nicht oder nicht sicher verwertbar sind. Abgesehen von 
dem Hinweis auf den Ausgangspunkt der Anfalle vermag das Encephalogramm 
auch bei dieser Gruppe vielfach die Art des der Irritation zugrunde liegenden 
Krankheitsprozesses klar zu erkennen zu geben. Ais Beispiel hierfiir sei ein Fall 
von traumatischer Epilepsie aus der Arbeit von FOERSTER und PENFIELD 
gewahlt: 

F. L., 31 Jahre alt. Januar 1914 TangentialschuB an der rechten Kopfhalfte, nicht 
bewuBtlos, keine Lahmungserscheinungen. GroBer Knochendefekt am Stimbein. Wunde 
eitert lange. 1915 Deckung des Knochendefektes durch Tibiaspan. 

1926 erster epileptischer An/all; in demselben Jahre zwei weitere Anfalie. Seit 1925 
starke Haufung der Anfalie, in letzter Zeit fast taglich schwere Anfalle. Seit 1918 haufig 
heftige Kopfschmerzen und leichte Schwindelerscheinungen; zunehmend reizbar und 
vergeBlich. 

11. 11. 1925 aufgenommen. Am -Ubergang des rechten Stirnbeins zum Scheitelbein 
Haut stark narbig verandert, mit dem darunter befindlichen Knochen fest verwachsen. 
Knochen in dieser Gegend stark uneben. Keine Lahmungserscheinungen, keine SensibiIitats­
storungen, keine Reflexstorungen. Stiitzreaktionen nicht untersucht. Beim exteroceptiven 
Zeigeversuch Tendenz nach links vorbeizuzeigen, mit dem rechten Arm mehr als mit dem 
linken. Beim Stehen mit gerade vorgestreckten Armen bei AugenschluB Drehung des 
Rumpfes und der Arme nach rechts; dabei auch wiederholt Fallneigung nach rechts hinten. 
Sinnesorgane o. B. Augenhintergrund normal. 
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Charakter der An/alle: Typische frontale Adversivfeldanfi1lle (Feld 6 a (3): Keine Aura, 
Drehung der Augen und des Kopfes nach links, Rumpfdrehung nach links, tonisch-klonischer 
Krampf des linken Armes und Beines; der linke Arm wird unter AuBenrotation stark 
erhoben, der Vorderarm gebeugt, die Hand proniert, die Finger und der Daumen werden 
stark extendiert und gespreizt; das Bein wird stark extendiert und adduziert, der FuB unter 
starker Supination plantarflektiert; auf der Hohe des Anfalls Beteiligung der rechten 

It 
L 

Abb. 112. Aufnahmo in antero-posteriorer Richtung. Hinterhaupt auf Platte. Starke Dilatation 
beider Seitenventl'ikel und des 3. Ventrikels. Rechter Seitenventrikel starker dilatiert als linker, 

deutlich ZUlli Knochendefekt hin ausgezogen; an ihm angeschlossen oine bis zum Defekt 
hinreichende cystischc Kammer. Das ganze Ventrikelsystem nach rechts verzogen, dicht 

unter dem Defekt ein Corpus alienum. (Nach FOERSTER und PENFIELD.) 

Extremitaten. Gegen Ende des Anfalls kommt es zu alternierenden Beuge- und StreckstoBen 
des linken Armes und Beines; die Beugebewegung des Armes verlauft wie oben geschildert, 
der StreckstoB besteht in energischer Adduktion des Oberarmes, Streckung des Vorder­
armes, wobei die pronierte Hand meist zur Faust geballt wird. Am Bein verlauft die Beugung 
synchron im Hiift-, Knie- und FuBgelenk, der Oberschenkel wird dabei stark abduziert 
und auBenrotiert, der FuB stark supiniert, die Zehen dorsalflektiert; der StreckstoB des 
Beines verlauft wie oben zu Beginn des Anfalls geschildert. Nach dem Anfalllange BewuBt­
losigkeit, danach sehr heftige Kopfschmerzen. 

Encephalographie (Abb. 112 und 113). Die Aufnahme in antero-posteriorer Richtung zeigt 
eine Dilatation beider Seitenventrikel, der rechte ist erheblich mehr dilatiert und 
nach oben auBen gegen den Knochendefekt zu ausgezogen. 3. Ventrikel nach rechts 
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verzogen. Unterhalb des Knochendefektes Metallsplitter. Auf der Seitenaufnahme erscheint 
der knocherne Defekt sehr deutlich, in dessen Bereich mehrere Splitter. Der rechte Ventrikel 
mehr dilatiert als der linke. Das Dach beider gegen den Knochendefekt zu ausgezogen. 

26. 11.25 Operation. Bildung eines Hautlappens mit temporaler Basis, die Sagittalnaht 
nach links iiberschreitend, Hautlappen schwer von der Unteriage abpraparierbar. 1m 
Stirnbein ein fiinfmarkstiickgroBer Knochendefekt, in dessen Mitte das eingesetzte, den 
Defekt aber nicht ausfiillende Knochenstiick mit der Dura fest verwachsen ist. Sorgfaltiges 
Herauspraparieren des Knochenimplantats und Erweiterung der Knochenbresche. 1m 
Zentrum derselben ist die Dura fest mit dem darunter liegenden Gehirn verwachsen. Zirku­
lare Durchtrennung der Dura urn die Stelle der Adhasion herum; auch nach dieser Prozedur 

Abb.113. Seitenbild. Beide Ventrikel diiatiBrt, der rechte mehr als der Iinke. Das Dach des 
Vorderhorns deutlich nach dem Knochenrlefekt 7,U ausgezogen. 1m Bereich des Defektcs mehrere 

Corpora aliena. (Nach FOERSTER und PENFIELD.) 

blutet es noch erheblich aus der Verwachsungsstelle zwischen Dura und Hirnoberflache 
nach auBen heraus. An der Stelle der Verwachsung und in ihrer Umgebung Gehirnsubstanz 
teils sehr verhartet, teils braunlich verfarbt und erweicht. Beim Ablosen der Dura bis an 
die Stelle der un16sbaren Verwachsung heran entleert sich eine pfIaumengroBe oberflach­
liche Cyste. Lage und Ausdehnung des Hirnherdes ist in Abb. 114 dargestellt. Bestimmung 
der Foci der Hand, der Finger, des Daumens, des Platysmas und Sternocleidomastoideus, 
des oberen und unteren Facialis und der Zunge in der vorderen Zentralwindung (KSR. 
2,OmA). Bei KathodenschluBdauerreizung mit 6mA tritt von dem in der Abb.1l4 markierten 
Punkte innerhalb des Feldes 6 IX f3 ein typischer epileptischer Anfall auf, genau wie friiher 
geschildert. Schon vorher war beim Ziehen mit der Pinzette an der circumcidierten Dura 
ein gleicher epileptischer Anfall aufgetreten. Umstechung der narbig veranderten Hirnpartie 
sowie des angrenzenden, intakt erscheinenden Teiles des Feldes 6 IX f3 bis iiber die obere 
Hemispharenkante heraus (vgl. Abb. 114). Excision des umstochenen Abschnittes. In dem 
excidierten Hirnstiick finden sich mehrere Knochensplitter und ein Metallsplitter eingebettet. 
Durch die Excision, welche bis in den Ventrikel hereinreicht, wird dieser breit eroffnet, 
Schwanzkernkopf, Plexus chorioideus, Foramen Monroi ausgezeichnet sichtbar. Bei Be­
riihrung des Plexus mit der Pinzette heftiger rechtseitiger Kopfschmerz. Nach sorgfaltiger 
Blutstillung Deckung des Duradefektes mittels Lappens aus der Fascia lata. Galeanaht_ 
Hautnaht. Heilung per primam. 
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Vom 29. 11. bis 3. 12. Temperaturen bis 390 C und dariiber (Ventrikel breit erofinet). 
dabei subjektiv vollkommenes Wohlbefinden. Voriibergehend beginnende Neuritis optica, 
Vom 4.-5.12. Temperatur 380 C, vom 6.12. ab normal. Neuritis optica wieder ganz 
geschwunden. In der Folge ausgezeichnetes Wohlbefinden. 

20. 3. 26 entlassen. Keine Anfalle seit der Operation. Auch das vorher festgestelltc 
Abweichen der Arme nach links beim exterozeptiven Zeigeversuch und beim Stchcn mit 
gerade vorgestreckten Armen ist verschwunden. 3 Jahre lang war Patient vollig anfallsfrei. 
Sommer 1929 sind vereinzelte, aber sehr leichtc AnfiUle von BewuBtlosigkeit ohne Krampf­
entladung aufgetreten. Patient iibt seinen Beruf als Gartner aus. 

Anatomischer Befund: Das ausgeschnittene Dura-Rirnstiick hat reichlich Fiinfmark­
stiickgroBe. Gehirn haftet der Dura an. Zwischen beiden stellenweise graue gelatinose 
Massen, in diese Knochen- und Metallsplitter eingebettet. 

AvsfQsuR§S()rt ties Arrml/es fJei tf. Operolion 
_-..----::-...,~---.!!5~~~ Rumpf nuch lti1ks, mniscl!-doni­

~'~.~~worm~l/n~Anwes 

Abb.1H. Lage nnd Ansdehnnng des Rindenherdes. IIIlIIlIIIIiIiI Rindenherd, -.-.-.- Excisionslinie, ., • 
Foci im Bereiche der vorderen Zentralwindnng, welche durch KSR. erregt wurden, • Stelle, von der 

aus bei der Operation ein epileptischer Krampfanfall aU8gelOst werden konnte. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt zahlreiche, parallel angeordnete Bindegewebs­
fasern, von der Oberflache in das Rirngewebe eindringend und an diese anschlieBend und 
teilweise mit ihnen alternicrend parallele, in der gleichen Richtung angeordnete Gliafaser­
ziige. Zwischendurch reichlich GefaBe. Stellenweise bilden letztere einen regelrechten Plexus, 
besonders da, wo sie von der Oberflache her eindringen (Abb.115). 

Zusammenfassung. Es handelt sich um einen Fall von traumatischer Schadigung der 
rechten Frontalregion. Keine erheblichen klinischen Ausfallsymptome. 4 Jahre nach dem 
Trauma Beginn der epileptischen Anfalle (Typus Feld 6 ex fJ). Raut, Dura und Rirnoberflache 
an der Stelle der Verletzung fest verwachsen. Rechter Seitenventrikel nach dieser hin stark 
ausgezogen. Gesamtes Ventrikelsystem etwas nach rechts verzogen. Eingesprengte Knochen­
und Projektilteile. Bei der Operation epileptischer Anfall infolge leichten Zuges an der 
circumcidierten, dem Gehirn adharierenden Dura. Excision der Durahirnnarbe bis in den 
Ventrikel. 1m Excisum typische mesodermale Invasion von der Dura ins Gehirn (GefaBe 
und Bindegewebsfaserziige, parallel angeordnet), an diese anschIieBend parallele, gleich­
gerichtete GIiafaserziige. 

Auch . in der nachsten Gruppe fokaler Epilepsien besteht eine Kongruenz 
zwischen Encephalogramm und klinischem Befund. 1m Gegensatz zur vorigen 
Gruppe besteht diese Kongruenz nicht nur zwischen Anfallsgeprage und En­
cephalogramm, sondern auch zwischen den interparoxysmal vorhandenen klini­
schen Symptomen und encephalographischem Befund. Auch in dieser Gruppe 
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kann die Encephalographie, abgesehen von der Bestatigung der klinischen Sym­
ptomatologie, vielfach einen Hinweis auf die Art des Krankheitsprozesses geben. 
Als Beispiel sei ein Fall aus meiner Arbeit "Pathophysiologische, patho-histo­
logische und chirurgisch-therapeutische Erfahrungen bei Epileptikern" geschildert. 

(Gemeinsame Beobaehtung mit Dr. KIRSCHBAUM): 23jahriger 
mester, der am 13. 5. 29 wegen sehwerer Erregungszustande auf 
teilung aufgenommen wurde. Seit friihester Jugend Linkshander, 

stud. iur. im 4. Se­
die geschlossene Ab­
ohne daB von einer 

besonderen Erkrankung im 
Kindesalter etwas bekannt 
ist. Guter Sehiiler. Seit 
dem 10. Lebensjahre leidet 

Patient an epileptischen 
Krampfanfallen. Die Anfalle 
treten meist nachts auf, in 
letzter Zeit durchschnittlich 
5-6 Anfalle taglich. AuBer 
den Anfallen bestehen Angst­
zustande, die zu hoehgra­
digen Erregungen fiihren, 
bei denen Patient sinnlos 
urn sieh schlagt. Wiederholt 
Suicidideen mit Suicidver­
suchen. N eurologischer Be­
fund: Deutlicher Chwostek 
beiderseits. Geringe Dysdia- . 
dochokinesis des rechten Ar­
mes, Einzelbewegungen der 
Finger rechts o. B. Mitbe­
wegungen des rechten Armes 
beim Gang deutlich herab­
gesetzt. Keine pathologi­
schen Reflexe, keine Sensi­
bilitatsstorung. Schon auf 
Grund der neurologischen 
Untersuchung lag der Ver­
dacht nahe, daB die Links­
handigkeit des Patienten 
Folge einer in friihester Kind­
heit iiberstandenen, offenbar 
abortiven Form cerebraler 
Kinderlahmung sei. Durch 
Hyperventilation konnten 
nun mehrfach Krampfanfalle 
ausgel6st werden, die folgen­
des Geprage hatten: Bereits 
nach forcierter Atmung von 
2 Min. extreme Pf6tchen­
steHung beider Hande, aus­
gepragter Chwostek beider­
seits, Schnauzkrampf und 

Abb. 115. Mikroskopischcs Praparat des Gehirnexcisums boi 
125facher Vergriif3erung. Gefaf3plexus in das Hirngewebe ein­
<iringend. untermischt mit z8,hlreichen kollagenen Bindcgewebs-

faserbiindeln. (Nach FOERSTER und PENFIELD.) 

Carpopedalspasmen. Patient gleitet yom Stuhl, walzt sich unter starkem Schnaufen und 
St6hnen auf der Erde umher, ist jedoch nicht bewuBtlos (was nachher auch aus seiner eigenen 
Schilderung hervorgeht). Pupillen maximal weit, trage Lichtreaktion. Pl6tzlich geht 
dieser mehr tetanische AnfaH in einen echten epileptischen KrampfanfaH iiber mit kurzer 
Drehung der Bulbi nach rechts, klonischen Zuckungen des rechten Mundwinkels und 
rechten Armes. Wahrend dieses AnfaHs Cyanose, SpeichelfluB, BewuBtlosigkeit, die jedoch 
von ganz kurzer Dauer ist. Nach dem Anfall Klagen iiber Kopfschmerzen. 

Encephalographischer Befund: Liquor-Luftaustausch 185: 175 ccm. Frontooccipitale 
Aufnahme (Abb. 116): Beide Seitenventrikel wenig erweitert und abgerundet, besonders 
links. Vor aHem auffaHend ist die Oberflachenzeichnung, die auf der linken Seite sehr 
erheblich verstarkt ist und in ihrem mittleren und unteren Drittel geradezu Cystenform 
angenommen hat. Seitliche Aufnahme zeigt den Sitz der pathologisch verstarkten Ober­
flachenzeichnung in der Zentral- bzw. Prazentralregion. Auf Grund des R6ntgenbildes wurde 
die Diagnose eines meningopathischen Prozesses der linken Zentral- bzw. Prazentralregion 
gestellt. Mehrfach konnten hier beim Patienten schwerste Angst- und Erregungszustande 

Handbnch der Neurologic. VII/2. 21 



11
 

5,1
0. 

~ l
.:
.t
r~
 

8"
' 

, 
.....

. 
h
¥
_
,
.
%
·
·
.
~
·
r
 

.r 
L 

A
b

b
, 

11
6,

 
F

o
k

a
le

 
E

p
il

ep
si

e 
a
ls

 F
o

lg
e 

ei
n

er
 M

en
in

g
o

-E
n

ce
p

h
al

it
is

. 
C

ir
cu

m
sc

ri
p

te
 L

u
ft

a
n

sa
m

m
lu

n
g

 a
n

 
d

er
 l

in
k

en
 K

o
n

v
e
x

it
a
t.

 

\\
\t
f
 ,

,.
. ....

 .' ,
 

, -,
 --:

: 1-f
} I

I 
\ 

A
b

b
. 

11
7.

 
O

p
er

at
io

n
sb

ef
u

n
d

 z
u

 A
b

b
. 

11
6.

 

~
 

~
 

~
 

~
 ~ .., .., i::::

 
il>

 
"i

 
"i

 

~
 

0
' 

i:l
 "'" ()

Q
 

CD
 

i:l
 &.
 

~
 

()
Q

 
i:l

 
0 00

 "'" i*
 

0
-

CD
 

00
 ~
 

g:
 

.... i:l
 

00
 

.,;
 

i:l
 

0
-

~
 

.,;
' 

c I>i
'" 

CD
 

i:l
 S ~ .... I>i
'" 

r"
 



Epilepsie. 323 

beobachtet werden, bei denen er mitunter gegen das Pflegepersonal aggressiv wurde und 
sinnlos urn sich schlug. Einen derartigen Erregungszustand bekam Patient z. B. nach dem 
1. Akt der Operation (Trepanation uber der linken Fronto.Parietalregion), die ich Anfang 
Juli vornahm. 

15.7. 2. Akt. Eriiffnung der Hautnarbe, Zuruckklappen des Hautlappens. Eriiffnung 
der Dura parallel zum Knochenrand. Die Dura ist in der Gegend der zweiten und dritten 
hinteren Stirnwindung bzw. im unteren Teil der vorderen Zentralwindung durch derbe 
Adhasionen mit der in dieser ganzen Gegend stark hyperplastischen und graugriinlich ver­
farbten Pia bzw. Hirnoberflache fest verwachsen und muB vorsichtig geliist werden. Auch 
die Gegend etwa der Arm­
region der Centralis anterior 
ist mit einer etwa kleinkirsch­
groBen circumscripten stark 
hyperplastischen Pia bedeckt. 
Das Gebiet der Zentral- und 
Prazentralregion zeigt ein er­
hebliches Piaiidem, das nach 
Stichelung der Pia abflieBt. 
Abb.1l7 stellt den Operations­
befund dar, wie er sich nach 
Eriiffnung der Dura darbot. 
Nach Feststellung der Foci der 
Centralis anterior fUr Facialis 
und Finger mittels galvani­
schen Stromes, die bei Starke 
von 1,5-1,8 rnA gefunden 
wurden , erfolgt eine etwas 
uber erbsengro13e Rindenexci­
sion des Armgebietes im Be­
reich der vorher beschriebenen 
Piahyperplasie nach zirkularer 
Umstechung. Ferner wird ein 
uber kirschgro13esRindenstuck 
aus der zweiten bzw. dritten 
Stirnregion ebenfalls im Be­
reich der starken Piahyper­
plasie nach zirkularer Um­
stechung vorgenommen. Hier­
auf Duranaht, Hautnaht, 
Verband. 

Was zunachst die klini­
schen Folgeerscheinungen der 
Hirnexcisionen betrifft, so hat 
nach der Operation die schon 
vorher vorhandene Dysdia­
dochokinesis bzw. leichte Pa­
rese des rechten Armes nur in 
sehr geringem MaBe und ledig- Abb.118. Hochgradige Piahyperplasie des excidierten 
lich fiir etwa 6 Tage zuge- Rindenstiickes. 
nommen. Augenbewegungen 
(die untere Excision befand sich zum Teil im Gebiet des frontalen Augenfeldes) nach 
beiden Seiten frei. Dagegen entwickelte sich innerhalb von 24 Stunden nach der 
Operation rasch zunehmend cine totale, rein motorische Aphasie, und zwar sowohl 
fiir die Spontansprache wie fiir das Nachsprechen. Jedoch schon wcnige Tage spater setzte 
die Restitution der Sprache wieder ein, und zwar zunachst fiir das Nachsprechen. Nach 
etwa 4 Wochen waren die letzten Spuren der Aphasie fast vollstandig verschwunden. Patient 
konnte nicht nur seine Muttersprache wieder vollkommen, er hatte auch seinen fremden 
Sprachschatz (franziisisch, englisch, griechisch) wiedererlangt. Interessant ist, wie Patient 
selbst seine Aphasie und ihre Restitution erlebte, wie das aus einem Bericht 6 Woe hen nach 
der Operation hervorgeht: "Die Sprache blieb am gleichen Tage (Operation) noch bestehen 
und verschwand erst wahrend des Schlafes. . .. Die Sprache trat allmahlich wieder ein. 
Erst konnte ich nur Laute sprechen wie Pa, Ma, La und andere primitive Silben. lch ver­
suchte wohl die Lippen zu bilden, schwere Worte zu sprechen, konnte sie jedoch nicht 
hervorbringen. Erst im Laufe der Zeit gelang es mir, kompliziertere Laute zu sprechen. 
Jedoch muBte ich - anders wie bei der normalen Sprache - stets daran denken, die betref­
fenden Laute hervorzubringen, wahrend ich in der vierten Woche beim Sprechen schon 
wieder an etwas anderes denken konnte als an die Worte, die ich sprechen wollte. Zuerst 
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sprach ich wie bei einer neuen Sprache sehr langsam und konnte mich auf Worte nicht 
besinnen, machtE!.Sprachfehler und stellte Silben urn. Jetzt aber beherrsche ich die Sprache 
wieder vollig. "Uber den weiteren Verlauf ist zu berichten, daB Patient seit der Operation 
anfallsfrei ist undkeine Erregungszustande mehr aufgetreten sind. Seit Mitte September 
1929 aus der Anstalt entlassen, schreibt monatlich piinktlich einen Bericht, hat bei Witte­
rungswechsel gelegentlich Kopfschmerzen. Hat im Sommersemester 1930 das Studium 
wieder aufgenommen und hat inzwischen sein Referendarexamen mit "gut" bestanden. 

II 

Abb.119. Parasagittales Meningeom der Fronto-Parietalregion rechts. Fokale Epilepsie; Diskrepanz 
zwischen Tumorsitz und klinischer Symptomatologie. 

Die histologische Untersuchung der excidierten Rindenstiicke, die ich im anatomischen 
Laboratorium der Hamburger Universitats-Nervenklinik (Vorstand: Prof. A. JAKOB) vor­
nahm, ergab folgenden Befund: 1m Nisslbild gewucherte Makroglia, in der ersten Schicht 
zahlreiche CAJAL-RETZIussche Ganglienzellen. In Lamina 2 und 3a kleine Verodungen und 
Ausfalle von Ganglienzellen mit Gliawucherungen. 1m Cajalbild (Goldsublimatmethode) 
Makroglia in Lamina 1 stark gewuchert. Auch in Lamina 3 Riesengliazellen, und zwar 
sowohl perivascular wie diffus. 1m Hortegabild leichte Proliferation der Hortegazellen, 
die in den Einzelformen etwas groB erscheinen. Besonders eindrucksvoll lieB sich die 
schon makroskopisch sichtbare chronische Hyperplasie der Pia im Perdraubild darstellen, 
wie das Abb. llS zeigt. 1m iibrigen zeigt das Perdraubild normale GefaBzeichnung. 

Ich komme nunmehr zur Beschreibung einer Gruppe von Fallen fokaler 
Epilepsie, bei denen insoweit eine erhebliche Inkongruenz zwischen Encephalo­
gramm und klinischem Befund besteht, als sowohl das Geprage der Anfiille wie 
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die interparoxysmalen klinischen Erscheinungen eindeutig auf einen bestimmten 
Rindenherd hinweisen, wahrend das Encephalogramm zeigt, daB der zugrunde 
liegende KrankheitsprozeB seinen eigentlichen Hauptsitz mehr· oder minder 
weit entfernt von diesem Rindenbezirk hat. Gerade diese Gruppe erscheint 
mir klinisch von besonderer Wichtigkeit, weil das Encephalogramm im Gegen­
satz zu der Symptomatologie unter Umstanden fUr die Art eines operativen 

I. It 

Abb. 120. P·a-Aufnahme desselben Falles. 

Vorgehens absolut bestimmend ist. Das zeigt folgender, in Hamburg beobachteter 
und ebenfalls in meiner vorhin erwahnten Arbeit beschriebener Fall. 

(Gemeinsam mit Dr. LANGELUDDEKE beobachtet): 56 Jahre alter Mann. Vater des 
Patienten war Trinker. Ein Bruder wegen Dementia praecox in Langenhorn, eine 
Schwester ebenfalls in einer Anstalt. 1. Aufnahme des Patienten in die hiesige Klinik am 
5. 8. 18. Damals ratIos, weint viel, meint, er musse sterben, wird dann v611ig gesperrt, 
muB spater wegen starker Unruhe vorubergehend auf die unruhige Abteilung. Nach zwei 
Monaten allmahlich freier, Januar 1919 Entlassung. 2. Aufnahme 7.9.24. Seit 5 Tagen 
vor der Aufnahme Angstideen. Auch hier stark erregt, angstlich, haHuzinierend. Entlassung 
1. 1. 25. 3. Aufnahme am 9. 1. 29. Bis 6 Wochen vor der Aufnahme Wohlbefinden, arbeitete 
regelmaBig. 1m November 1928 pl6tzlich auf der StraBe epileptischer Krampfanfall, 
beginnend mit Zuckungen im linken Arm. Postparoxysmale Schwache der linken Hand. 
Seither wieder psychisch verandert, angstlich unruhig. Deswegen Aufnahme in die Klinik. 
Neurologischer Befund: Ganz leichte Facialisparese links, spastische Monoparese des linken 
Armes, besonders der linken Hand und Finger. Vor aHem sind die Extensores carpi et 
digitorum gelahmt. Bauchdeckenreflex links cutan herabgesetzt, sonst kein pathologischer 
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Befund. Insbesondere keinerlei paretische Erscheinungen bzw. Reflexerhohungen im 
linken Bein. Augenhintergrund normal, Augenbewegungen frei, kein Nystagmus, Visus 
und Gesichtsfeld normal, keine Hemianopsie, keinerlei Sensibilitatsstorungen, Wa.R. im 
Blut negativ, Blutbild o. B. Blutdruck normal. Encephalographischer Befund: 6.2.29. 
Liquor-Luftaustausch 160 : 150. Liquordruck im Liegen stark erhOht (310 mm). Fronto­
occipitales Bild (Abb. 119): Ausgesprochene Asymmetrie der Seitenventrikel. Das rechte 
Vorderhorn ist erheblich breiter als das linke. Das Dach des rechten Vorderhorns steht 
tiefer als das Dach des linken, das im iibrigen schrag nach oben zeigt. An der Konvexitat 
fehlt rechts die Oberflachenzeichnung vollkommen bis auf geringe Reste im untersten 
Drittel. Dagegen ist links die Oberflachenzeichnung sehr deutlich, sogar verstarkt. Occipito­
frontale Aufnahme (Abb. 120): Die starke Hohendifferenz der Seitenventrikel pragt sich 
hier noch deutlicher aus als auf der Vorderaufnahme. Das rechte Hinterhorn steht ganz 
erheblich tiefer als das linke. Oberhalb des Daches des rechten Seitenventrikels sieht man 
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Abb. 121. Der exstirpierte Tumor. 

einen dunklen Schatten. Auch 
auf dieser Aufnahme fehlt die 
Oberflachenzeichnung rechts voll­
kommen. Auf Grund des Ence­
phalogramms konnte gar kein 
Zweifel dartiber bestehen, daB es 
sich hier um einen raumbeengen­
den ProzeB des Gehirns, einen 
Tumor, handeln muBte, der den 
ganzen rechten Seitenventrikel 
von oben her komprimiert. Be­
merkenswert war hier nun der 
Liquorbefund (Prof. KAFKA): 1m 
Liquor 3/3 Zellen. EiweiBrelation 
1. Zahl 1,5; 2.0,9; Globulin 0,3; 
Albumin 1,2; Hydratationskoeffi­
zient 3,0; EiweiBquotient 0,25. 
Wa.R. im Liquor bei 0,5 +, bei 
1,5 ++. In der Anamnese gar 
kein Anhaltspunkt fUr Lues. Da 
der Augenhintergrund keinen 
sicheren pathologischen Befund 
zeigte, wurde bei Patient mit 
Rticksicht auf die positive Wa.R. 
zunachst eine spezifische Behand­
lung eingeleitet. Da diese jedoch 
keinen therapeutischen Effekt 
zeigte, die JACKsoNschen Anfalle 
sich hauften, am Augenhinter­

grund sich eine leichte venose Stase einstellte, entschloB ich mich am 22. 3. zur 
Operation. Mit Rticksicht auf den encephalographischen Befund wurde der Hautschnitt 
bis tiber die Mittellinie iiber der rechten Fronto-Parietalregion angelegt, da nach dem 
Rontgenbild der Tumor weit hoher sitzen muBte, als man nach den klinischen Er­
scheinungen (Monoparese der rechten Hand) hatte annehmen miissen. Schon die sehr 
starke Blutung aus der Haut bzw. dem Knochen sprach dafUr, daB es sich wahrscheinlich 
um ein Meningeom handeln wiirde. Das bestatigte der 2. Akt (3.4.29). Es konnte ein 
etwa apfelgroBes Meningiom aus der oberen hinteren Frontal- bzw. Parietalregion entfernt 
werden, das seinen Ausgangspunkt von der Falx cerebri aus nahm. Nur mit seinem unteren 
Rand reichte der Tumor gerade eben in das Armgebiet der vorderen Zentralwindung hinein. 
Duraplastik aus der Fascia lata, Hautnaht, Verband. Abb. 121 zeigt den exstirpierten 
Tumor, der einen recht polymorphen Chrakter hatte, zum Teilgeradezu knorpelig, an 
anderen Stellen wieder recht fettreich war. 

Nach der Operation bestand zunachst eine totale Hemiplegia sinistra, die sich im Laufe 
der nachsten Wochen aber wieder zurtickbildete. Am langsten hielt die Lahmung des linken 
Armes bzw. der linken Hand an. Jedoch besserte sich auch diese allmahlich so weit, daB 
sogar Einzelbewegungen der Finger wieder moglich wurden. Weiterhin war nach der Ope­
ration ein ganz hochgradiger SchweiBausbruch fast der ganzen linken Korperseite zu 
bemerken, der besonders im linken Unterarm ausgepragt war. Dieser SchweiBausbruch 
hielt mehrere Tage an. Mitunter konnte man groBe SchweiBtropfen auf dem linken Unterarm 
sehen. Nach der Operation auffallende Besserung des psychischen Befindens. Der vorher 
angstliche und gesperrte Mann wurde zusehends freier, mitunter recht witzig, beschaftigte 
sich viel mit Lesen, ging viel im Park spazieren und wurde Ende September bei bestem 
Wohlbefinden aus der Klinik entlassen. Bei der Entlassung noch leichte paretische 
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Erscheinungen des linken Armes. Da auch nach der Operation gelegentlich ganz leichte 
Zuckungen der Finger auftraten, bestand die Nachbehandlung in diesem Fall, wie im iibrigen 
bei allen operierten Epileptikern, in der Darreichung von 0,1 Luminal taglich und 3mal 
20-30 Tropfen Epileptol (Dr. ROSENBERG). Es ist das eine medikamentose Kombination, 
die seit langem an der FOERSTERschen Klinik bei allen operierten Epileptikern mit gutem 
Erfolg angewandt wird. 

Dieser Fall verdient aus den verschiedensten Grunden besonderes Interesse. 
Der Wert der Encephalographie wird hier in evidentester Weise fur die Hirn­
diagnostik erwiesen, und zwar in zweierlei Hinsicht: Erstens konnte durch die 
Art der Verdrangung des rechten Seitenventrikels, insbesondere auf der occipito­
frontalen Aufnahme, die Diagnose Hirntumor a priori gestellt werden. Das war 
in diesem Fall nun urn so wertvoller, als hier sonst gar keine Allgemeinsymptome, 
insbesondere auch keine Veranderung am Augenhintergrund vorhanden waren, 
die den Verdacht auf einen raumbeengenden ProzeB des Gehirns hatten wecken 
konnen. Zweitens aber konnte aus der Art der Ventrikelverdrangung auf den 
Hohensitz des Tumors bzw. seine Ausbreitung mit Sicherheit geschlossen werden. 
Das Rontgenbild wies absolut klar darauf hin, daB der Tumor weit hoher sitzen 
muBte, als man auf Grund der klinischen Symptome (Monoparese der Hand) 
hatte vermuten konnen. Hatte man lediglich auf Grund der klinischen Erschei­
nungen interveniert, dann ware viel zu tief eroffnet worden (untere zwei Drittel 
der Centralis anterior), und man hatte gerade den untersten Pol des Tumors 
erreicht. Das Encephalogramm wies somit dem Operateur von vornherein den 
richtigen Weg fUr sein Vorgehen. Gerade weil hier durch das Rontgenbild die 
Tumordiagnose zu einem Zeitpunkt ermoglicht wurde, wo noch nicht die geringsten 
allgemeinen Stauungs- und Hirndruckerscheinungen vorhanden waren, konnte 
die Prognose fUr einen operativen Erfolg urn so gunstiger gestellt werden. 

Auch bei der nachsten Gruppe besteht eine Inkongruenz zwischen Ence­
phalogramm und klinischem Befund. Es handelt sich hier urn Falle, die klinisch 
als fokale Epilepsie imponieren, und bei denen auch interparoxysmal und ins­
besondere postparoxysmal die klinischen Symptome auf eine Halbseiten­
schadigung des Gehirns hindeuten. Hier deckt zwar das Encephalogramm ein­
deutig die Atiologie des Krankheitsprozesses auf, ohne allerdings sichere Hinweise 
auf eine besondere Schiidigung einer Hirnhemisphare oder einzelner Teile der­
selben aufzuzeigen. Als Beispiel hierfur erwahne ich einen Fall von primarer 
Hemmungsbildung des Gehirns mit Balkenmangel bei einem vierjahrigen Knaben, 
der klinisch als Halbseitenepilepsie imponierte. Die Krampfanfalle gingen 
stets halbseitig mit Beteiligung der rechten Korperseite, besonders des rechten 
Armes, einher. Postparoxysmal bestand eine Parese der ganzen rechten Korper­
seite, interparoxysmal fiel ein schlechteres Mitbewegen des rechten Arms beim 
Gang sowie Ungeschicklichkeit der rechten Hand bei feineren Bewegungen auf. 
Sprachen also hier die klinischen Symptome fUr einen isolierten ProzeB der 
linken Hirnhemisphare, insbesondere im Bereich des Armzentrums der linken 
Zentralregion, so deckte das Encephalogramm eine schwere allgemeine Hem­
mungsmiBbildung des Ventrikelsystems als Ausdruck einer primaren Ent­
wicklungsstorung des Gehirns mit Balkenmangel auf, ohne daB man aus der Art 
der Veranderungen des Liquorsystems auf eine bevorzugte Schadigung der 
linken Hirnhemisphare hatte schlieBen konnen. Der Fall sowie dessen encephalo­
graphische Bilder soIl im Kapitel Entwicklungsstorungen eingehend beschrieben 
werden. 

Bisher sind nur fokale Epilepsien beschrieben worden, bei denen die en­
cephalographischen Veranderungen infolge der freien Kommunikation zwischen 
Ventrikelsystem und Subarachnoidalraum durch die Encephalographie via 
Lumbalpunktion feststellbar waren. Es ist nun durchaus kein allzu seltenes 
Ereignis, daB es auch bei fokalen Epilepsien - ganz gleich welcher Atiologie 
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und ganz gleich, ob interparoxysmal klinische Herderscheinungen bestehen 
oder nicht - zu einer Unterbrechung dieser Kommunikation kommt. Die 
Folge hiervon ist eine Nichtftillung des Ventrikelsystems bei der lumbalen En­
cephalographie. Je nach dem Sitz des Abschlusses, d. h. caudal oder oral vom 
4. Ventrikel, erhalt man bei der lumbalen Encephalographie eine Darstellung 
des Subarachnoidalraums oder nicht. Mitunter wird das Encephalogramm aber 
auch bei derartigen Fallen, vorausgesetzt daB der Luft-Liquoraustausch ge­
ntigend groB war, aus der verschiedenen Weite des Subarachnoidalraums als 
Ausdruck circumscripter meningealer Veranderungen allein schon ausreichende 

Abb.122. Hydrocephalus internus communicans. 

Hinweise auf die Stelle des Ausgangspunktes der Krampfanfalle geben. Mitunter 
sitzt aber der AbschluB soweit caudal, daB auch die Kommunikation zwischen 
cerebralem und spinalem Subarachnoidalraum unterbrochen ist, so daB man 
bei der Encephalographie via Lumbalpunktion auch keine Darstellung der 
cerebralen Subarachnoidalraume erhii.lt. Bei einem derartigen Befund ist es 
notwendig, sofern auch Kontrollaufnahmen keine Veranderung desselben 
ergeben und man diagnostisch weiterkommen will, sich durch die Encephalo­
graphie via Ventrikelpunktion tiber die GroBe und Form des Ventrikelsystems 
und seine Beziehungen zum Sitz der irritativen Noxe Klarheit zu verschaffen. 
Man sollte nach den experimentellen Untersuchungen tiber die Entstehung eines 
Hydrocephalus internus nach Okklusion des Aquadukts oder 4. Ventrikels 
meinen, daB der encephalographisch festgestellte VentrikelabschluB, insbesondere 
wenn er noch durch eine Passageprtifung nach ventrikularer Injektion von 
Jodnatrium oder Phenosulphonphthalein als komplett festgestellt wird, immer 
einen sekundaren Hydrocephalus der oral von der Okklusionsstelle gelegenen 
Ventrikelabschnitte zur Folge hat. Das trifft aber nur fUr einen Teil dieser FaIle 
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zu, wobei der Ventrikel der Herdseite sogar noch relativ groBer bzw. nach dem 
Herd zu deformiert sein kann. In einem anderen Teil der FaIle findet man aber 
durchaus keinen Hydrocephalus der oral von der Okklusion gelegenen Ventrikel­
abschnitte. Ja, mitunter konnen in einem derartigen Fall die Seitenventrikel 
sogar auffallend klein sein. Wir sehen, daB gerade diese encephalographischen 
Befunde bei der Epilepsie uns auch einen Einblick in die Pathophysiologie der 
Liquorzirkulation geben. Man wird bei Fallen, die trotz eines erwiesenen kom­
pletten Abschlusses des Ventrikelsystems yom Subarachnoidalraum keinen 

Abb.123. Hydrocephalus internus communicans. Darstelluug des gesamten Liquorsystems. 

Hydrocephalus zeigen, andererseits das bei einer zweiten Sitzung in einen 
Seitenventrikel z. B. injizierte Jodnatrium bei der Resorptionsprufung im 
Drin wenn auch in verzogerter Zeit ausgeschieden wird, zur Annahme berechtigt 
sein, daB auch die Resorption des Liquors, die normalerweise in der Hauptsache 
an der Konvexitat des Gehirns erfolgt, hier in den Ventrikeln selbst vor sich geht, 
sei es durch das Ventrikelependym oder die GefaBe der Ventrikelwandungen. 

Haben wir aus den vorangehenden AusfUhrungen gesehen, wie wertvoll 
die Encephalographie fiir die Klassifizierung fokaler Epilepsien sein kann, so 
konnen wir im Prinzip dasselbe auch bei Epilepsieformen ohne fokales Geprage 
finden. Auch hier vermag die Encephalographie nicht selten AufschluB uber 
den der Epilepsie zugrunde liegenden KrankheitsprozeB zu geben. Das gilt, 
abgesehen von Tumoren, Entwicklungsstorungen, atrophisierenden Prozessen, 
besonders fUr die einzelnen Hydrocephalusformen verschiedenster Atiologie. 
Als Beispiel hierfur sei folgender Fall geschildert: 
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35jahriger Mann, dessen Mutter an schwerer Migrane litt, leidet seit seinem 15. Lebens­
jahr, abgesehen von anfalisweise auftretenden Kopfschmerzen, an epileptischen Kraropf­
anfallen, die in wechselnder Haufigkeit auftreten. Vor dem Anfali Angstgefiihl und Speichel­
fluB, nach dero Anfall haufig saurer Geschmack im Mund. Irgendein fokales Geprage der 
Anfalie war nicht eruierbar. Neurologisch fand sich kein krankhafter Befund. Psychisch: 
Debil, affektlabil, klebrig. 

Die Lumbalpunktion ergab einen stark erhiihten Liquordruck (290 im Liegen). 

Abb. 124. Epilepsie bei atrophisierendem ProzeLl im Klimakterium. 

Die Encephalographie deckte einen Hydroecphalus internus communicans auf, wie die 
a-p-Aufnahme und das seitliche Bild zeigen (Abb. 122 u. 123). Auch der 3. und besonders 
der 4. Ventrikel sind auffallend groB. Auffallend ist ein starkeres Ausladen der linken Schadel­
seite, die mit einer starkeren VergriiBerung des linken Seitenventrikels kombiniert ist. 

Auf Grund des Befundes fiihrte ich hier nach Trepanation iiber der Regio cerebellaris 
mit Entfernung des Atlasbogens eine breite Appertur der Cisterna cerebello-medullaris aus. 
Seit dieser Zeit (Anfang April 1934) sind bei dem Kranken epileptische Krampfanfalle nur 
noch ganz vereinze1t aufgetreten, vor aliem ist der Kranke auch von seinen lastigen Kopf­
schroerzen befreit. 

Der nii.chste Fall ist ein Beispiel einer im Beginn der Menopause erstmalig 
aufgetretenen Epilepsie ohne fokales Geprage bei einer 54jii.hrigen Frau. AuBer 
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den schweren Krampfanfallen bestand hier starke Benommenheit, Kopfdruck, 
eine gewisse Verlangsamung aller psychischen Reaktionen und eine auffallend 
starke Merkfahigkeitsschwache. Hier konnte das Encephalogramm einen deut­
lich atrophisierenden ProzeE des Gehirns, insbesondere des Stirnhirns, aufdecken, 
wie er sich im Involutionsalter bei Frauen gelegentlich entwickelt. Das Ence­
phalogramm zeigt auf der a-p-Aufnahme eine deutliche Dilatation beider Seiten­
ventrikel und des 3. Ventrikels mit einer grob verstarkten und plumpen Ober­
flachenzeichnung beider Hemispharen (Abb.124). Die Seitenaufnahme zeigt 
durch die vornehmliche Erweiterung und starke Fullung der Vorderhornpartien 

Abb. 125. Atrophisierender HirnprozeJ3 im Klimakterimn. (Seitenaufnahme.) 

und besonders des Subarachnoidalraums der Stirnhirnregion den atrophischen 
ProzeE des Gehirns sehr deutlich (Abb. 125). 

Gegenuber diesen Fallen nichtfokaler Epilepsie, bei denen durch die En­
cephalographie eine Klarung des Krankheitsprozesses moglich ist, was unter 
Umstanden fUr die einzuleitende Therapie wichtig und nutzlich sein kann, wie 
der erste Fall zeigt, steht das Gros der FaIle nichtfokaler Epilepsie, bei denen 
auch encephalographisch eine Klarung nicht moglich ist. Es sind das diejenigen 
Formen kryptogenetischer Epilepsien, die man allgemein als genuine Epilepsie 
bezeichnet. Derartige FaIle, bei denen auch die genaueste Anamnese keinen 
Anhaltspunkt fUr die Annahme einer symptomatischen Epilepsie zulii.Bt, viel­
mehr den erblichen Charakter der Erkrankung zeigt, bei denen ferner die Anfalle 
ohne fokales Geprage verlaufen, und die auf Grund ihres neurologischen Befundes 
und insbesondere der psychischen Veranderungen als genuine Epileptiker 
bezeichnet werden mussen, findet man haufig im Encephalogramm einen nor­
malen Befund. Auf diese Tatsache ist von verschiedenen Autoren hingewiesen 
worden (BINGEL, BOENING und KONSTANTIN, NOTKIN u. a.). Andererseits 
zeigen aber derartige Kranke, insbesondere wenn es sich um vorgeschrittenere 
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FaIle handelt, encephalographisch recht charakteristische Veranderungen. Es 
findet sich unter Voraussetzung eines geniigenden Luft-Liquoraustausches bei 
diesen Fallen nicht selten eine diffus verstarkte Oberflachenzeichnung als Aus­
druck der bei diesen Fallen nicht selten bestehenden konkomitierenden 
Arachnitis chronica serofibrosa, und zwar sowohl bei freier Kommunikation 
zwischen Subarachnoidalraum und Ventrikelsystem wie bei VentrikelabschluB 
(Abb.126). Wenn mancheAutoren diesevermehrteAuBenluftfiillung bei genuinen 
Epileptikern vermiBten oder nur in sehr geringer Zahl der Falle fanden, so diirfte 
das zum Teil auf die von den Autoren angewandte Methode zuriickzufiihren 

Abb.126. Kryptogenetische Epilepsie. Konkomittierende Arachnitis sero fibrosa diffusa chronica. 

sein. So fand z. B. Fr;UGEL bei 56 Fallen nur 3mal reichliche AuBenluftfiillungen, 
was aber nicht verwunderlich ist, da er erstens die Encephalographie in der 
Regel via Zisternenpunktion vorgenommen hat, zweitens aber nur sehr geringe 
Luftmengen (15-25 ccm) verwendet. Weiterhin findet man bei diesen Fallen 
aber auch mitunter Ventrikelerweiterungen mittleren Grades. So fand z. B. 
FLUGEL sogar bei seiner Methode unter 56 Fallen 43mal Ventrikelerweiterungen. 
Die Kenntnis dieser Liquorzirkulationsstorungen und ihre Objektivierung durch 
das Encephalogramm ist deshalb von Wichtigkeit, weil diese Storungen eine 
Teilursache der bei einer Reihe solcher Epileptiker vorhandenen Kopfschmerzen, 
des Kopfdrucks und teilweise auch der psychischen Storungen darstellen. Es ist 
mitunter eindrucksvoll, wie giinstig sich die Beseitigung dieser Storungen durch 
operative MaBnahmen, die auf einer Ableitung des Liquors in die Muskulatur 
beruhen (Zisternenappertur, subtemporale Entlastungstrepanation), sich aus­
wirken kann. 

Eine bemerkenswerte encephalographische Tatsache ist die, daB man auch 
bei genuinen Epileptikern ohne fokalen Anfallstyp Asymmetrien der Ventrikel 
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finden kann, wobei die relative VergroBerung des linken Seitenventrikels, ebenso 
wie wir das von einer Reihe anderer diffuser Erkrankungen des Gehirns erkennen, 
offenbar pravaliert. Wenn auch die auffallend groBe Zahl von Fallen mit 
Ventrikelasymmetrie bei dem Material von FLU GEL und BOENING und KON­
STANTIN wohl zum Teil mit ihrer Methodik (ungenugender Luft-Liquoraustausch) 
zusammenhangen durfte, so ist andererseits an der Tatsache dieser Ventrikel­
asymmetrien bei genuinen Epileptikern ohne fokalen Anfallstyp auch bei aus­
giebigstem Luft-Liquoraustausch nicht zu zweifeln. Diese Erkenntnis ist gerade 
fUr den mit der encephalographischen Hirndiagnostik weniger Vertrauten zu 
wissen wichtig, urn ihn davor zu bewahren, aus geringen Ventrikelasymmetrien 
allein weitgehende Schlusse auf fokale Herde zu ziehen. Es ist auch beim Epi­
leptiker vielfach nicht die Ventrikelasymmetrie als solche, sondern die De­
formierung bzw. die Art der Dislokation der Ventrikel fUr die Diagnose eines 
fokalen Herdes richtunggebend. 

4. Cerebrale Kinderllihmung. 
Unter dem Begriff der cerebralen Kinderlahmung verstehen wir Residual­

zustande der verschiedenartigsten Noxen, die das kindliche noch nicht markreife 
Gehirn vor, wahrend und in den erst en Jahren nach der Geburt getroffen haben, 
und die sich klinisch unter dem Bilde der Hemiplegie oder Diplegie pyramidalen 
bzw. extrapyramidalen Charakters zu erkennen gibt. So wiinschenswert es 
ware, diesen Sammelbegriff "cerebrale Kinderlahmung" ganz fallen zu lassen 
und ihn in atiologisch oder symptomatologisch oder pathologisch-anatomisch 
gut abgrenzbare Krankheitsbilder aufzulOsen, so laBt der heutige Stand unserer 
Kenntnisse eine derartige Abgrenzung doch nur fur einen Teil der Falle zu. Fur 
die Klassifizierung dieser Krankheitsbilder leistet die Encephalographie dem 
Kliniker insoweit in diagnostischer und therapeutischer Beziehung unschatzbare 
Dienste, als sie ihm einen unmittelbaren Einblick in das pathologisch-anatomische 
Geschehen friihkindlicher Erkrankungen des Zentralnervensystems zu verschaffen 
vermag. Diese Krankheitsbilder des Kindesalters sind daher schon seit langem 
Gegenstand zum Teil eingehender encephalographischer Untersuchungen ge­
worden (BINGEL, BREHME, DANNENBAUM, DUKEN, ECKSTEIN, FLUGEL, FOERSTER, 
L. GUTTMANN, HEIDRICH, JACOBI und WINCKLER, KOSCHEWNIKOFF und 
FRAENKEL, KRUSE, MADER, SAMSON, WARTENBERG u. a.). 

a) Unilaterale Formen der cerebralen Kinderlahmung. 
Wenden wir uns zunachst einmal zur Besprechung der Halbseitenform der 

cerebralen Kinderlahmung, deren klinisches Kardinalsymptom die angeborene 
oder in fruher Kindheit erworbene Lahmung oder Parese einer Korperseite 
bildet. Weder in atiologischer noch in pathologisch-anatomischer Beziehung 
bildet sie eine Einheit. Es resultieren aus all den Schadigungen, die das kindliche 
Gehirn treffen, Folgezustande, die sich dem Anatomen zu erkennen geben als 
Schrumpfung und Induration einer ganzen Hirnhemisphare oder einzelner Teile 
derselben, weiterhin als Hohlenbildungen (auBere und innere Pori), ferner als 
Anomalien der Hirnhii.ute, als primare MiBbildung und gelegentlich auch als 
Tumoren. Auf Grund der klinischen Symptomatologie, die ja bei all diesen 
Prozessen immer wieder dieselbe ist, wobei die Halbseitenerscheinungen lediglich 
mehr pyramidalen oder extrapyramidalen Charakter zeigen konnen, war es dem 
Kliniker vor der encephalographischen Ara in den allermeisten Fallen intra 
vitam unmoglich, auf den dem einzelnen Fall zugrunde liegenden pathologisch­
anatomischen ProzeB sichere Riickschliisse zu ziehen. Hier hat die Encephalo­
graphie als Anatomia in vivo fUr viele Falle grundlegenden Wandel geschaffen. 
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Es laBt sich heute schon durch die Encephalographie eine Klassifizierung 
dieses Krankheitsbildes in pathologisch-anatomischer Beziehung in verschiedene 

Abb. 127. Porencephalia interna. 

Gruppen vornehmen, deren Besprechung nun­
mehr folgen solI. 

I. Hemiatrophia cerebri mit Porencephalie. 
Es ist hierunter eine mit Hohlenbildung einher­
gehende Atrophie einer Hirnhemisphare zu 
verstehen. Es kann sich hierbei um zentrale 
Porencephalien, z. B. im Marklager, handeln, 
die vor oder nach der Geburt durch Auflosungs­
prozesse entstanden sind, und die mit dem 
Seitenventrikel der betroffenen Hemisphare 

T. durch Arrosion seiner Wand in Kommunikation 
stehen (Porencephalia interna). Als Beispiel 
eines derartigen Porus internus perforans sei 
folgender Fall aus meiner Arbeit "Moglich­
keiten und Grenzen der Encephalographie bei 
cerebraler Kinderlahmung" 1 erwahnt: 

21jahriger Patient, der seit jungster Kindheit an 
Iinksseitiger Hemiplegie mit epileptischen Anfallen Iitt. 
Neurologisch fand sich eine typische spastische Hemi­
plegie links mit Sensibilitatsst6rungen und starker 
Atrophie sowie Pronation und Beugekontraktur des 
Iinken Armes. Psychisch bestand ausgesprochene 
Idiotie. Patient war nie erziehbar, meist stumpf, hat 

nur primitive GefuhlsauBerungen, sitzt im Bett und schaukelt den Oberkorper hin und her, 
lallt unverstandIich vor sich hin; gelegentlich war er gereizt und schlug dann sinnlos urn sich. 

j , It 

Abb. 128. Autopsiebefund desselben Falles. 

Die a-p-Aufnahme (Abb.127) zeigt eine deutIich hydrocephale Erweiterung des rechten 
Seitenventrikels. Mit dem Ventrikel in Zusammenhang steht ein groBer, in sich mehrfach ge­
kammerter Porus. Der Porus liegt im mittleren und internen Teil der rechten Hirnhemisphare. 
Der 3. und 4. Ventrikel sowie der abgerundete linke Seitenventrikel sind nach rechts verzogen. 

1 Fortschr. Rontgenstr. 40, H.6. 
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Die p.a-Aufnahme zeigt denselben Befund. Man sieht hier die Reste der noch stehen­
gebliebenen lateralen Ventrikelwand und das Loch, durch das die Kommunikation zwischen 
Seitenventrikel und Porus hergestellt ist, besonders deutlich. 

Die seitIiche Aufnahme zeigt den Sitz des Porus in der vorderen und mittleren und 
unteren Parietalregion. Wie exakt die Encephalographie die anatomischen Verhaltnisse 
wiedergegeben hat, konnte durch die Autopsie festgestellt werden, da der Patient 1/2 Jahr 
spater an einer Pneumonie starb (Abb.128). 

Es kann sich aber andererseits urn Pori handeln, die nach der Ober/l&;he 
des Gehirns durchgebrochen sind und mit dem Subarachnoidalraum kom­
munizieren, dagegen den Seitenventrikel nicht arrodiert haben (Porencephalia 

Abb. 129. Porencephalia externa (p-a-Aufnahme). Dilatation des linken Hinterhorns. 

external. Als Beispiel dieser Form der Porencephalie sei folgender Fall ge­
schildert: 

12jahriger Schiller, der bei der Geburt infolge Kompression des Halses langere Zeit 
asphyktisch war, leidet seit August 1934 an epileptischen Krampfanfallen. Ein fokaler 
AnfaUstyp ist nicht bekannt. Der Junge ist seit fruhester Kindheit Linkshander; Ieidlich 
guter Schuler. 

Neurologisch fand sich eine Erhohung der Sehnenreflexe der rechten Korperseite ohne 
PyramideI\zeichen. Es besteht eine deutliche Ataxie und Dysdiadochokinesis im rechten 
Arm mit Uberstreckbarkeit der Fingergelenke der rechten Hand und einer zentralen Inter­
osseusparese rechts. 1m Bereich des rechten Armes besteht eine leichte Raumsinnstorung. 

Die p-a-Aufnahme zeigt in diesem Fall eine hydrocephale VergroBerung und Ver­
ziehung des linkeD Hinterhorns. An der Konvexitat sieht man einen groBen Hirndefekt, 
der bis zur Oberflache des Gehirns reicht. Zwischen Hinterhorn und Poruswand besteht 
keine Kommunikation (Abb. 129). 

Auf der a-p-Aufnahme sind beide Vorderhorner dargesteIlt, das ganze Ventrikelsystem 
ist nach links oben verzogen. Besonders deutliche Verziehungserscheinungen weist das 
linke Vorderhorn in seinem oberen Teil auf. Auch auf der a-p-Aufnahme ist der Porus 
dargestellt und zeigt hier eine deutliche Keilform (Abb. 130). 

Derartige auf3erordentlich eindrucksvolleBilder echter Porencephalien kommen 
nun in mannigfaltigster Weise im Encephalogramm zur Darstellung und sind 
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von zahlreichen Autoren des In- und Auslandes beschrieben worden. Es sei 
hier schlieBlich noch erwahnt, daB es eine Kombinationsform der inneren und 
auBeren Porencephalie gibt. Es handelt sich hierbei urn eine Defektbildung, die 
einerseits den Seitenventrikel, andererseits die Hirnrinde perforiert hat. Der 
Hirndefekt kann dann so enorm sein, daB vom Hirngewebe der betroffenen 
Hemisphare nur noch ganz geringe Reste ubrig bleiben. Das Encephalogramm 

Abb.130. Porencephalia externa (a·p-Aufnahme). Verziehung des linken Vorderhorns. 

zeigt dann in so einem Fall fast die gesamte betroffene Schadelhalfte durch Luft 
ersetzt, wie das aus Abb. 138 und 139 meiner bereits erwahnten Arbeit eines Falles 
von cerebraler Kinderlahmung ersichtlich ist. Dieser Fall solI uns bald noch bei 
derjenigen klinischen Form der cerebralen Kinderlahmung beschii.ftigen, die sich 
durch eine Diplegia pyramidalis oder extrapyramidalis auszeichnen. 

Es solI die Besprechung dieser Gruppe der cerebralen Kinderlahmung mit 
Halbseitenerscheinung, die mit echter Porusbildung einhergeht, nicht abge­
schlossen werden, ohne daB auf die Frage eingegangen wird, unter welchen 
Umstanden die Encephalographie nicht imstande ist, einen tatsachlich be­
stehenden Porus darzustellen. Das kann folgende Ursachen haben: 1. Bei 
ungenugendem Luft-Liquoraustausch. Auch die cerebrale Kinderlahmung 
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gehort zu den Erkrankungen des Gehirns, bei denen zur exakten DarsteUung 
der pathologischen Verhaltnisse ein moglichst reichlicher Ersatz des Liquors 
durch Luft notwendig ist. Zwei­
tens kann aber auch trotz eines 
sehr ausgiebigen Luft-Liquor­
austausches eine DarsteUung des 
Porus nicht moglich sein. Hier­
fur bestehen zwei Moglichkeiten : 
a) wenn der Porus subcortical, 
z. B. im Gebiet der Capsula in­
terna oder der Zentralganglien 
gelegen ist, die Ventrikelwand 
aber noch nicht durchbrochen 
hat. Von zwei FaUen dieser Art 
meiner Beobachtung soU einer 
naher beschrieben werden, weil 
hierbei auch der autoptische Be­
fund -- Patient starb mehrere 
Monate nach der Encephalo­
graphic an einer Pneumonic -
vorliegt. 

39jahriger Patient, der seit friihe­
ster Kindheit an rechtsseitiger spasti­
scher Hemiplegie mit Sensibilitats­
stOrungen und epileptischen Krampf­
anfallen litt. Psychisch bestand hoch­
gradige Imbezillitat. Sprache ist 
unartikuliert. 

( 'I lerna fO>,'30 yldl 

Abb. 131. Kommunikation mit dem Ventrikel 
Porus internus. 

Die a-p-Aufnahme zeigt einen deutlichen Hydrocephalus des linken Seitenventrikels, 
der besonders nach lateral, auch etwas nach unten erweitert und verzogen ist. Auch der 
rechte Seitenventrikel ist deutlich vergr613ert, ebenso der 3. Ventrikel, der links neben der 
Mittellinie steht. Auf beiden Seiten 1'0'" mit ,Irlll Ven rlkel unoi ' u)"'rnehnoid"lralllll 
ist der Subarachnoidalraum der Insel- lIirlll kOIllIllIlIlI.le, 11,1 
gegend, die Cisterna fossae Sylvii, 
deutlich dargestellt, wobei linkerseits 
eine ganz auffallende Verbreiterung 
der Cisterna fossae Sylvii besteht. Ein 
Porus ist nicht festzustellen (Abb. 131). 

Die Autopsie zeigt hier nun 
folgenden Hirnbefund: 1m Hinter­
parietalhirn beiderseits strahlen­
formige Einziehungen der Hirn­
oberflache mit Verkummerung 
und Verhartung der Windungen. 
Die linke GroBhirnhemisphare ist 
etwas kleiner als die rechte. Auf 
Frontalschnitten durch das Ge­
hirn ist der linke Seitenventrikel 
starker erweitert als der rechte, 
links ist das Denta tum, die Capsula 
internaundexterna,dasClaustrum I_t rna f ,sac )'1\' 11 

und Putamen von einem cyst is chen Abb.132. Autopsiebefuud desselben Fallcs. 
Erweichungsherd eingenommen, 
der einen Hohlraum mit scharfer Begrenzung darsteUt. Eine Kommunikation 
zwischen Porus und Ventrikel besteht nicht. Die oben angegebenen Windungs­
stellen im Parietalhirn erweiwn sich auf dem Schnitt als sklerotisch-atrophische 

Handbuch dcr Neurologie. VII/2. 22 
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Partien mit stark verschmalerter Rinde, grauer Verfarbung des Marklagers und 
kleinen cystischen Auflockerungen des Gewebes (Abb.132). Sehr schon zeigt das 
Bild die bereits encephalographisch dargestellte verschiedene Weite der Cisterna 
fossae Sylvii, die auf der Seite des Herdes eine sehr erhebliche Erweiterung aufweist. 

Eine zweite Moglichkeit, daB durch die Encephalographie auch ein groBerer 
Porus selbst nicht dargestellt werden kann, ist die, daB es sich um einen an der 

11 

Abb. 133. Porus externus infolge meningealer Verwachsungen ohne 
Kommunikation mit den iibrigen Subarachnoidalraumen. Dilatation 

des Iinken Ventrikels. Verziehung des ganzen Ventrikelsystems. 

Konvexitat liegen­
den Porus (Porus ex­
ternus) handelt, der 
zwar nach auBen be­
reits durchgebrochen 
ist, bei dem es aber 
zu derartig festen 
Verwachsungen mit 
den Meningen ge­
kommen ist, daB 
ein Luft-Liquoraus­
tausch an dieser 
Stelle nicht moglich 
ist und der Porus mit 
den Meningen eine in 
sich abgeschlossene 

I. ein- oder mehrkam­
merige Cyste bildet. 
Das konnte ich bei 
einem von mir in 
Ham burg-Friedrichs­
berg operierten Fall 
verifizieren, der in 
meinerArbeit(Patho­
physiologische, patho­
histologische und 
chirurgisch-therapeu­
tische Erfahrungen 
bei Epileptikern) ver­
offentlicht ist. 

Fall 3. 19jahriger 
Patient, der seit Geburt 
an rechtseitiger Hemi­
plegie leidet. Seit dem 
7. Lebensjahr bestehen 
nach einem Trauma 
epileptische Amalle, die 
im Laufe der Jahre an 

Haufigkeit und Heftigkeit zunahmen. 1m letzten Jahr mitunter 28 Amalle pro Tag. 
Wahrend der beiden letzten Monate vor der OperationhattePatient im Dezember 1928 192, 
im Januar 1929 303 Anfalle. Die AmalIe begannen immer - ich konnte mehrere 
derselben durch Hyperventilation auslOsen und im Film festhalten - mit Drehung der 
Augen und des Kopfes nach rechts, vollstandiger Drehung des Korpers nach derselben Seite 
unter klonisch-tonischen Zuckungen besonders der rechten Korperseite. Es muBte also in 
diesem Fall als Sitz der irritativen Noxe das in der ersten Stirnwindung gelegene frontale 
Adversivfeld (C. und O. VOGT, O. FOERSTER) supponiert werden. Psychisch bestand Debilitat 
maBigen Grades. Auch hier neben den Anfallen oft schwere Erregungszustande, bei denen 
Patient besonders gegen schwachere Mitkranke aggressiv wird. Wiederholt versucht er, 
aus dem Fenster zu springen und entwich mehrfach aus den Alsterdorfer Anstalten, wo er 
schlieBlich als vollig aussichtsloser Fall untergebracht worden war, und von wo er durch 
Dr. KREYENBERG nach Friedrichsberg zur Encephalographie bzw. zur Operation verlegt 
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wurde. EnecphalographischerBefund: Liquor.Luftaustausch 160: 150ccm. Fronto.occipitale 
Aufnahme (Abb. 133): Deutliche Asymmetrie der Seitenventrikel, der linke ist hydrocephal 
vergro/3ert, deformiert und ebenso 
wie der rechte nach links verzogen. 
Auch der 3. Ventrikel ist vergro/3ert 
und nach links verzogen. Die Ober­
flachenzeichnung zeigte keinen we­
sentlichen Seitenunterschied. Auch 
die occipito-fron tale Aufnahme ergab 
ebenso wie die seitliche Aufnahme 
bis auf die eben beschriebene Ven­
trikelanderung keinen pathologi­
schen Befund, insbesondere wurde 
ein Porus nicht dargestellt. Um so 
iiberraschender war der Operations­
befund beim 2. Akt am 7.2.29. Nach 
der Eroffnung der Dura - das Hirn 
zeigte zunachst vor DuraOffnung 
keine Pulsation - fand sich die ge­
samte linke Zentral- sowie die mitt­
lere und untere Prazentralregion in 
mehrere gro/3e Cysten umgewandelt 
(Abb. 134). Nach breiter Eroffnung 
derCysten, wodurch man einenguten 
Einblick in den bis ins Mark hinein­
reichenden, den Seitenventrikel aber 
nicht arrodierenden Porus gewann, 
wnrde das an den Porus angrenzende 
frontale Adversivfeld, das hier, wie 
angenommen, Ausgangspunkt aller 
Anfalle war, und das yom Porus Abb.134. Operationsbefund zu obigem Encephaiogramm. 
durch eine derbe, geradezu sehnige 
Piahyperplasie abgegrenzt war, excidiert. Vorher wurde von diesem Feld ein fiir die­
sen Fall typischer Anfall ausgelost. Hier bestanden nun nach der Excision keinerlei 
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Abb.135. Histoiogischer Befund des excidierten Rindenstiickes mit Poruswand. 

Ausfallserscheinungen, insbesondere fehlten aphasische Storungen voIlkommen. Der Patient 
hatte nach der 2. Operation bis Mitte Marz noch vereinzelte Anfalle und ist seit dieser Zeit 

22* 
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anfallsfrei. Auch hier mufJ die erstaunliche Besserung des psychischen Verhaltens seit der 
Operation besonders hervorgehoben werden. Der Patient, der vor der Operation, wenn er infolge 
der schweren Anfalle nicht vi:illig somnolent und stumpf im Bett lag, lappisch oder schwer 
erregt war, hat sich zu einem ruhigen, hi:iflichen und fleiBigen Menschen entwickelt, der sich, 
solange er noch in der Anstalt war, eifrig mit Botengangen, Aufraumungsarbeiten usw. 
beschaftigte und nach seiner Entlassung aus der Anstalt (September 1929) den Beruf als 
Korb- und Mattenflechter ergriffen hat. Er ist bis heute anfallsfrei. 

If L 

Abb. 136. Hemiatrophia cerebri ohne Porencephalie. Hydrocephalus 
unilateralis internus und externus mit starker Verziehung des 

Ventrikelsystems. 

Wie der Befund 
lehrt, hatte das Ence­
phalogramm den hoch­
gradigen Porus selbst 
trotz eines recht er­
heblichenLuft-Liquor­
austausches nicht dar­
gestellt. Das hatte sei­
nen guten Grund. Es 
war hier namlich an 
der Grenze des Porus 
zwischen diesem und 
den Meningen zu so 
festen Verwachsungen 
gekommen, daB Porus 
und Meningen eine 
bzw. mehrere in sich 
geschlossene Cysten 
bildeten. Ein Luft­
Liquoraustausch war 
daher an dieser Stelle 
nicht moglich. Diese 
Verlotung zwischen 
Poruswand undhyper­
plastischer Pia bzw. 
Arachnoidea zeigt nun 
die histologische Un­
tersuchung des exci­
dierten Stiickes im 
Nisslbild sehr deutlich 
(Abb. 135). Ebenso 
geht aus dem Bild her­
vor, daB es sich in der 
Tat urn einen echten 
Porus und nicht urn 
eine a bgesackte Arach­
noidalcyste gehandelt 
hat, da sehr deutlich 

die schwer degenerierte Rinde als Cystenwand dargestellt wird. Erhalten ist 
lediglich die 1. und 2. Rindenschicht. Diese beiden Schichten zeigen schwerste 
Veranderungen (Gliawucherung, Verodung und Ausfalle von Ganglienzellen, 
zum groBen Teil mit Verkalkung derselben). Manchmal kann man bei starkerer 
VergroBerung an der Form der Kalkmassen noch die Form der Ganglien­
zellen erkennen. 

II. Hemiatrophia cerebri scleroticans ohne Porencephalie. Lobare Sklerose. 
Es handelt sich hier urn Falle von diffuser Atrophie einer ganzen Hirnhemisphare 
oder Teile derselben ohne Porusbildung. 1m anatomischen Praparat sind diese 
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Formen oft gekennzeichnet durch starke Sklerosierung und Induration der 
geschrumpften Hemisphare. In diese Gruppe gehoren auch die FaIle von lobii.rer 
Sklerose, sofern sich der sklerotische ProzeB nur auf bestimmte Teile einer 
Hemisphare erstreckt. Encephalographisch zeichnet sich diese Form der Hemi­
atrophia cerebri durch einen mehr oder minder ausgepragten Hydrocephalus 
externus aus, der mit einem Hydrocephalus internus unter starker Verziehung 
des Ventrikelsystems kombiniert sein kann, wobei bei mehr herdformigen Pro­
zessen (lobare Sklerose) die diesen Bezirken entsprechenden Abschnitte des 
Subarachnoidalraums des Ventrikelsystems circumscripte Erweiterungen und 
Deformierungen aufweisen konnen. 

Als typisches Beispiel dieser Form der in der Kindheit entstandenen Hirn­
atrophie sei ein Fall aus der Arbeit von KRUSE (Abb. 136) dargestellt. Dieser Fall 
zeigt einen Hydrocephalus inter-
nus und externus als Ausdruck 
der Hemispha.renatrophie links so-
wie eine deutliche Verziehung des 
3. Ventrikels und desrechten Seiten­
ventrikels nach der atrophischen 
linken Hemisphare hin und beweist, 
welch starke Narbenzugerschei­
nungen die sklerotisierte Hirnhemi- R 
sphare durch ihre starke Schrump­
fung auf die andere Hemisphare 
ausubt. Diese Verziehungserschei­
nungen des gesamten Ventrikel­
systems nach der atrophischen He­
misphare hin k6nnen ganz enorme 
Formen annehmen und auffal­
lender sein als die Ventrikelver­
groBerung. 

L 

1st die Sklerose nur auf einen 
eng begrenzten Bezirk beschrankt, 
so konnen die encephalogra phis chen 

Abb. 137. Sklerotischer Herd im Beinzentrum der 
Iinken Zentralregion. Fokale Erweitcrung des Sub· 
arachnoidalraums, dem Rindenherd entsprechend. 

Veranderungen recht minutios sein und konnen sich vornehmlich in circum­
scripten Veranderungen des Subarachnoidalraums zu erkennen geben. Das 
zeigt folgender Fall aus meiner bereits erwahnten Arbeit iiber cerebrale Kinder­
lahmung. 

Bei einem Madchen von 24 Jahren mit Lues congenita, die seit friihester Kindheit an 
einer spastischen Monoparese und Atrophie des rechten Beines leidet, und bei der auBerdem 
KrampfanfaIIe bestehen, zeigt die a-p-Aufnahme foIgenden Befund: 

Beide SeitenventrikeI sind Ieicht dilatiert. Es besteht eine leichte Asymmetrie der 
Ventrikel. Das Daeh des linken Vorderhorns steht eine Spur h6her als das des rechten. Die 
auBere Spitze des Iinken Vorderhorns ist besonders deutlich abgerundet und Ieicht nach 
oben verzogen. Die Oberflachenzeichnung zeigt neben einer im ganzen starkeren Zeichnung 
der Seitenteile der Iinken Konvexitat eine ganz circumscripte Erweiterung des Subarach­
noidalraums links dicht neben der MitteIIinie am ScheiteI, die absolut dem sklerotischen 
Herd des Beinzentrums der Zentralregion entspricht (Abb. 137). 

III. Meningopathische Prozesse. Als eine besondere Gruppe aus dem Sammel­
begriff cerebrale Kinderlahmung lassen sich FaIle abgrenzen, bei denen das 
Encephalogramm darauf hindeutet, daB der Sitz der Lasion weniger das Cere­
brum selbst als die Meningen sind. Es handelt sich mit anderen Worten um 
meningopathische Prozesse, die Folgezustande einer in fruher Kindheit uber­
standenen Meningitis bzw. Meningoencephalitis darstellen und die pathologisch­
anatomisch mit Piahyperplasie bzw. meningealen Cystenbildungen einhergehen. 
Die klinischen Ausfallserscheinungen k6nnen bei diescn Fallen recht gering sein. 
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Nicht selten handelt es sich um Falle, die bei Sitz der Lasion in der linken Hemi­
sphare als kongenitale Linkshander imponieren, deren Linkshandigkeit sich 
aber bei naherer Untersuchung als Folge leicht paretischer Erscheinungen des 
rechten Armes herausstellt. Zum Arzt fUhrt diese Kranken weniger ihre Links­
handigkeit bzw. ihre Ungeschicklichkeit und Schwache einer Extremitiit als 
vielmehr fokale epileptische Krampfanfalle. Hier vermag nun das Encephalo­
gramm dem Kliniker sowohl hinsichtlich der Art des Prozesses sowie seiner 
genauen Lokalisation wichtige Anhaltspunkte zu geben, was fUr eine eventuelle 
operative Therapie von ausschlaggebender Bedeutung sein kann. Ein Fall 
meiner Beobachtung, der fUr diese Gruppe ein klassisches Beispiel darstellt, ist 
bereits im Abschnitt Epilepsie beschrieben worden (Abb. 116, 117, 118). 

IV. Primare Entwicklungsstorungen. SchlieBlich solI als eine besondere 
Gruppe der cerebralen Kinderlahmung, die unter dem klinischen Bild der Halb­
seitcnlahmung einhergehen kann, die primare Entwicklungshemmung des Gehirns 
genannt werden. Es handelt sich hierbei entweder um isolierte Entwicklungs­
stOrungen einer Hemisphare oder aber um die besondere Schadigung einer 
Hemisphiire bei allgemeiner Entwicklungshemmung des ganzen Gehirns, wo­
durch das klinische Syndrom der Halbseitenlasion hervorgerufen wird. Ein 
derartiger unter den Erscheinungen einer Halbseitenlasion einhergehender Fall 
von primarer Entwicklungshemmung des GroB- und Kleinhirns mit Balken­
mangel mit besonders betonter EntwicklungsstOrung der linken Hirnhemisphare 
ist in dem entsprechenden Kapitel dieses Bandes eingehend dargestellt worden 
(Abb. 142, 143 u. folgende). 

Bevor wir das Kapitel der unter dem Syndrom der Halbseitenlasion einher­
gehenden Falle von cerebraler Kinderlahmung verlassen, sei noch auf die Frage 
der Parallelitat zwischen encephalographischem Befund und klinischer Sym­
ptomatologie eingegangen. Eine absolute Kongruenz zwischen Schwere der 
Halbseitenlahmungen und Schwere der encephalographisch nachweisbaren Hirn­
veranderungen besteht keineswegs in allen Fallen. Es gibt FaIle, die klinisch 
nur geringe, mitunter sogar minutiose Halbseitenerscheinungen aufweisen, und 
man ist erstaunt uber den groBen Hirndefekt im Encephalogramm. Anderer­
seits kann trotz schwerer Hemiplegie der encephalographische Befund mitunter 
relativ gering sein. Ebenso dokumentiert sich der mehr pyramidale oder mehr 
extrapyramidale Charakter der Halbseitenerscheinungen encephalographisch 
nicht. Andererseits ergeben sich aber zwischen Encephalogramm und klinischen 
Erscheinungen bei mehr herdformigen Prozessen sehr bemerkenswerte Uberein­
stimmungen. Besonders wertvoll kann bei Fallen von cerebraler Kinderlahmung, 
die mit epileptischen Anfallen einhergehen, das Encephalogramm fur den 
Nachweis des Ausgangspunktes der Anfii,lle sein. 

b) Bilaterale Formen der cerebralen Kinderlahmung. 
(LITTLEsche Krankheit, athetose double, atonisch-astatischer Typ der cerebralen 

Kinderlahmung.) 
Zwischen den Fallen der cerebralen Kinderlahmung, deren klinisches Kardinal­

symptom die Halbseitenlahmung bildet, und jenen Fallen mit doppelseitigen 
Lahmungserscheinungen bestehen flieBende Ubergange, und zwar derart, daB 
die Symptome einer schweren Halbseitenschadigung pyramidalen bzw. extra­
pyramidalen Charakters im V ordergrund des klinischen Bildes stehen, daB a ber 
auch die andere Korperseite deutliche, wenn auch geringere Pyramidenzeichen 
oder extrapyramidale Symptome aufweist. Hier kann sich die Schadigung 
der leichter betroffenen Hirnhemisphare ebenfalls durch das Encephalogramm 
objektivieren lassen. Ein fUr diese Gruppe charakteristischer Fall stellt folgende 
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Beobachtung dar, die in meiner bereits erwahnten Arbeit iiber die cerebrale 
Kinderlahmung veroffentlicht worden ist. 

42jahrige Patientin, die seit Geburt an rechtseitiger Hemiplegie leidet. Hier fand sich 
neurologisch auBer einer besonders hochgradigen Hemiplegie mit Sensibilitatsstcirung rechts, 
wobei ganz besonders das rechte Bein betroffen war, auch am linken Bein eine deutliche 
Erhohung der Sehnenreflexe mit Rossolimo und Mendel-Bechterew. Psychisch bestand 
ein erheblicher Grad von Imbezillitat. Trotz ihrer rechtseitigen totalen Lahmung war die 
Kranke imstande, mit der linken Hand ganz schone Handarbeiten anzufertigen. 

Auf der a-p-Aufnahme war zunachst nur der linke Seitenventrikel dargestellt. Er 
zeigt die maximalste VergroBerung, die wohl moglich ist. Von der linken Hemisphare 
diirften in diesem Fall nur geringste Reste noch vorhanden sein. Das zeigt auch die seitliche 
Aufnahme. Hier ist der maximal erweiterte linke Seitenventrikel in seiner ganzen Aus­
dehnung dargestellt und auBerdem der mit ihm in Zusammenhang stehende und bis zur 
Mantelkante reichende riesige Porus 
(Abb. 138). Urn zu sehen, ob auch 
der rechte Seitenventrikel darsteIlbar 
sei - es war nach der ersten fronto­
occipitalen Aufnahme klar, daB in 
diesem FaIle der Luft-Liquoraus­
tausch 160: 170 fiir die DarsteIlung 
des gesamten Ventrikelsystems nicht 
ausreichend war - wurde die Kranke 
auf die linke Seite gelegt, urn ein 
Aufsteigen der Luft in den rechten 
Seitenventrikel zu ermoglichen. In 
der Tat zeigt die KontroIlaufnahme 
infronto-occipitaler Strahlenrichtung 
auch die Darstellung des ehenfaIls 
stark hydrocephal erweiterten rech­
ten Seitenventrikels (Abb. 139), wo­
durch die Pyramidenzeichen der 
linken Korperseite ihre Erklarung 
fanden. 

DaB bei Fallen von cere­
braler Kinderlahmung mit der­
artigen Befunden neben den 
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Abb. 138. Maximale Ventrikeldilatation mit 
kommunizierendem Porus. 

liquorproduzierenden auch die liquorresorbierenden Organe schwer betroffen 
sein konnen, dafiir ist der vorliegende Fall ein bemerkenswertes Beispiel. Hier 
dauerte es iiber 4 Wochen, bis die injizierte Luft wieder vollig resorbiert war. 
Eine Kontrollaufnahme 4 Wochen nach der Encephalographie zeigt immer noch 
Luft in den Ventrikeln, wie eine Aufnahme im Sitzen demonstriert (Abb.140). 
1m iibrigen fand sich hier wochenlang ebenfalls als Ausdruck der noch nicht 
vollig resorbierten Luft bzw. des noch nicht vollstandig erganzten Liquors das 
Symptom der Succussio Hippocratis. 

Was nun das encephalographische Bild der FaIle von cerebraler Kinder­
lahmung mit ausgesprochenen doppelseitigen Symptomen betrifft, wie das bei 
den Fa.llen von LITTLEscher Krankheit, atMtose double usw. der Fall ist, so 
finden sich hierbei die verschiedensten Grade eines symmetrischen oder asym­
metrischen Hydrocephalus internus und externus. KOSCHEWNIKOW fand bei 
LITTLEscher Krankheit mehrfach ein Ausbleiben der Ventrikelfiillung. Manche 
Autoren wollen bei Fallen, bei denen die extrapyramidalen Storungen das klini­
sche Bild beherrschten, eine besondere Verbreiterung der basalen Teile der 
Schmetterlingsfigur auf der a-p-Aufnahme gefunden haben als Ausdruck der 
besonderen Atrophie der Stammganglien. DaB aber der diesen doppelseitigen 
Formen der cerebralen Kinderlahmung zugrunde liegende anatomische ProzeB 
nicht immer zu encephalographisch nachweisbaren Vera.nderungen des Liquor­
systems zu fiihren braucht, beweist ein von KRUSE veroffentlichter Fall bei 
LITTLEscher Krankheit. 
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Ais atonisch-astatischer Typ der cerebralen Kinderlahmung hat FOERSTER 
eine Form abgegrenzt, die durch eine ganz bestimmte Symptomatologie charak­
terisiert ist. Sie zeichnet sich aus durch eine ausgesprochene Muskelschlaffheit 
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Abb. 139. Bilaterale Form dercerebralen Kinderli1hmung. 
Maximalster Hydrocephalus links, aber auch starke 
hydrocephale Dilatation des rechten Seitenventrikels. 

und -dehnbarkeit sowie eine Un­
fahigkeit zu statischen Muskel­
leistungen. Dabei ist aber die 
Fahigkeit zu aktiven, allerdings 
schleudernden und ausfahrenden 
Bewegungen erhalten. FOERSTER 
neigt auf Grund von Autopsie­
befunden bei zwei Fallen dieses 
Syndroms, bei denen das Klein­
hirn intakt, dagegen eine lobare 
Sklerose beider Stirnhirnlappen 
gefunden wurde, zu einer Loka­
lisation dieser Erkrankung in 
das Stirnhirn. Man mtiBte 
daher encephalographisch bei 
derartigen Fallen besondere Ver­
anderungen im Sinne eines atro­
phis chen Prozesses in den fron­
talenAbschnitten der Seitenven­
trikel und des Subarachnoidal­
raums erwarten. In der Tat fand 
FREIBERG bei einem Fall von 

atonisch-astatischem Typ mit hochgradiger Atonie encephalographisch bei einer 
diffusen Atrophie des ganzen GroBhirns eine besonders starke Erweiterung im 
Bereich der V orderhorner und auBerdem eine starke Luftansammlung tiber 

L 

Abb. 140. KontrolIaufnahme desselben Falls nach 
4 Wochen (im Sitzen). 

Stirnhirn und Zentralfurchen. 
KRUSE, der ebenfalls einen Fall 
von atonisch-astatischem Typ 
der cerebralen Kinderlahmung 
in seiner Encephalographiearbeit 
crwahnt, fand bei einer doppel­
seitigen starken VergroBerung 
der Seitenventrikel eine be­
sonders hochgradige Verbreite· 
rung des Subarachnoidalraums 
der linken Hemisphare als Aus­
druck einer besonders hoch­
gradigen Schrumpfung derselben 
(Abb. 141). Auch hier sind beide 
Vorderhorner, besonders das 
linke, stark dilatiert, was auf 
einer Kontrollaufnahme nach 
15 Stunden noch deutlicher zu 
sehen ist. Es ist bei der Schil­
derung der Symptomatologie 

dieses Falles nichts davon erwahnt, daB irgendwelche Symptome fUr cine 
besondere Schadigung der linken Hirnhemisphare sprachen. Es handelte sich 
um ein ]1/2 Jahre altes Siebenmonatskind mit einem Kopfumfang von 46,8 cm. 
Die Mutter war bei der Geburt 42 Jahre alt. Das Kind kann den Kopf nicht 
halten, auch nicht in Bauchlage, es sitzt nicht, spricht nicht und schreit wenig. 
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Es liegt mit auswarts rotierten, abduziert,en und gebeugten Beinen da. Sehr 
stark herabgesetzter Muskeltonus. Patellar- und Aehillessehnenreflexe nur sehr 
sehwaeh auslosbar. 

Die FaIle von atoniseh-astatischem Typ stellen eine recht seltene Form der 
cerebralen Kinderlahmung dar. Inwieweit hier die Encephalographie zur 
absolut sieheren Klarung der Lokalisationsfrage des Prozesses imstande 1st, 
wird weiteren Erfahrungen vorbehalten bleiben. 

Abb. 141. Atoniseh-astatischer Typ der cerebralen Kinderlahmung. H ydrocephalus beiderseits, 
besonders hochgradiger Schwund der Jinken Hemisphare. (Fall von KRUSE.) 

5. HemmungsmiBbildungen. Friihkindlichc Entwicklungsstorungen des 
Gehirns. Heredo-degenerative Erkrankungen. 

In diesen Abschnitt gehOren FaIle, die sich kliniseh als Schwachsinnsformen 
verschiedenen . Grades mit und ohne epileptisehen Krampfen zu erkennen geben. 
Haufig zeigen sie mehr oder minder ausgepragte Symptome pyramidalen und 
extrapyramidalen Charakters und gehen klinisch unter der Diagnose "cerebrale 
Kinderlahmung". Hier zeigt sich der groBe Wert der Eneephalographie dadurch, 
daB sie den Kliniker befahigt, bei zahlreichen dieser FaIle intra vitam die den 
klinischen Symptomen zugrunde liegenden Entwicklungsstorungen des Gehirns 
unmittelbar zur Darstellung zu bringen. leh habe bereits in dem Kapitel liber 
Eneephalographie bei cerebraler Kinderlahmung einen derartigen Fall erwahnt, 
der hier eingehend besehrieben werden solI. 
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Es handelt sich um einen 4jahrigen Jungen, der seit seinem 2. Lebensjahr 
an epileptisehen Krampfanfallen litt. Die Anfalle traten erstmalig etwa 10 Tage 
nach der Impfung unter Fieberanstieg auf und betrafen die reehte Korperseite. 

Es restierte eine reehtseitige Kor­
perlahmung, die sieh allmahlieh 
wieder zuriickbildete. Das Kind 
entwiekelte sieh in der Folge nor­
mal, war allerdings Linkshander. 
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Abb. 142. HemmungsmiJ3bihlung des GroBhirns und 
Kleinhirns mit Balkenmangcl. A-p·Aufnahme. I\1iB­
bildete und exzentriH('h gelagerte Vorderhiirner. 
Fehlendes Septum pcllucidum. Offene Kommuni­
kation mit dem cbenfalls mHlbildeten 3. Ventrikel. 

Neurologisch fand sieh, abge­
sehen von einer hydroeephalen Scha­
deibildung, lediglich ein schiech­
teres Mitbewegen des rechten Armes 
beim Gang und Ungeschicklichkeit 
der rechten Hand bei feineren Be­
wegungen. Die epileptischen An­
falle gingen stets halbseitig mit 
Beteiligung der rechten Korper­
seite, besonders des rechten Armes, 
einher. Postparoxysmal blieb naeh 
Haufung der Anfalle cine voruber­
gehende Parese der rechten Korper­
seite zuruck. In psychischer Be­
ziehung war das Kind seinem Alter 
durchaus entsprechend entwickelt. 

Hier ergab die Eneephalogra phie 
folgenden Befund. 

A.p-Aufnahme: Beide Vorderhorner sind stark exzentrisch gelagert, vollig dcformiert, 
spaltformig, sichelartig gebogen. Das Septum peUucidum fehlt. Der 3. Ventrikel ist auf­

fallend ~ro13, zeigt ebenfalls abnorme 
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Abb. 143. J)crselhe Fall. P-a-Aufnahme. IIinterhiirner 
miBbildct, dilatiert und cxzentrisch gelagert. 

Formverhii,ltnisse (Abb. 142). 
P-a-Aufnahme: Auch die Hinterhor· 

ner sind exzentrisch verlageJ;~, deutlich 
deformiert und zeigen keine Ahnlichkeit 
mit ihrer normalen umgekehrten Stier· 
hornform (Abb. 143). 

Die seitliche Aufnahme zeigt nur 
die deutlich vergro13erten Hinterhorner, 
wahrend die V orderhorner nur andeu­
tungsweise gefiillt sind. Die Cella media 
fehIt voUkommen. Ferner ist dargesteUt 
die Cisterna pontis, der auffallend gro13e 
4. Ventrikcl und die besonders stark ge­
fUUte und vergro13erte Cisterna cerebello· 
medullariR, die mit einem den hinteren 
Teil del' Konvexitat des Gehirns um­
schlie13enden rohrenfiirmigen Luftraum 
kommuniziert. Nach dem Bild hat es 
den Anschein, als ob auch der hintere 
Teil des 4. Ventl'ikels mit dem Luftraum 
del' Cisterna cerebello-medullaris direkt 
kommuniziert (Abb. 144). 

Da das Kind 14 Stunden nach einer 
wegen seiner Halbseitenanfalle von mir 
ausgefiihrten Operation unter den Er­

scheinungen einer p16tzlichen Atemlahmung starb, gelang in dicsem Fall durch die 
Autopsie eine Klarung des eigenartigen und vor der Veroffentlichung dieses Falles in der 
eneephalographischen Literatur unbekannten encephalographischen Befundes. 

Die Autopsie deckte eine schwere HemmungsmiBbildung des ganzen Gehirns 
mit Balkenmangel auf. Die Iinke Hirnhemisphare ist im ganzen etwas kieiner 
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als die rechte, es besteht ein starker Windungsreichtum beiderseits, ganz beson­
ders aber in der linken Parieto-Occipitalregion mit ausgesprochener Mikrogyrie. 

('isterna 
cere­
bello· 

Jlwd ul· 
laris 

4 . Yr n t r ik<-I 

Abb. 144. Derselbe Fall. Seitenaufnahme. Dilatation der Hinterhiirner. Hochgradig dilatierter 
4. Ventrikel. der mit einer machtigen Cisterna cerebello·medullaris nach hint en in breiter 

Kommunikation steht. 

Links geht der Sulcus interparietalis in eine auffaIlend tiefe, occipitalwarts weit 
nach schrag unten verlaufende Affenspalte tiber (Abb. 145). Es kann hier nicht 

Affcl\· 
spnlw 

Abb.145. Derselbe Fall. Schwere Hemmungsmil.lbildung besonders der linken Grol.lhirnhemisphare. 
Mikrogyrie. 

auf aIle Einzelheiten der Entwicklungsstorung eingegangen werden, ich ver­
weise auf meine Arbeit in der Psychiatrisch-neurologischen W ochenschrift, 
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Jahrg. 31, Nr. 37. Es sei lediglich auf einen hinter dem Chiasma liegenden 
Frontalschnitt hingewiesen, der die Erklarung fUr das merkwlirdige Encephala­
gramm der a-p-Aufnahme abgibt. Man sieht den weit klaffenden 3. Ventrikel, 

Seitenventrikel 

Abb. 146. Frontalschnitt. MiJ3bildete Seitenventrikel in oftener Kommunikation mit dem groJ3en 
3. Ventrikel stehend (vgl. a-p-Aufnahme). Agenesie des Balkens. 

von dem aus zwei schmale Spalten in die Hemispharen abgehen, die die stark 
verengten exzentrisch verlagerten Seitenventrikel darstellen. Von einem Balken 
ist nichts zu sehen. Das Windungsgebiet der medialen Hemispharenflachen 

beiderseits, besonders links, ist 
durch einen starken Windungs­
reichtum ausgezeichnet (Abb.146). 
Auf einem weiter hinten liegenden 
Schnitt sind die deutlich er­
weiterten und ebenfalls defor­
mierten Hinterhorner dargestellt. 
Abb. 147 stellt das ebenfalls miB­
bildete Kleinhirn mit dem stark 
erweiterten und geoffneten4. Ven­
trikel dar, der durch seine GroBe 
bereits encephalographisch auf­
gefallen war. 

Abb.147. MiJ3bildeter Kleinhirnwurm mit stark 
erweitertem 4. Ventrikel. 

Der hier dargestellte encepha­
lographische Befund diirfte in 
Zukunft intra vitam die Diagnose 

einer HemmungsmiBbildung des Gehirn mit Balkenmangel ohne weiteres er­
moglichen. In jiingster Zeit sind von DA WIDOFF 3 ebenfalls encephalographierte 
Falle von Balkenmangel mitgeteilt worden. 

Unter den Entwicklungsstorungen des eben beschriebenen Falles ist auch 
das Fehlen des Septum pellucidum erwahnt. Mit Hilfe der Encephalographie 
ist es gelungen, auch noch andere Entwicklungsstorungen des Septum pellucidum 
in vivo nachzuweisen. Normalerweise Iiegen die beiden Blatter des Septum 
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pellucidum eng aneinander, sie sind verklebt oder bilden einen schmalen Spalt­
raum, der, zumeist dreizipflig geformt, mit der schmalen Fliiche an das Corpus 
callosum angrenzt. Dieser Spaltraum kann nun aus Ursachen, die uns im 
einzelnen heute noch nicht sicher bekannt sind, eipe mehr oder minder betriicht­
liche Erweiterung erfahren. Dieses Cavum septi pellucidi wird dann vielfach 
auch als Ventriculus septi pellucidi bezeichnet. Der Ventriculus septi pellucidi 
kann nun in manchen Fiillen einen in sich abgeschlossenen Hohlraum bilden, ohne 

Abb. 148. Hydrocephalus congenitus. 

mit dem iibrigen Ventrikelsystem zu kommunizieren. Man sieht dann im 
Encephalogramm auf der a-p-Aufnahme, wie das ein instruktiver Fall von 
KOTTER in jiingster Zeit zeigt, die beiden Vorderhorner durch einen mehr 
oder minder breiten dunklen Zwischenraum, der sozusagen eine Verbreiterung 
des Septum pellucidum darsteIlt, voneinander getrennt liegen. Anderer­
seits kann der Ventriculus septi pellucidi aber mit dem iibrigen Ventrikel­
system kommunizieren. Wir erhalten dann Bilder, wie sie der vorhin be­
schriebene Fall von MEYER zeigt (s. Abschn. "Das normale Encephalo­
gramm"). Weiterhin gibt es an den verschiedensten Stellen des Septum 
pellucidum Defektbildungen, die m~?- ebenfalls encephalographisch zur Dar­
steHung bringen kann (KOTTER). Uber Fiille von Totaldefekt des Septum 
pellucidum soIl am SchluB dieses Abschnittes noch die Rede sein (Abb. 163 
und 164). Es sei in diesem Zusammenhang auch auf die Untersuchungen 
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von HIS, CORNING, HOCHSTETTER, DANDY und besonders VAN WAGENEN 
hingewiesen. 

Zu den primiil'en Entwicklungsst6rungen des Gehirns muB man auch jene 
Form des Hydrocephalus rechnen, die mit Makrocephalie einhergeht. Es sind 
das jene Kranke, die durch ihren Riesenkopf sofort die Aufmerksamkeit 
auf sich lenken, und bei denen besonders das enorme MiBverhaltnis zwischen 
Schadel und Gesicht auffallt. Letzteres, klein und zierlich gebaut, erweitert 
sich gegen die Augenhohle zu und nahert sich einer Dreiecksform, die durch 

Abb. 149. Hydrocephalus congenitus (Seitenbild). 

den sich anschlieBenden riesenhaften Schadelteil mit seiner rundlichen Wolbung 
zur Birnenform erweitert wird und einen Umfang von 60-70 cm erreichen kann. 
Die Augen konvergieren und sind nach abwarts gedrangt. Ein kleiner Teil der 
Sklera wird zwischen dem oberen Lidrand und der Iris sichtbar llnd leuchtet 
unheimlich aus dem unformigen Gesicht. Die Fontanellen sind maximal erweitert 
und kissenartig vorgewolbt. Der Kopf kann nicht gedreht werden, so daB so 
ein Kind daliegt wie eine bewegungslose Masse, an die der kleine Korper ange­
steckt ist. Auch diese Falle sind vielfach Gegenstand des encephalographischen 
Studiums gewesen, wobei der Luft-Liquoraustausch zum Teil ein enormer war. 
Das Encephalogramm dieser Falle zeigt, wie es das Beispiel einer eigenen 
Beobachtung beweist (Abb. 148), zwei enorme, durch eine schmale Wand vonein­
ander getrennte Wasserblasen, deren papierdiinne Wand die Hirnsubstanz 
bildet. Auch das Seitenbild zeigt den riesigen Hydrocephalus (Abb. 149). Der 
Luft-Liquoraustausch betrug in diesem Fall 360/400, jedoch ist, wie die Spiegel­
aufnahme dieses Falles zeigt, keineswegs die gesamte vorhandene Liquormenge 
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dureh Luft ersetzt, vielmehr lediglieh etwa die Halfte (Abb. 150). Es sind bei 
derartigen Fallen mitunter viel hohere Liquormengen abgelassen worden, ohne 
daB irgendwelehe storenden Nebenerseheinungen auftraten. So beriehtet 
ECKSTEIN z. B. iiber einen Fall von 5 Monaten mit einem Kopfumfang von 
55 em, bei dem an zwei aufeinanderfolgenden Tagen die Menge von 650 cern 
abgelassen und dureh Luft ersetzt worden ist. Weitere Beobaehtungen dieser 

Abb. 150. Derselbe Fall. Aufnahme im Sitzen. Die Hiihe des Liquorspiegels beweist, daB trotz 
Entfernung von 400 cern nur der kleinere Teil der Gesamtmenge des Liquors abgelassen ist. 

Art sind'von ARON, ECKSTEIN, HEIDRICH, KNAUER u. a. gemaeht worden. 
Mitunter gelingt in derartigen Fallen bei groBem Luft-Liquoraustauseh die 
Darstellung der Plexus ehorioidei, wie ein von HEIDRICH veroffentliehter Fall 
zeigt (Abb. 151). 

In diesem Zusammenhang sei aueh der angeborene Hydrocephalus erwahnt, 
der sieh mit Spina bifida vergesellsehaftet. Einen besonders instruktiven Fall 
dieser Art, bei dem das seitliehe Bild eine hoehgradige Vergrol3erung und De­
formierung der Vorderhorner naeh oben, verbunden mit starker Oberflaehen­
zeiehnung der vorderen Stirnhirnpartie, aufweist, hat SAMSON in seiner Arbeit 
"Liquordiagnostik im Kindesalter" veroffentlieht. 

Aueh FaIle von Mikrocephalie, die kliniseh die versehiedensten Grade 
des Sehwaehsinns mit oder ohne neurologisehe Symptome aufweisen, sind 
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encephalographisch untersucht worden. Die folgenden Abb. 152 und 153 stellen 
einen Fall eigener Beobachtung dar, der eine deutliche hydrocephale Ver­
groBerung des Ventrikelsystems zeigt, wobei eine Kongruenz zwischen dem 

Abb. 151. Hydrocephalus congenitus. Occipito·frontale Aufnahme im Liegen. Darstellung der 
Plexus chorioidei. (Nach L. HEIDRICH.) 

starker vergroBerten Seitenventrikel und den starker ausgepragten Halb­
seitenerscheinungen auf der entsprechenden Korperseite besteht. Dieser Fall 
zeigt, daB auch bei derartigen Erkrankungen die Veranderungen des Liquor­
systems als Ausdruck des im Laufe der Jahre zunehmenden Hirnschwundes 
an Sta.rke zunehmen konnen. Derselbe Fall, der von mir im Alter von 
9 Jahren encephalographiert worden ist, ist von Prof. ARON bereits wahrend 
der ersten Lebensmonate encephalographisch untersucht worden. Wie aus der 



Abb. 152. Mikrocephalie und Hydrocephalus intcrnus (a-p-Aufnahme). 

Abb. 153. Mikrocephalie (Seitenaufnahme). 

Handbuch dar Neurologie. VII/2. 23 
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nachsten Abb. 154, die mir freundlichst von Herrn Professor AEON iiberlassen 
worden ist, hervorgeht, zeigte der Fall damals keineswegs so starke Ver­
anderungen des Liquorsystems wie jetzt, wenn auch die Asymmetrie der 
Seitenventrikel entsprechend den starkeren Veranderungen der linken Hirn­
hemisphare bereits damals bestanden hat. 

Abb. 154. Encephalogramm desselben Falls von Mikrocephalie im Alter von 9 Monaten. 

Unter den veroffentlichten Fallen von Mikrocephalie verdient ein bcsonders 
anschaulicher Fall aus der Arbeit von KRUSE (Abb. 155) Erwahnung, der einen 
hochgradigen Hydrocephalus internus und externus aufweist. Die Cisterna 
fossae Sylvii zeigt hier beiderseits, besonders rechts, eine Tiefe und Breite, wie man 
sie in der Tat selten findet, und wie sie dem von mir veroffentlichten Fall von Por­
encephalie entspricht. Auch von BOGIN, MAXWELL, HOLZSAGER und B. KRAMER 
u. a. sind encephalographische Befunde bei Mikrocephalen erhoben worden. 

Bemerkenswert sind auch die encephalographischen Befunde bei Mongo­
lismus. So beschreibt SAMSON zwei FaIle von mongoloider ldiotie, von denen 
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ein Fall, abgesehen von einem Hydrocephalus externus, auch Deformitaten 
der Ventrikel aufwies. Wahrend die von SAMSON u. a. veroffentlichten Bilder 
von mongoloider Idiotie mehr als Ausdruck diffuser Hirnveranderungen anzu­
sehen sind, zeigen zwei FaIle von Mongolismus aus der eigenen Beobachtung 
im Encephalogramm Veranderungen, die fUr eine betonte Schadigung einer 
bestimmten Hirnregion, namlich der Regio infundibularis bzw. der basalen 
Stirnhirnabschnitte, sprechen. Die Abb. 156 zeigt auf der a-p-Aufnahme eine 
deutliche VergroBerung der 
Vorderhorner. Man sieht 
aber bereits auf diesem 
Bild eine starkere Luft­
ansammlung an der Basis. 
Sehr instruktiv zeigt das 
seitliche Bild eine starke 
Erweiterung der Cisterna 
ehiasmatis, der Cisterna 
interpeduncularis und der 
Cisterna pontis. Die Sella 
turcica ist auffallend klein 
(Abb. 157). Dieser ence­
phalographischc Befund 
erscheint mir deshalb be­
sonders bemerkenswert, 
weil neuere anatomische 
Untersuchungen bei _lllon­
golismus eine Hypoplasie 
der Regio hypothalamica 
und infundibularis ergeben 
haben (VAN DER SCHEER). 

Bei der Chondrodys­
trophie hat bereits DANDY 
1921 hydrocephale Ver­
groBerung der Ventrikel 
feststellen konnen. 

Auch bei tuberoser Skle­
rose liegen encephalogra­
phische Erfahrungen vor 
(L. GUTTMANN, MINURA). 
Irgendwelche Besonder­
heiten im Ventrikelsystem 
konnte ich bei meinen 

R L 

Abb. 155. Schwere beiderseitige Hirnatrophie mitHydrocephaius 
externus und internus evacuo bci cerebraier Kinderiahmung mit 
Idiotic und ieichter Mikrocephalie. Fronto-occipitaie Aufnahme. 

(Fall von KRUSE.) 

beiden Fallen - einem 8jahrigen Knaben und einer Frau von Mitte 30 Jahren­
nicht feststellen. Es fand sich lediglich bei dem Knaben eine auffallende 
Ausziehung des Hinterhorns auf dem Seitenbild. Bemerkenswert ist, daB in 
diesem Fall nach dem encephalographischen Eingriff die epileptischen AnfaJle 
(taglich bis 8) iiber 1 Jahr vollig sistierten. In jiingster Zeit haben BERCKWITZ 
und RIGLER iiber einen encephalographierten Fall von tuberoser Sklerose 
bei einem 2jahrigen Madchen berichtet. 

Einen Fall von Pubertas praecox habe ich in Hamburg ventrikulographiert. 
Der Fall zeigt einen hochgradigen Hydrocephalus internus. Bei dem von mir 
angewandten, relativ nur geringen Luft-Liquoraustausch konnte zunachst nur 
ein Ventrikel dargestellt werden, jedoch fand sich bei einer Kontrollaufnahme 
nach entsprechender Lagerung auch der andere Seitenventrikel von derselben 

23* 



Abb. 156. Mongolismus (a·p·Aufnahme). 

Abb. 157. Mongolismus. Verstarkte Luftfiil\ung der Basiszisternen. Vorderhorner besonders basal 
ausgeweitet. (Hypoplasie der Regio hypothalamica und infundibularis 1) 
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GroBe dargestellt. Ob es sich in diesemFall urn einen Epiphysentumor gehandelt 
hat, konnte nicht eruiert werden. Es sei darauf hingewiesen, daB FOERSTER 
bereits friiher einen Fall von Pubertas praecox mitgeteilt hat, bei dem sich ein 
Epiphysentumor fand. 

Erwahnt seien hier noch die encephalographischen Erfahrungen beim TU1m­
schadel. Sie konnen verschiedener Natur sein. So teilt z. B. FLU-GEL zwei Falle 
von Turmschadel mit Opticusatrophie mit, die abgesehen von den typischen 

Abb. 158. Turmschadel (Fall von HEIDRICH). Starke Erweiterung dar Cisterna cerebello·medullaris. 
Erweiterung der Cisterna chiasmatis. 

Knochenveranderungen deutliche Ventrikelerweiterung zeigen. Bei einem Fall 
lieB sich deutlicher Hydrocephalus internus darstellen, der andere Fall zeigt 
bei geringer VentrikelgroBe vermehrte Luftmengen im vorderen Teil der Hirn­
basis sowie iiber der Konvexitat des Stirn- und Schlafenlappens. Zeichen intra­
kranieller Druckerhohung bestanden hier nicht. Einen Fall von Turmschiidel mit 
bemerkenswertem encephalographischen Befund hat HEIDRICH mitgeteilt. 

37jahriger Mann, der von Kindheit an schlecht gesehen hat, mit 22 Jahren 
Erblindung. Typische Turmschadelform, geringe Ataxie, gesteigerte Sehnen­
reflexe, Opticusatrophie. In diesem FaIle ergab die Encephalographie trotz 
lumbaler Injektion von 150 ccm Luft keine Ventrikelfiillung. Das Encephalo­
gramm (Abb. 158) zeigt lediglich eine maximale Fiillung der Cisterna cerebello­
medullaris sowie eine auffallend starke Fiillung der Cisterna chiasmatis. Auch 
der subtentorielle Raum und, wie mir scheinen mochte, auch der 4. Ventrikel 
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sind dargestellt. Leider ist in diesem Fall eine Darstellung der Ventrikel durch 
Ventrikelpunktion nicht vorgenommen worden. Ein Fall von Turmschadel 
meiner eigenen Beobachtung, der wegen dauernder Kopfschmerzen, Schwindel­
gefiihl und tlbelkeit zur stationaren Aufnahme kam und bei dem sich, abgesehen 
von einer starken Steigerung aller Sehnenreflexe und Tremor der Lider und 
Hande, eine beginnende Opticusatrophie beiderseits fand, zeigte encephalo­
graphisch, abgesehen von einer starken Luftansammlung in der Occipitalregion, 

Abb. 159. Turmschadel. Verstarkte Luftfiillung der Subarachnoidalraume, besonders an der Basis. 
Erweiterung der Cisterna chiasmatis. 

eine besonders ausgepragte Vermehrung der Lu£tfUllung in den mittleren und 
basalen Partien der frontalen Konvexitatsraume, sowie der Oisterna chiasmatis 
(Abb. 159). Der Liquordruck betrug iibrigens in diesem Fall 260 mm im Liegen. 

Diese Befunde erscheinen mir gerade beim Turmschadel vom therapeutischen 
Standpunkt aus auBerordentlich wichtig zu sein, denn die festgestellten Ver­
anderungen der Liquorzirkulation, insbesondere die Liquoransammlung an der 
Basis, tragen sicherlich zu einer Erhohung des MiBverhaltnisses zwischen Gehirn 
und Schadel und damit zu einer Erhohung des intrakraniellen Druckes beim 
Turmschadel bei und konnen fUr die Erblindung der Kranken mit maBgebend 
sein. Die Beseitigung dieser Storung der Liquorzirkulation beim Turmschiidel 
kann den Kranken vor der drohenden Erblindung schiitzen. DaB aber beim 
Turmschiidel die Veranderungen des Liquorsystems keine conditio sine qua non zu 
sein brauchen, konnte ich mehrfach feststellen. Interessant ist, daB in manchen 
Fallen auch die Ventrikel an der durch die Schadelform bedingten Deformierung 



Abb. 160. TurmschiideI. Elongation der SeitenventrikeI. 

Abb. 161. TurmschadeI. Auffallend verkiirzte und gedrungene ]'orm der SeitenventrikeI. 
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des Gehirns insoweit teilnehmen, als die V orderh6rner bei sonst normaler Form 
elongiert sind (Abb. 160). Das seitliehe Bild dieses Falles zeigt eine Verkiirzung 
des ganzen Ventrikelsystems, entspreehend der Sehadelform, in longitudinaler 
Riehtung (Abb. 161). 

Eneephalographisehe Erfahrungen bei heredo-degenerativen Erkrankungen wie 
FRIEDREICH8che Ataxie und HUNTINGTON8Che Chorea sind von BINGEL, FLUGEL 
und KRUSE gemaeht worden. 

Aueh beim LAURENCE-BIEDLSchen Syndrom, das sieh bekanntlieh in der 
Symptomentrias: Chorioretinitis, Fettsueht und psyehisehe Storungen, auBert, 
lassen sieh, wie ein von mir 
beobaehteter und wegen der 
Storungen im Liquorsystem 
operierter Fall zeigt, enee­
phalographiseh faBbare Ver­
anderungen des Liquor­
systems feststellen. 

Es handelt sieh urn eine 
19jiihrige Patientin, die aus 
einer Verwandtenehe stammt. 
Der Vater der Patientin war der 
Onkel der Mutter. Die Kranke 
litt an starker Fettsueht, deret· 
wegen sie jahrelang erfolglos 
mit den versehiedensten Drii· 
senpriiparaten behandelt wor· 
den ist. Psychisch bestand 
eine manische Erregtheit mit 
hochgradiger Geschwiitzigkeit 
und liippisehem Einschlag. Be­
sonders auffallend war die 
Mannstollheit der Kranken. 
Ophthalmoskopisch fand sich 
eine Pigmentdegeneration der 
Retina beiderseits mit Opticus­
atrophie. Dabei waren aber die 
Optici deutlich verwasehen und 
noeh etwas prominent. Das Ge­
sichtsfeld ergab ein hochgradiges 
zentrales Skotom beiderseits, 
auch im erhaltenen peripheren 
Rest war das Sehvermogen stark 
herabgesetzt. Mit Riicksichtauf Abb.164. Lues cerehri. (Nach M. FISCHER.) 
die negative Wa.R. und beson- Fehlcn des Scptum pellucidum. 
ders auf den verwaschenen und 
prominenten Opticus, weitcrhin mit Riicksicht auf die Klagen der Patientin iiber dauernde 
Kopfschmerzen fiihrte ich eine kranielle Encephalographie nach Ventrikelpunktion aus, die 
eine deutliche hydrocephale VergroBerung des Ventrikelsystems ergab (Abb.162). Da ich 
auf Grund dieses Befundes und der sehr starken Zeichnung des Sinus transversus im Ront­
genbild annahm, daB die Veriinderungen des Opticus teilweise auf Hirndruckerscheinungen 
zuriickzufiihren sind, fiihrte ich bei der Kranken eine Trepanation iiber der Regio fronto­
temporalis aus. Nach Freilegung der Dura fand sich keinerlei ~irnpulsation, und bei Er­
offnung der Dura spritzte der Liquor in starkem Strahl aus der Offnungsstelle, bei weiterer 
breiter ErOffnung entleertcn sich gewaltige Liquormengen von der Basis her. Seit der 
Operation ist eine ganz wesentliche Besserung im Befinden der Kranken eingetreten. Die 
Prominenz und Verwaschenheit der Optici haben sich zuriickgebildet. Der Visus im er­
haltenen peripheren Gesichtsfeldrest hat sich wesentlich gebessert, so daB die Kranke sich 
jetzt allein auf der StraBe bewegen kann und sogar die Kirchturmuhr erkennt. Seit der 
Operation hat die Kranke ohne besondere Diiit 20 Pfund abgenommen. Ganz besonders 
auffallend ist die psychische Veriinderung. Die vor der Operation fiir ihre Umgebung auBer­
ordentlich lastige Patientin ist jetzt ruhig, geordnet, hilft flei13ig im Haushalt, wozu sie 
frtiher nicht zu bewegen war, hat geistige Interessen, besucht Vortriige und Konzerte 
und empfindet es besonders dankbar, daB sie ihre erotischen Exaltationen losgeworden 
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ist. So lehrt auch dieser Fall, wie wertvoll auch bei heredogenerativen Erkrankungen die 
Encephalographie dem Arzt fiir seine Therapie sein kann. 

DaB sich schwere Entwicklungsstorungen des Gehirns auch auf dem Boden 
einer Lues congenita entwickeln konnen, ist ja allgemein bekannt und bereits 
in dem Kapitel uber Paralyse erwahnt worden. Auch hier vermag die Encephalo­
graphie die verschiedensten Entwicklungsstorungen des Gehirns bzw. des Ven­
trikelsystems aufzudecken. So beschreibt FISCHER einen Fall, bei dem das 
Septum pellucidum fehlt (Abb.163). Einen analogen Fall konnten wir an der 
FOERSTERschen Abteilung beobachten: 

Es handelt sich urn einen 21/2jahrigen schwachsinnigen Knahen mit einer doppelseitigen 
Chorioretinitis und einem Schadelumfang von 521/2 cm. Die lumhale Encephalographie 
ergab einen VentrikelabschluB. Durch ventrikulare Fiillung konnte ein hochgradiger 
Hydrocephalus festgestellt werden. Es handelt sich, wie die Jodpassagepriifung ergab, in 
diesem Fall urn einen Hydrocephalus occlusus relativus male resorptivus. Encephalographisch 
ist auch dieser Fall durch das Fehlen des Septum pellucidum interessant (Ahb. 164). 

6. Meningitis acuta epidemica und purulenta. ll'leningitis tuberculosa. 
Solitartuberkel. 

Die Meningitis epidemica ist wohl diejenige Erkrankung des Zentralnerven­
systems, bei der Luftinjektionen schon fruhzeitig vorgenommen wurden, alIer­
dings nicht zu diagnostischen, sondern zu therapeutischen Zwecken. Wahrend 
einer Epidemie von Meningokokkenmeningitis im Jahre 1916/17 injizierte SHARP 
zur Losung von Adhasionen unter anderem Sauerstoff und berichtet, daB sich 
ihm "diese artefizielle Pneumorhachis" in einigen Fallen als therapeutische 
MaBnahme gut bewahrte. Auch spatere Autoren haben sich von dem gunstigen 
EinfluB der Luftinjektionen bei der Meningitis epidemica iiberzeugen konnen. 
So berichten in jungster Zeit STANKIEWICZ und VINCENZ, die 22 FaIle von 
Meningitis epidemica encephalographierten, uber den gunstigen Effekt der Luft­
injektionen. Auch bei Meningitis tuberculosa sah SHARP gelegentlich Heil­
erfolge nach Luftinjektionen, die jedoch von Nachuntersuchern vermiBt wurden 
(JACOBAEUS, ECKSTEIN u. a.). 

Die Veranderung des Liquorsystems, die man a priori bei jeder akuten 
Meningitis erwartet, ist der Hydrocephalus occlusus, der hervorgerufen wird 
durch die Unterbrechung der Kommunikation zwischen Ventrikelsystem und 
Subarachnoidalraumen infolge meningealer Verklebungen. In der Tat ist diese 
Art der Veranderung des Liquorsystems haufig. Es muB aber auf Grund der 
anatomischen Erfahrungen betont werden, daB bei jeder akuten infektios­
eitrigen Meningitis, abgesehen von den Meningen, das Ventrikelsystem und be­
sonders auch die Plexus chorioidei an dem EntzundungsprozeB beteiligt sind, 
wodurch es mitunter zu einer ganz enormen Steigerung der Liquorproduktion 
kommt. Die Folge hiervon ist bei Erhaltensein der Kommunikation zwischen 
Subarachnoidalraum und Ventrikeln die Entstehung eines Hydrocephalus 
communicans hypersecretorius. Die Entwicklung eines derartigen Hydro­
cephalus oder gar nicht selten eines Seropyocephalus kann sogar sehr stiirmisch 
innerhalb weniger Tage erfolgen. Besonders instruktive encephalographische 
Studien hei akuten Meningitiden hat ECKSTEIN ausgefuhrt. Unter den 8 von 
ihm mitgeteilten Fallen von Meningitis epidemica ist ein 3 Monate altes Kind 
besonders erwahnenswert, bei dem den Eltern 14 Tage vor Einlieferung des 
Kindes in die Klinik eine starke GroBenzunahme des Kopfes auffiel. Bei der 
Aufnahme fand sich ein starker Opisthotonus, gespannte und vergroBerte Fon­
tanellen, starke Spasmen aller Extremitaten, beiderseits Stauungspapille. Im 
Lumbalpunktat Meningokokken positiv. Die lumbale Encephalographie, bei 
der 250 ccm Liquor durch Luft ersetzt wurden, ergab einen hochgradigen Hydro­
cephalus internus communicans (Abb. 165). Trotz endolumbaler Injektion von 
Meningokokkenserum rasches Fortschreiten des Prozesses. Der Kopfumfang 
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wachst von 42 cm auf 
43,5 cm. Die 14 Tage 
nach der ersten Ence­
phalobrraphie erneut vor­
genommene Encephalo­
graphie (300 ccm Liquor) 
zeigt nun sehr instruktiv 
an der enormen Ven­
trikelvergroBerung den 
Fortschritt der Erkran­
kung. Die Ventrikel sind 
gegenuber der ersten En­
cephalographie maxi­
malst erweitert und las­
sen an der Oberflache 
namentlich links nur 
einen dunnen Streifen 
Gehirns ubrig (Abb. 166). 
Einen ganz analogen Fall 
eines innerhalb kurzer 
Zeit an Intensitiit zuneh­
menden Hydrocephalus 
communicans - konnte 
ECKSTEIN auch bei einem 
unter seinen 15 Fallen 
von Pneumokokken me­
ningitis feststellen. 

Auch die bei der 
Meningitis tube1'culosa 
vorkommenden Veran­
derungen des Liquorsy­
stems, die ja schon in 

Abb.165. H. Kr., 3 Monate (!). Meningitis epidemica. Fronto­
occipital. Sehr starke Erweiterung der Ventrikel. 

(Nach A. ECKSTEIN.) 

fruheren Zeiten den Arzten bekannt 
waren (R. WHYTT 1768) und der 
Krankheit vor der Erkennung ihres 
infektiosen Ursprungs die Bezeich­
nung "hitzige Gehirnwassersucht" 
eingetragen haben, sind schon in der 
ersten Zeit der encephalographischen 
Ara von verschiedenen Autoren 
(BINGEL, BREHME, ECKSTEIN) stu­
diert worden. So hat z. B. ECK­
STEIN allein 20 Falle von Meningitis 
tuberculosa encephalographisch un­
tersucht und konnte die verschie­
densten Grade eines Hydrocephalus 
beobachten. Da nach seinen Erfah­
rungen auch schon in den ersten 
Stadien der Meningitis tuberculosa 
eine auffallend starke Erweiterung 
des Ventrikelsystems nachweisbar 
ist, so glaubt er, daB schon vor dem 
Auftreten der eigentlichen menin­
gitischen Symptome bzw. eines 

Abb. 166. Dasselbe Kind wie Abb. 165. Fronto­
occipital. 14 Tage spater_ Rasches Fortschreiten 

der Gehirneinschmelzung. (Nach A. ECKSTEIN.) 
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charakteristischen Liquor-Zellbefundes die Storungen del' Liquorzirkulation 
bestehen konnen. ECKSTEIN bringt meines Erachtens mit Recht die in vielen 
Fallen schon wochenlang zu beobachtenden Friihsymptome (Kopfschmerzen, 
Charakterveranderung) mit diesen Storungen im Liquorsystem in Zusammenhang. 

In diesem Zusammenhang sei auch die Frage del' encephalographischen Be­
funde beim Tuberkulom gestreift. Sitzt ein Solitartuberkel im Bereich del' 
hinteren Schadelgrube, was ja bekanntlich relativ haufig del' Fall ist, und fiihrt 
er zu einer Kompression des Aquadukts bzw. 4. Ventrikels, so hat er eine mehr 
odeI' mindel' hochgradige Dilatation del' Seitenventrikel bzw. des 3. Ventrikels 
zur Folge. Es ergeben sich hieraus dieselben encephalographischen Bilder, wie 
wir sie bei anderen Tumoren del' hinteren Schadelgrube beschrieben haben. 
Auch bei groBerer Ausdehnung eines Solitartuberkels in einer GroBhirnhemi­
sphare konnen dieselben encephalographischen Befunde wie bei anderen Tu­
moren erhoben werden. Andererseits konnen bei kleineren und weichen Tuberku­
lomen die Kompressionserscheinungen am Ventrikelsystem sehr minutios sein 
odeI' sogar fehlen, wie ein Fall meiner Beobachtung zeigt, bei dem es sich urn 
einen Solitartuberkel im Handfocus del' rechten vorderen Zentralwindung ge­
handelt hat, del' AnlaB zu JACKsoN-Anfallen gegeben hatte, wobei die Anfalle 
immer mit klonischen Zuckungen del' Interossei linkerseits begannen. Hier 
ergab das Encephalogramm, abgesehen von einer Asymmetrie del' Seitenven­
trikel, wobei del' rechte bei normaler Konfiguration in toto etwas kleiner war 
als del' linke, keinen pathologischen Befund. Insbesondere war auch die Cella 
media rechts nicht besonders eingedellt. Bei del' Operation im Oktober 1935 
fand ich entsprechend dem Typ del' Anfalle im unteren Drittel del' Centralis 
anterior einen von del' Dura ausgehenden, kleinwalnuBgroBen weichen Tumor, 
del' sich in toto exstirpieren lieB, wobei das Tumorbett in del' Hirnrinde einen 
etwas erweichten Eindruck machte. Bei del' histologischen Untersuchung er­
wies sich del' Tumor als Tuberkulom. Nach del' Operation bestand fiir einige 
Wochen eine hochgradige Parese des ganzen linken Arms, die sich bis auf eine 
ganz leichte Schwache im Interosseusgebiet zuriickgebildet hat. Del' Kranke 
ist in zwischen wieder voll arbeitsfahig. 

7. Encephalitis lethargica. Postencephalitische Storungen. 

Schon FOERSTER hat in seiner Arbeit aus dem Jahre 1925 "Encephalo­
graphische Erfahrungen" auf die Storungen del' Liquorzirkulation aufmerk­
sam gemacht, die sich im Gefolge einer Encephaliti8 epidemica einstellen und 
da einen Teil del' postencephalitischen Symptome (Kopfschmerzen, Kopfdruck, 
Pulsverlangsamung, Erbrechen, Schwindel, Stauungserscheinungen am Augen­
hintergrund sowie gewisse psychische Storungen wie leichte Ermiidbarkeit 
und Konzentrationsmangel) hervorrufen. Das Bemerkenswerte ist, daB diese 
Gruppe del' p08tencephaliti8chen Storungen nicht mit den anderen bekannten 
Symptomen des Parkin8oni8mu8, del' Starre, dem Rigor usw., gepaart zu sein 
brauchen, sondern daB sie das Krankheitsbild allein beherrschen bzw. den 
bekannten klassischen Symptomen sogar vorausgehen konnen. FOERSTER hat sich 
zur Objektivierung diesel' p08tencephaliti8chen Liquorzirkulationsstorungen del' 
Encephalographie in Kombination mit del' Passage- und Resorptionspriifung 
mittels 10% igem Jodnatrium bedient. Auch KLAUBER aus del' FOERSTERschen 
Klinik hat 1925 iiber mehrere Falle von p08tencephaliti8chen Zustandsbildern 
berichtet, bei denen die Storung del' Liquorzirkulation systematisch durch 
Encephalographie und Jod-Natriumprobe untersucht worden war. AIle FaIle 
zeigten mehr odeI' mindel' ausgepragte Hirndruckerscheinungen neben dem 
bekannten Bild des Parkinsoni8mu8. In einem Teil del' Falle konnte encephalo­
graphisch ein VentrikelabschluB festgestellt werden. Die Jod-Passageprobe 
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lehrte, daB es sich in der Mehrzahl der Falle urn einen relativen VentrikelabschluB, 
d. h. urn einen solchen nur fUr Luft, nicht fUr das fliissige Jod-Natrium handelt. 
Durch die nun folgende kraniale Encephalographie nach Ventrikelpunktion 

Abb. 167. Nichtflillung bei Luftzufulir via Lumbalpunktion. (Nach- FR. KLAUBER.) 

konnte an einem Teil der Falle festgestellt werden, daB der VentrikelabschluB 
einen Hydrocephalus internus zur Folge gehabt hat, wie dasdie beiden Abb. 167 
und 168 der KLAUBERschen Arbeit demonstrieren. 

Es handelt sich um das Encephalogramm einer 39jahrigen Frau, die im Marz 1923 eine 
Encephalitis mit choreatischen Zuckungen durchgemacht hat. 3 Monate nach der Ge­
nesung entwickelte sich ein 3 Wochen anhaltender Erregungs- und Verwirrtheitszustand. 
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Seit 1924 heftigste Kopfschmerzen, furchtbarer Schwindel, Doppeltsehen, sehr groBe 
Ermiidbarkeit, Konzentrationsmangel, sehr leichte Erregbarkeit. 

Wir fanden absolute Pupillenstarre beiderseits, Internusliihmung, Blickparese nach 
oben, rhythmisch.klonische Zuckungen im lihken Facialis, in dlir Bauchmuskulatur und 

Abb. 168. Hydrocephalus internus bei LuftfUllung durch Ventrikelpunktion. Nichtftillung via 
Lumbalpunktion. (Nach FR. KLAUBER.) 

im rechten Quadriceps. Die Luftzufuhr via Lumbalpunktion ergab keine Ventrikelfiillung. 
Die Ventrikulographie rechts (90 ccm Luft) deckte einen deutlichen Hydrocephalus internus 
auf. In diesem FaIle ergab die Jodpassagepriifung nach intraventrikularer Jod·~atrium­
Injektion zwar eine Durchgangigkeit des Jod-Natriums nach dem Lumbalkanal, aber 
immerhin bestand eine sehr erhebliche Verzogerung der Passage (29 :M:inuten gegeniiber 
dem normalen Verhalten bereits nach 15 Minuten). 

Der Hydrocephalus im Gefolge einer Encephalitis tritt nicht nur als Hydro­
cephalus occlusus in Erscheinung, sondern auch als Hydrocephalus communicans, 



Encephalitis lethargica. Postencephalitische Stiirungen. 367 

sei es infolge einer gestorten Liquorresorption, sei es infolge einer gestei­
gerten Liquorproduktion. Abb.169 stellt einen Hydrocephalus communicans 
male resorptivus dar. Das in diesem Fall zur Untersuchung der Liquorresorption 
injizierte Jod-Natrium wurde erstmalig im Urin nach 31/ 2 Stunden spurenweise 
ausgeschieden. Auf diesem Bild fallt, abgesehen von der hydrocephalen Ver­
groBerung der Seitenventrikel, der blasenformig aufgeblahte 3. Ventrikel auf, 
ein Befund, der bei Postencephalitikern mehrfach zu erheben war. Dieser Be­
fund wird von spateren Untersuchern (OMOROKOW, WISCHNEWSKI, FLUGEL) 

Abb. 169. Hydrocephalus communicans. LuftfUllung via Lumbalpunktion. (Nach FR. KLAUBER.) 

als ein fUr die postencephalitischen Storungen charakteristischer Befund hervor­
gehoben. So fand z. B. FLUGEL unter 21 Fallen, bei denen der 3. Ventrikel 
darstellbar war, 12mal eine Erweiterung desselben, wobei er hervorhebt, daB 
dieser Befund vornehmlich bei jugendlichen Kranken zu erheben ware. Ol\'IORO­
KOW und WISCHNEWSKI erwahnen diesen Befund der blasenformigen Erwei­
terung des 3. Ventrikels sogar bei 20 Fallen der chronischen Form der epidemi­
schen Encephalitis. Hinsichtlich der GroBe der Seitenventrikel betont FLUGEL, 
der tiber encephalographische Erfahrungen bei 21 Fallen, allerdings ohne Hirn­
druckerscheinungen, berichtet, daB sich wohl maBige Erweiterung etwas haufiger 
findet, jedoch konnte er bei seinen Fallen betrachtliche Erweiterung der Seiten­
ventrikel nicht feststellen. Bei 16 Fallen bestand eine Ventrikelasymmetrie, 
wobei der linke lImal groBer gefunden wurde. Eine Kongruenz zwischen ein­
seitiger VentrikelvergroBerung und kontralateraler starkerer Betonung der 
parkinsonistischen Erscheinungen lieB sich nicht feststellen. DaB trotz schwerer 
parkinsonistischer Erscheinungen eine VergroBerung der Seitenventrikel bzw. 
der Subarachnoidalraume durchaus keine conditio sine qua non zu sein braucht, 
beweist das encephalographische Bild eines Falles meiner eigenen Beobachtung. 
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Es handelt sich um einen 25jahrigen jungen Mann, bei dem eine deutliche 
mimische Starre, ein starker Rigor beiderseits, besonders rechts, verbunden 
mit Pfotchenstellung der rechten Hand und pallidarem Tremor bestanden. 
Das Encephalogramm ergab eine deutliche Asymmetrie der Seitenventrikel. Der 
linke ist etwas groBer als der rechte, beide Seitenventrikel sind jedoch ebenso 
wie der 3. Ventrikel von normaler GroBe. Auch die Oberflachenzeichnung ist 
als normal zu bezeichnen (Abb. 170). In diesem Fall besteht insoweit eine 
Kongruenz zwischen klinischem Befund und Encephalogramm, als den 
besonders ausgesprochenen pallidaren Erscheinungen der rechten Korperseite 

Abb. 170. Postencephalitisches Pallidumsyndrom besonders rechts. Linker Seitenventrikel gr6J3er 
als der rechte. Normale Ventrikelgr6J3e. 

die VergroBerung des linken Seitenventrikels entspricht. Ich verfuge aber 
uber encephalographische Beobachtungen bei Postencephalitikern, wo auch 
eine derartige Kongruenz nicht nachweisbar war. 

8. Multiple Sklerose. 
Encephalographische Befunde bei multipler Sklerose sind von BINGEL und in 

neuerer Zeit von FLUGEL und VERECELLI erhoben worden. FLUGEL konnte bei 
seinen 14 untersuchten Fallen insoweit einen Parallelismus zwischen Krankheits­
dauer und Veranderung der liquorfiihrenden Raume feststeIlen, als FaIle mit 
langerer Krankheitsdauer entsprechend der zunehmenden Schrumpfung des Hirn­
parenchyms betrachtlichere Ventrikelerweiterungen und reichlichere Luftfullung 
der Subarachnoidalraume der Konvexitat zeigen als die FaIle von geringer 
Krankheitsdauer, bei denen FLUGEL normale Ventrikelverhaltnisse fand. Auch 
BINGEL hat bereits fruher auf die mehr oder minder hydrocephale Erweiterung 
der Ventrikel bei fortgeschritteneren Fallen von multipler Sklerose hinweisen 
konnen. Hervorgehoben sei, daB FLUGEL bei 2 Fallen von multipler Sklerose 
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mit Halbseitenerscheinungen eine besonders betonte Vergro13erung des ent­
sprechenden Seitenventrikels fand. In einem weiteren Fall mit Halbseiten­
erscheinungen entsprach weniger die einseitige Ventrikelerweiterung als die 
Erweiterung des Subarachnoidalraums der Seite des sklerotischen Herdes. 1m 
allgemeinen bietet die multiple Sklero8e, wenn es sich nicht gerade urn differential­
diagnostische Schwierigkeiten besonders bei den mit Halbseitenerscheinungen 
einhergehenden Fallen handelt, kein geeignetes Feld fUr die Encephalographie. 

9. Atherosclerosis cerebri. Postapoplektische Hirnschlidigungen. 
Pachymeningitis haemorrhagica interna. 

AuBerordentlich mannigfaltige Veranderungen am Liquorsystem rufen die 
durch atherosklerotische Gefa13veranderungen bedingten Hirnprozesse hervor, 

Abb. 171. Atherosclerosis cerebri (Hydrocephalus internus ex vacuo). (Fall VOn BINGEL.) 

je nachdem ob es sich urn mehr diffuse oder mehr circumscripte Hirnschadi­
gungen handelt (BINGEL, FLU-GEL, GOALVIN, MEYER u. a.). Bei der allgemeinen 
Atherosclerosis cerebri, die ja zu multiplen Erweichungsherden an den ver­
schiedensten Stellen der GroBhirn- und Kleinhirnhemispharen und zu einer 
Atrophie des Gesamthirns fUhrt, resultiert eine mehr oder minder starke Dila­
tation der Ventrikel sowie der Subarachnoidalraume. Als typisches Beispiel 
fUr diese diffuse Hirnschadigung auf atherosklerotischer Basis sei das Bild eines 
Falles aus einer Arbeit von BINGEL gewahlt (Abb.I71). 

Es handelt sich um einen 59jahrigen Atherosklerotiker mit einem Blutdruck von 220, 
einer Herzhypertrophie, der viel an Kopfschmerzen und Schwindel sowie in den letzten 
Lebensmonaten an voriibergehenden Sprachstiirungen und Anfallen von Bewulltlosigkeit 
leidet. Die Autopsie ergab eine allgemeine Atherosklerose cerebri mit multiplen Erweichungs­
herden verschiedenen Alters und starker Erweiterung der Hirnkammern, wie das intra 
vitam bereits die Encephalographie gezeigt hatte. 

Handelt es sich urn einen atherosklerotischen ProzeB, der sich vorwiegend 
in der Rinde abspielt wie bei der Atherosklerose der kleinen RindengefiWe, so 
diirfte sich dies encephalographisch in einer diffusen Verbreiterung des Sub­
arachnoidalraums zu erkennen geben. 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 24 
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Besonderes Interesse erheischen flir den Kliniker die Hirnschadigungen 
atherosklerotischer Natur, die zu Halbseitenerscheinungen flihren und sich 
entweder apoplektiform oder allmahlich entwickeln. Gerade die letzteren 
Formen bereiten gar nicht selten erhebliche diagnostische Schwierigkeiten, weil 
sie unter dem Bilde eines Tumors cerebri verlaufen und Augenhintergrunds­
veranderungen einer venosen Stase, Neuritis optica und sogar Stauungspapille 
zeigen. Ein in dieser Beziehung sehr interessanter Fall, den ich 1934 be­
obachten und operieren konnte, sei hier geschildert: 

42jahriger Mann, der bereits seit 2 Jahren an haufigen Kopfschmerzen und Schwindel. 
gefiihlleidet, und bei dem wiederholt ein Blutdruck von 190-200 arztlicherseits festgestellt 

Abb. 172. Hypertonie. BIutung im rechten SchIMelappen. VentrikelverschluLl rechts. 

worden war, erkrankt im Mai 1934 wahrend der Arbeit an Sehstorungen und sehr heftigen 
Kopfschmerzen. 1m Laufe der nachsten Stunden haufiges Erbrechen. Am nachsten Tage 
zunehmende Benommenheit. 

Bei der Aufnahme auf die Abteilung war folgender neurologischer Befund zu erheben: 
1m Vordergrund steht cine erhebliche Benommenheit des Kranken. Lichtreaktion beider­
seits sehr trage, rechte Pupille weiter als die linke, deutliche Blickeinschrankung nach 
links. 1m Parallelversuch ist cine deutliche linkseitige homonyme Hemianopsie festzu­
stellen. Am Augenhintergrund beiderseits Stauungspapille, rechts von 2, links von 3 Di­
optrien. Mimische Facialisparese links, leichte Parese des linken Armes mit feinschlagigem 
Tremor, Bradyteleokinese und Vorbeizeigen nach rechts beim Finger-Nasenversuch. Oppen. 
heim links positiv. Leichte Hypalgesie im linken Arm. Blutdruck 195/100. Auf Grund der 
Anamnese sowie des neurologischen und internen Befundes wurde ein GefaBprozeB im 
rechten Schlafelappen, wahrscheinlich Blutung angenommen. Nach einem AderlaB trat 
voriibergehend eine Aufhellung des Sensoriums ein, jedoch wurde Patient im Laufe der 
nachsten 2 Tage soporoser. Haufiges Erbrechen. 

Die Ventrikulographie linkerseits ergab in diesem FaIle nur eine isolierte 
Darstellung des linken Seitenventrikels, der von der Mittellinie nach links 
lateral zu deutlich abgedrangt ist. Der Ventrikel hat seine normale Schmet­
terlingsform verloren, seine auBere Dachbegrenzung ist steil nach oben gestellt. 
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Lateral von der AuBenwand des Vorderhorns sieht man den Schatten der Cella 
media schwach gezeichnet. Auch der 3. Ventrikel ist auf der a-p-Aufnahme 
spaltfOrmig dargestellt. Er steht deutlich nach links verlagert unterhalb des 
linken Vorderhorns und zeigt ebenso wie dieses eine Verdrangung vom rechten 
Temporale her (Abb. 172). 

Mit Rlicksicht auf diesen encephalographischen Befund, der den Ausdruck 
einer schweren Kompression des rechten Schlafelappens darstellte, und der 
zunehmenden Verschlechterung des Kranken entschloB ich mich zur Operation. 
Entsprechend dem encephalographischen Befund fand ich den rechten Schlafe­
lappen besonders in seinem mittleren und hinteren Teil hochgradig gequollen, 
die Rinde im oberen und mittleren Teil des Schlafelappens leicht gelblich ver­
farbt. Bei Eindringen an dieser Stelle in die Hirnsubstanz mit einem schmalen 
Hirnspatel entleert sich sofort ganz dunkles, zum Teil geronnenes Blut, nach 
Erweiterung der Eroffnungsstelle bekommt man einen guten Einblick in eine 
etwas liber taubeneigroBe Hohle. Da nach der Entleerung der Blutkoagula 
das Gehirn gut pulsierte, ein blutendes GefaB nicht festgestellt werden konnte, 
wird von weiteren Manipulationen abgesehen und die Muskel-Fascien-Haut­
wunde liber dem Defekt unter Offenlassen der Dura geschlossen. 

Schon bei der Eroffnung der Dura war der zu Beginn der Operation vollig 
bewuBtlose Patient wieder zu sich gekommen und erholte sich im Laufe der 
Operation auBerordentlich schnell. Der Wundverlauf war komplikationslos, 
die Halbseitenerscheinungen bildeten sich zurlick mit Ausnahme der Hemi­
anopsie, die sich aber ebenfalls in ihrer Intensitat deutlich besserte. 

Seit der Operation ist der Kranke von den lastigen Kopfschmerzen befreit, 
seit Mitte 1935 hat er seinen Beruf als Friseur wieder aufgenommen. 

Bei den Ventrikelveranderungen auf Grund apoplektisch entstandener 
Schadigungen einer Hirnhemisphare - sei es infolge einer intrasubstantiellen 
Blutung oder eines akuten GefaBverschlusses - muB unterschieden werden 
zwischen den Ventrikelveranderungen im akuten Stadium des Insults und 
denen nach Einsetzen von Resorptions- bzw. Schrumpfungsvorgangen, also im 
Reparationsstadium. Systematische Untersuchungen verdanken wir hier be­
sonders BINGEL. Er hat eine Reihe von Fallen mit akuten atherosklerotischen 
Hirnprozessen beschrieben, bei denen er unmittelbar nach dem Insult 
eine lumbale Encephalographie ausfiihrte und encephalographisch deutliche 
Kompressionserscheinungen des Ventrikels der Herdseite, ja sogar Verdran­
gungserscheinungen des ganzen Ventrikelsystems nach der gesunden Seite hat 
feststellen konnen. Bei einer nach mehr odor minder langem Zeitintervall bei 
denselben Fallen wiederholten Encephalographie fand sich nun nichts mehr 
von den erwahnten Verdrangungserscheinungen der ersten Encephalographie, 
vielmehr wurde der vorher komprimierte Seitenventrikel der Herdseite ent­
sprechend der sekundaren Einschmelzung des Hirngewebes jetzt deutlich 
dilatiert gefunden. In einem FaIle BINGELB war diese Anderung des Ventrikel­
befundes schon 1 Monat nach dem Insult feststellbar. 

Es handelt sich urn einen 49 Jahre alten Mann, der am Tage der Krankenhausaufnahme 
an Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl und Doppelsehen erkrankte, und bei dem sich im 
Laufe des Tages eine Liihmung des linken Armes und Schwiiche im linken Beine einstellte. 
Die 2 Tage nach der Aufnahme ausgefiihrtc Encephalographie ergab eine geringe Ver­
schiebung des ganzen Ventrikelsystems nach links. Der rechte Seitenventrikel ist ver­
schmiilert, seine Spitze ist steiler gestellt und nach oben disloziert, seine laterale Wand 
erscheint von lateral oben her eingedellt. Eine bei demselben Fall nach Monatsfrist noch­
mals ausgefiihrte Encephalographie ergab ein ganz anderes Bild. Die Zeichen der Kom­
pression des rcchten Seitenventrikels sind nicht mehr vorhanden, im Gegenteil, der rechte 
Seitenventrikel erscheint gegeniiber dem linken deutlich dilatiert, wobei gerade die bei der 
ersten Encephalographie bestehende Eindellung der lateral en Wand einer Ausbuchtung 
derselben Platz gemacht hat. 

24* 
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Auch ein von mir 2 Jahre nach seiner Apoplexie encephalographierter Fall, 
der klinisch das Bild einer spastischen Hemiplegie linkerseits mit besonderer Be­
teiligung seines Armes bot, zeigt, abgesehen von einer starkeren Zeichnung des 
rechten Subarachnoidalraums, vornehmlich der mittleren und unteren Partien 
der rechten Hemisphare, eine deutliche Dilatation und Abrundung des rechten 
Seitenventrikels als Ausdruck der sich in der rechten Hirnhemisphare abspielen­
den Schrumpfungsvorgange (Abb. 173). Gegeniiber diesen Beobachtungen seien 
Befunde von FLUGEL erwahnt, der 25 Falle von Atherosclerosis cerebri untersucht 

Abb.173. PostapopJektischer SchrumpfuugsprozeLl der rechteu Hirnhemisphiire. Dilatation des 
rechten Seitcnventrikels, starkere Zeichnung des Subaracbnoidalraumes rechts. 

hat. Obwohl sich unter diesen Fallen apoplektiform eingetretener Halbseiten­
lahmungen einige ganz frische Falle fanden, konnte er solche initiale Verdran­
gungserscheinungen am Ventrikelsystem nicht beobachten. Auch in einem von 
mir ventrikulierten Fall, der klinisch anfangs eine Ausschaltung der ganzen 
linken Hemisphare bot, und bei dem sich einige Monate spater autoptisch eine 
starke Schrumpfung der linken Hemisphare infolge eines atherosklerotischen 
Prozesses fand, zeigte das einige Tage nach Eintritt der klinischen Erschei­
nungen aufgenommene Encephalogramm weder Verdrangungs- noch Dila­
tationserscheinungen am rechten Seitenventrikel. Es scheint demnach unter 
Berucksichtigung des BINGELschen Falles, wo die Dilatation des entsprechen­
den Ventrikels bereits 4 Wochen nach dem Insult encephalographisch nach­
weisbar war, individuell verschieden lange Zeit zu dauern, in der sich die durch 
den atherosklerotischen Schrumpfungs- bzw. ErweichungsprozeB bedingten 
Hirnveranderungen am Ventrikelsystem auswirken. 

Zu den auf dem Boden einer Atherosklerose sich allmahlich entwickeln­
den Hirnprozessen, die allerdings nicht selten durch ein an sich geringfiigiges 
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Trauma ausgelost werden, gehort die Pachymeningitis haemorrhagica interna. 
Da es hierbei durch allmahliche VergroBerung des subduralen Hamatoms zu 
Verdrangungs- und Kompressionserscheinungen am Ventrikelsystem kommt, 
so daB auch hier die Differentialdiagnose gegeniiber Tumor cerebri schwierig 
sein kann, erscheint ohne weiteres einleuchtend. Abgesehen von BINGEL hat 
W ARTENBERG einen instruktiven und bioptisch verifizierten Fall veroffentlicht. 

L 

Abb. 174. Pachymeningitis haemorrhagica interna tiber dem linken Stirnhirn. (N ach R. \'1 AHTENBEHG.) 

Es handelt sich um einen 41jahrigen Alkoholiker, der 8 Tage nach einem Stockschlag 
auf die linke Kopfseite an leichten rechtseitigen hemiplegischen Erscheinungen, Stauungs­
papiIIe und aphatischen Storungen erkrankte. Das Encephalogramm zeigte hier eine starke 
Verdrangung des ganzen Ventrikelsystems nach rechts mit Erweiterung des rechten Seiten· 
ventrikels (Abb. 174), wobei die Verdrangung besonders das Vorderhorn betraf. Bei der 
von LEXER iiber dem linken Stirnhirn ausgefiihrten Operation wurde als Ursache der 
Ventrikelverdrangung ein fIachenhaftes membranoses, abgekapseltes, subdurales Hamatom 
gefunden und ausgeraumt. 

WARTENBERG hat im AnschluB an diesen Fall die Frage diskutiert, ob das 
Encephalogramm auch differentialdiagnostisch in der Frage Pachymeningitis 
oder Tumor helfen kann. Er neigt zu der Annahme, daB "das Bild eher fUr 
eine Pachymeningitis spricht, denn bei einem langsam wachsenden, lange ein­
wirkenden Tumor wiirden wir eine starkere Deformierung und eine starkere 
Eckenabrundung · des gleichseitigen Seitenventrikels erwarten, der hier seine 



374 L. GUTTMANN: Rontgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks. 

Konturen im wesentliehen behalten hat. Das Bild des linken Ventrikels mit 
den leidlieh erhaltenen Eeken sprieht fur einen plOtzliehen frisehen Verdran­
gungsprozeB, der die Konfiguration des Ventrikels noeh nieht weitgehend zu 
beeinflussen vermoeht hat". Diese Auffassung, die ubrigens von WARTENBERG 
selbst als nieht sieher begrundet angesehen wurde, ist naeh dem heutigen Stand 
unserer Kenntnisse uber die Ventrikelveranderungen komprimierender Hirn­
prozesse nieht mehr haltbar. Die Art des komprimierenden Prozesses laBt 
sieh aus dem Eneephalogramm vielfach allein nicht erkennen. Einerseits 
konnen Blutungen schwere Deformierungen des herdgleichen sowohl wie des 
herdentgegengesetzten Ventrikels hervorrufen, andererseits konnen Tumoren 
dieselben Bilder ergeben, wie sie der Fall von Pachymeningitis zeigt. 

Abb. 175. ALZHEIMERsche Krankheit (a·p-Anf­
nahme). Derselbe J;'all (p-a-Aufnahme). 

Abb. 176. Derselbe Fall (p-a-Aufnahme). 

DaB es auch bei atherosklerotischen Prozessen zu einer Unterbrechung der 
Kommunikation zwischen Subarachnoidalraum und Ventrikelsystem kommen 
kann, nimmt nicht wunder. Man sollte daher, abgesehen von der besseren Ver­
traglichkeit, bei Verdacht eines atherosklerotischen Prozesses a priori lieber 
ventrikulare Encephalographie ausfiihren. 

10. Dementia senilis. Prlisenile Demenzerkrankungen (Alzheimersche 
Erkrankung. Picksche Atrophie). 

Bei Dementia senilis hat man (BINGEL und MEYER), wie zu erwarten, hoeh­
gradige Erweiterung der Ventrikel und des Subarachnoidalraums als Ausdruck 
der hierbei bestehenden Hirnatrophie feststellen konnen. MEYER hat die Frage 
aufgeworfen, inwieweit bei Greisen mit und ohne psychotische Erseheinungen 
verschiedene encephalographische Befunde erhoben werden konnten. Ab­
gesehen davon, daB diese Frage schon durch die Beobachtungen von BINGEL 
in negativem Sinn entschieden ist, wird man heute wohl derart alte Personen, 
wie sie noch von BINGEL encephalographiert worden sind, dem encephalographi­
schen Eingriff nicht mehr aussetzen. 

Encephalographische Untersuchungen bei priisenilen Demenzerkrankungen 
hat an einer groBeren Reihe von Patienten FLUGEL angestellt. Der auffallendste 
Befund dieser Erkrankung - es handelt sich immer urn Patienten im mittleren 
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Alter (53 Jahre) - ist die Form der Erweiterung der Seitenventrikel und be­
sonders der Su barachnoidalraume. Die Luftverteilung an der Konvexitat zeigt 
groBfleckigen Charakter. Die Luftflecken sind oft zu breiten bandartigen Zugen 
zusammengeflossen. Die starksten Grade von AuBenluftfUllung fand FLUGEL 
bei PrcKscher Atrophie und ALzHEIMER8Cher Erkrankung, und zwar zeigen die 
ALZHEIMER-Falle die breiten Luftstreifen im Bereich der ganzen Konvexitat, 
wahrend sich bei PICKscher Atrophie entsprechend der hierbei bestehenden be­
sonderen Atrophie der Stirn- und Schliifenregion fast ausdrucklich diese Hirnteile 

Abb. 177. Encephalogramm bei PICKscherKrankheit (Stirnhirnat,rophie). Die Luft hat sich einmal 
in den au/Jeren Liquorraumen tiber dem Stirnhirn angesammelt und sodann im vorderen Teil des 

erweiterten Seitenventrikels, (Nach O. BUMKE.) 

mit Luft fUllen. Ein schones Bild dieser Art hat BUMKE in der 3. Auflage 
seines Lehrbuchs abgebildet (Abb. 177). Auch ich habe gemeinsam mit MEGGEN­
dORFER einen sehr instruktiven Fall von ALZHEIMER8cher Erkrankung beob­
achtet, der encephalographisch vor allem einen hochgradigen Hydrocephalus 
internus bot (Abb. 175 und 176). Hier wurde die Diagnose durch den histologi­
schen Befund eines kleinen von mir excidierten Rindenstucks intra vitam erhartet. 

11. Thrombangiitis obliterans. 
Die Thrombangiitis obliterans, nach dem Autor, der sich urn die Erkennung 

dieser Krankheit besondere Verdienste erworben hat, auch BURGERSche Krank­
heit genannt, stellt eine GefaBerkrankung ungeklarter Atiologie des jugend­
lichen Alters dar. Sie befiillt bekanntlich im Gegensatz zum echten Raynaud 
fast ausschlieBlich das mannliche Geschlecht und fUhrt zur Spontangangra.n 
der distalen Abschnitte der Extremitaten. Es muB bisher als ein recht seltenes 
Vorkommnis bezeichnet werden, daB Hirnarterien Sitz des Prozesses sind und 
die cerebralen Erscheinungen dem fUr diese Erkrankung so charakteristischen 
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Symptom der peripheren Extremitatcngangran vorauseilen und sogar das 
Krankheitsbild beherrschen. Die bei diesem KrankheitsprozeB aus der Er­
nahrungsstorung des Gchirns infolge des teils passageren, teils dauernden Ge­
faBverschlusses resultierende Atrophie der besonders betroffenen Hemisphare 
vermag das Encephalogramm unter Umstanden durch die aus der Hirnatrophie 
resultierenden Veranderungen des Liquorsystems in eindrucksvoller Weise 

11 
L 

Abb. 178. Thrombangiitis obliterans bei 34jahrigem Mann (Hemiparese rechts). Dilatation des 
linken Seitenventrikels, starke Erweiterung der Subarachnoidalraume links (a-p-Aufnahme)_ 

darzustellen. Die Klarung der Artdiagnose der Erkrankung ist hierbei um so 
wichtiger, als die klinischen Symptome mitunter auch den Verdacht eines 
Tumor cerebri aufkommen lassen. 2 FaIle von Thrombangiitis obliterans dieser 
Art, bei denen wohl erstmalig gesicherte encephalographische Befunde erhoben 
worden sein diirften, sind von FOERSTER und mir in der Arbeit "Cerebrale 
Komplikationen bei Thrombangiitis obliterans" mitgeteilt worden. Wegen der 
groBen Seltenheit sollen die FaIle auch hier etwas eingehender erortert werden. 

Fall L 34jahriger Mann, starker Raucher, dessen Familienanamnese und eigene friihere 
Anamnese nichts Besonderes ergibt, abgesehen von einer im Jahre 1918 durchgcmachten 
hochfieberhaften Erkrankung unklarer Art. Seit dieser Zeit litt er an Kopfschmerzen von 
anfallartigem Charakter. Seit 4 Jahren fiel ihm auf, daB im Winter die Rande und FiiBe 
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leicht blau wurden, so daB er glaubte, sie seien erfroren. Diese Erscheinungen gingen aber 
wieder zuruck. Seit etwa 3 Jahren entwickelten sich bei ihm anfallsweise unter Kopf­
schmerzen Sprachstiirungen sowie Parasthesien und Schwache im rechten Arm und rechten 
Bein. Gelegentlich stellten sich auf dem linken Auge Sehstiirungen ein, so daB er mitunter 
eine 1/4-1/2 Stunde entweder gar nichts oder nur Nebel sah. Bei der Aufnahme auf die 
Abteilung am 17.8.32 bot sich folgender Befund: Innere Organe o. B. Blutdruck 130 : 80, 
keinerlei Zeichen fUr eine Lues, Nierenerkrankung oder Diabetes. Neurologisch fand sich 
eine leichte Facialis- und Hypoglossusparese rechts; am Augenhintergrund - abgesehen 

Abb. 179. Derselbe Fall (p-a-Aufnahme). 

von einer Tortuositas vasorum - zunachst kein sicher pathologischer Befund_ Visus und 
Gesichtsfeld frei_ Weiterhin fanden sich leichte Halbseitenerscheinungen rechts von pyra­
midalem Typ, kombiniert mit leichtem Tremor, Ataxie und Hypasthesie der rechten Kiirper­
seite sowie Sprachstiirungen im Sinne von Wortfindungsschwierigkeiten_ Die zunachst 
zur Klarung vorgenommene Lumbalpunktion ergab einen Liquordruck von 200-210 mm 
im Liegen. Keine Zell- und EiweiBvermehrung_ Wa.R. im Blut und Liquor negativ_ Mit 
Rucksicht auf die Liquordruckerhiihung und eine sich in der Folge entwickelnde deutliche 
venose Stase am Augenhintergrund sowie Zunahme der Kopfschmerzen wurde unter dem 
Verdacht, es konnte sich doch urn einen komprimierenden ProzeB der linken Hemisphare 
handeln, eine lumbale Encephalographie ausgefUhrt, die folgenden Befund ergab: 

Auf der a-p-Aufnahme sieht man eine deutliche Dilatation und Abrundung des linken 
Seitenventrikels, auch der 3. Ventrikel ist nach links hin deutlich ausgebuchtet. Die Ober­
flachenzeichnung ist besonders uber der linken Hirnhemisphare sehr stark vermehrt. Sehr 
deutliche Darstellung der linken Cisterna fossae Sylvii (Abb. 178). 
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Die p·a-Aufnahme (Abb. 179) zeigt im Prinzip denselben Befund, namlich auch hier 
eine deutliche Dilatation des linken Seitenventrikels. Das seitliche Bild laBt sehr eindrucks­
voll die stark vermehrte Oberflachenzeichnung als Ausdruck eines hirnatrophischen Prozesses 
erkennen (Abb. 180). 

Dieser encephalographische Befund lieB einen komprimierenden ProzeB der 
linken Hirnhemisphare mit absoluter Sicherheit ausschlieBen. Es wurde die 
Diagnose eines zu Hirnatrophie fUhrenden GefaBprozesses gestellt. Welcher 
Art dieser GefaBprozeB war, zeigte die weitere Beobachtung. 

Abb.180. Derselbe Fall (Seitenaufnahme). 

Etwa anderthalb M9nate spater klagte Patient iiber reiBende Schmerzen im linken 
FuB von anfallsartigem Charakter. 1m Laufe der nachsten Wochen entwickelte sich unter 
vorhergehender Akroasphyxie bzw. Cyanose mit fehlendem PuIs der Arteria dorsalis pedis 
eine beginnende Gangran der Zehen des linken FuBes, kurz die klassischen Symptome der 
Thrombangiitis obliterans. Um ein weiteres Fortsehreiten der Gangran zu verhindern und 
den Patienten insbesondere von seinen rasenden, besonders nachts auftretenden Schmerzen 
zu befreien, wurde bei ihm die Sympathektomie an der linken Arteria iliaca externa aus­
gefiihrt. Diese Operation gestaltete sich deswegen auBerordentlich schwierig, wei! das 
ganze GefaB mit der Umgebung stark verwachsen war und so gut wie gar nicht pulsierte, 
wie das ja fiir den hier vorliegenden KrankheitsprozeB typisch ist. Denn die anatomischen 
Untersuchungen haben ja bekanntlich dargetan, daB, abgesehen von den Intima- bzw. 
Mediaveranderungen, sich auch die Adventitia in ein mit dem Alter des Prozesses an Straff· 
heit zunehmendes Narbengewebe umwandelt. Wegen der bestehenden Verwachsungen 
der Arterie mit ihrer Umgebung und der daraus resultierenden Schwierigkeit der Freilegung 
des GefaBes war auch die vollige Denudation des sympathischen Nervengeflechts der Arterie 
nur auf eine relativ kurze Strecke moglich. Die gleichzeitig geplante Resektion des lumbalen 
sympathischen Grenzstranges muBte wegen der Hinfiilligkeit des Patienten unterbleiben. 
Trotzdem hatte die Operation den Erfolg, daB die Schmerzen im Bein verschwanden, die 
vorher sehr kalte Extremitat wieder warmer wurde und die beginnende Gangran sich voll-
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standig zuriickbildete. Anfang des Jahres 1933 kam es nun bei dem Patienten zu ganz 
analogen Storungen auch am rechten Bein und hier ebenfalls nach Schwankungen zu Gan­
granbildung der Zehen. Es wurde hier die Sympathektomie an der Arteria femoralis bis 
tiber die Teilungsstelle der Profunda ausgefiihrt. Auch hier hat sich der Zustand seit der 
Operation wesentlich gebessert. Die Gangran heilte unter AbstoBung des Nagels der zweiten 
Zehe ganz aus. 

Fall 2. 34jahriger Rechtsanwalt, starker Raucher, dessen Familienanamnese insofern 
bemerkenswert ist, als man hier eine gewisse vasopathische Belastung annehmen kann. 
Der Vater des Patienten bekam in jiingeren Jahren .~chon nach kleinsten Aufregungen 
eigenartige Zustande von starkem Schwindelgefiihl, Ubelkeit und Erbrechen. Von den 
beiden Sohnen einer Schwester des Vaters, die selbst gesund sein solI, leidet der eine ebenfalls 
an den eben genannten Reaktionen nach Aufregung, der andere ist offenbar wegen eines 
Pylorospasmus operiert worden. Der Patient selbst litt seit friiher Kindheit bis zu seinem 
18. Lebensjahr an Migrane, und zwar besonders an rechtseitigem Kopfschmerz. Diese 
Migraneanfalle waren in spateren Jahren fast stets mit linkseitigem Flimmerskotom ver­
bunden. Einzelne Anfalle waren von voriibergehender linkseitiger Hemianopsie gefolgt. 
1916 erlitt Patient im Felde eine SchuBverletzung; die Kugel drang an der linken oberen 
Brusthalfte ein, ging schrag durch den Thorax und kam oberhalb der rechten Schliisselbein­
grube wieder heraus. 1924 stellte sich bei dem Patienten wahrend einer Eisenbahnfahrt, 
als er im Begriffe stand, seine Joppe aufzuhangen und dabei den Kopf &tark reklinierte, ein 
Zustand von schwerer Geichgewichtsstorung mit Fallneigung nach hinten, starkem Hinter­
kopfschmerz und kurz darauf ein Drehschwindel ein. Diese Stiirungen blieben etwa 3 W ochen 
lang bestehen. Nachher wieder volliges Wohlbefinden und volle Arbeitsfahigkeit. 1927 
und 1928 wiederholten sich dieselben Attacken. 1929 traten anfallsweise Schmerzen in 
Kombination mit Akroasphyxie und KaItegefiihl der End- und Mittelgelenke des rechten 
Zeigc- und Mittelfingers ein. Auch diese Beschwerden, die sich kurze Zeit darauf auch in 
beiden FiiBen bemerkbar machten, klangen wieder abo In demselben Jahr 1929 hatte 
Patient eine Attacke von plotzlich eintretender Gefiihllosigkeit und Lahmung des linken 
Armes, die aber nach 2 Stunden wieder voriiberging. In dem gleichen Jahr wurde er wahrend 
eines Pladoyers plotzlich von Sprachstorungen befallen, er fand den richtigen Artikel nicht 
mehr und verwechselte Worte. Die Stiirung hielt aber nur kurze Zeit an. 1m Juni 1930 
wiederholte sich eine derartige Attacke, die diesmal mit einer Parese des rechten Armes 
verbunden war. Aber auch diesmal hinterlieB der Anfall keine bleibenden Stiirungen. 1932 
traten, abgesehen von den immer wieder gelegentlich auftretenden Migraneanfallen mit 
linkseitigem Flimmerskotom, erstmalig auch auf dem rechten Auge Sehstorungen ein, und 
zwar kam es zu einem sektorenformigen Ausfall im oberen Gesichtsfeld, welcher sich aber 
bald wieder verlor. Am 5. ll. 32 stellte sich nach einem kurzen Migrane. und Schwindel· 
anfall eine linkseitige hemianopische Gesihctsfeldstorung ein, die seither dauernd bestehen 
blieb. Am 30. 12. 32 stellte sich eine Lahmung der linken Korperseite ein, die am Arm 
wieder wich, aber am Bein bestehen blieb. 

Bei Eintritt des Patienten in unsere Behandlung (17. 1. 33) klagte Patient iiber Kopf­
schmerzen im Hinterkopf rechts und auf der Scheitelhohe. Es bestanden gesteigerte Reflexe 
am linken Arm mit spastischem Fingerbeugereflex sowie eine komplette spastische Lahmung 
des linken Beines. Keinerlei Sensibilitatsstorungen. Es bestand ferner linkseitige hom­
onyme Hemianopsie. Am rechten FuB Babinski positiv, zeitweilig FuBklonus. Zeichen von 
Detrusorschwache. Die genauere ophthalmologische Untersuchung durch Geheimrat 
BIELSCHOWSKY ergab folgenden Befund: Der Visus mit Korrektion rechts 1/2, links etwa 3/5. 
Die Gesichtsfeldpriifung ergibt eine linkseitige Hemianopsie mit deutlicher Aussparung 
der Macula. Dariiber hinaus fand sich aber auch am rechten Auge im rechten oberen Qua­
dranten eine allerdings nicht konstante Herabsetzung der Erregbarkeit fiir Farben in einem 
groBen Teil der der Medianebene benachbarten Quadrantenzone. Der Augenhintergrund 
zeigte eine Unscharfe der Papillen beiderseits ohne nennenswerte Schwellung. Am rechten 
Auge fand sich auBerdem im Bereiche der Arteria temporalis inferior retinae nahe der 
Papille und genau eingefaBt von zwei Asten der Arterie ein Bezirk, in welchem die Netzhaut 
graulich getriibt und gequollen erschien. Am linken Auge zieht vom unteren Papillenrande 
ein weiBlich grauer, etwas glasig aussehender und der Papille kappenformig aufsitzender 
Streifen schrag nach auBen unten. 

Mit Riicksicht auf die eigenartige schubweise Entwicklung des Leidens wurde 
trotz der Jugend des Patienten in erster Linie an einen GefaBprozeB gedacht. 
Ein syphilitischer GefaBprozeB muBte allerdings wegen des Fehlens jeglichen 
positiven anamnestischen Anhaltspunktes und wegen des negativen Ausfalls 
der Wa.R. im Blut und Liquor sowie des Fehlens sonstiger Liquorverande­
rungen als unwahrscheinlich bezeichnet werden. Der von anderer Seite in die 
Differentialdiagnose einbezogene Gedanke eines Tumors erschien vom klinischen 
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Standpunkte aus nicht sehr wahrscheinlich. Das wichtigste Argument gegen 
die Annahme eines Tumors war die Tatsache, daB im Vordergrund der Sym­
ptomatologie eine linkseitige Hemianopsie und linkseitige Monoplegia cruris 
standen, aber jegliche Sensibilitatsstorungen am linken Bein fehlten. Viel 
naher lag es, wie gesagt, an einen multiplen GefaBprozeB zu denken, der vor­
nehmlich die Arteria cerebri posterior dextra, die Arteria cerebri anterior dextra 

L 

Abb. 181. Thrombangiitis obliterans bei 34jahrigem Mann (Encephalographie via Ventrikelpunktion). 
Hemiparese links. Dilatation des rechten Seitenventrikels. (Seiten verkehrt.) 

und unter Beriicksichtigung der unzweifelhaften Beteiligung des rechten Beines 
und der Blasenstorungen bis zu einem gewissen Grade auch die Arteria cerebri 
anterior sinistra betraf. Zur Klarung wurde eine Encephalographie durch 
Lumbalpunktion vorgenommen (25. 1. 33). Dieselbe ergab eine Nichtfiillung 
der Ventrikel. Auch bei einer erneuten Luftzufuhr durch Suboccipitalpunktion 
blieben die Ventrikel ungefiillt. Erst durch direkte Punktion des linken Seiten­
ventrikels gelang die Ventriculographie. 

Auf der a-p.Aufnahme zeigte sich, daB keinerlei Verdrangungserscheinungen am 
Ventrikelsystem vorhanden waren, sie zeigt eine deutliche Vergr6Berung des rechten Seiten­
ventrikels, insbesondere der Cella media (Abb. 181). Die p.a.Aufnahme ergibt ebenfalls 
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eine Erweiterung des rechten Seitenventrikels. Auf Grund dieses Rontgenbefundes konnte 
ein Tumor ausgeschlossen werden, vielmehr ein hirnatrophischer ProzeB vornehmlich im 
Bereich der rechten Hemisphare angenommen werden. 

In der Folge stellte sich bei dem Patienten Anfalle von plotzlichem totalen Verlust 
des Sehvermogens des rechten Auges ein. Dieselben begannen mit einem Ausfall des unteren 
auBeren Quadranten des Gesichtsfeldes des rechten Auges, dem dann nach einigen Minuten 
der Ausfall des oberen auBeren Quadranten folgte. Der Kranke war dann auf dem rechten 
Auge vollig blind oder vermochte hochstens noch in den exzentrischen Partien des oberen 
auBeren Quadranten Lichtschein wahrzunehmen. Diese Anfalle hielten in der Regel 1/4 bis 
1/2 Stunde an, der langste dauerte ctwas uber eine Stunde. 

Einer dieser Anfalle konnte direkt ophthalmoskopisch verfolgt werden. Unmittelbar 
nachdem in der Zwischenzeit zwischen zwei Anfallen der Augenhintergrund inspiziert worden 
war und, abgesehen von den oben bereits beschriebenen Veranderungen, keinerlei abnormen 
Befund ergeben hatte, setzte ein Anfall ein. Patient gab an, daB es ihm wieder dunkel vor 
dem rechten Auge werde, und zwar verschwand wieder zunachst der rechte untere Gesichts· 
feldquadrant. Die ophthalmoskopische Untersuchung im aufrechten Bild zeigte nun, daB 
ein senkrecht nach oben gehendes GefaB etwa 2 Papillenbreiten yom Sehnervenrand entfernt 
unsichtbar (blutleer) war etwa auf eine Strecke von F/2~2 Papillenbreiten, weiter oben aber 
wieder sichtbar war. Auch die ubrigen nach oben ziehenden GefaBe erschienen dunner als 
normal, wahrend die unteren GefaBe annahernd normales Kaliber bewahrten. Der Anfall 
dauerte nur einige Minuten. Nachdem die Sehstorung geschwunden war, ergab die Oph­
thalmoskopie, daB die GefaBe jetzt wieder alle kontinuierlich bluthaltig waren und ihr 
fruheres Kaliber wieder erlangt hatten. Nachdem Patient einige Minuten wieder aufrecht 
gesessen hatte, stellte sich ein erneuter Anfall der Sehstorung ein, jedoch war bei der sofort 
vorgenommenen ophthalmoskopischen Untersuchung diesmal eine vollige Blutleere an 
keinem GefaB nachweisbar. 

Nach diesem direkt ophthalmoskopisch verfolgten angiospastischen Zu­
stande der RetinalgefiWe konnte an der vascularen Genese des gesamten Pro­
zesses nicht mehr gezweifelt werden. Da die Anfalle im Gebiete der rechten 
Arteria ophthalmica sich immer wiederholten, wurde die Resektion des rechten 
sympathischen Halsgrenzstranges, vornehmlich des Ganglion cervicale sup­
remum, und die periarterielle Sympathektomie der Carotis dextra beschlossen. 
Bei der Ausfiihrung der Operation (16.2.23) fiel wieder auBer der auBerst 
mangelhaften Pulsation der Carotis die auBerordentlich starke Hypertrophie 
der Adventitia und des periadventitiellen Gewebes sowie die innige Verlotung 
der Carotis und der Jugularis mit ihrer Umgebung auf. Die Denudation der 
Arterie, die sich auf die Carotis communis und die Carotis interna erstreckte, 
war dadurch sehr erschwert. Ferner fiel die derbe Verwachsung des Halsgrenz­
stranges bis hinauf zum Ganglion supremum mit der Umgebung auf. 

Die Operation hatte einen schlagenden Erfolg. Die Anfalle von pWtzlichem 
Sehverlust des rechten Auges sind nicht ein einziges Mal wiedergekehrt. Schon 
am zweiten Tage nach der Operation konnte Patient das vorher vollig geHi,hmte 
linke Bein wieder aktiv ausgiebig bewegen, und in den folgenden Tagen wich 
die Bewegungsstorung des linken Beines fast vollig. Es bestand nur noch ein 
geringer Grad von ]'uBklonus und positiver Babinski. Interessanterweise 
schwanden pari passu auch die vorher am rechten FuB vorhandenen Zeichen 
der Pyramidenbahnerkrankungen sowie die Detrusorschwache vollkommen. 
Wir mi"lssen also annehmen, daB ebensowenig wie an der rechten Arteria oph­
thalmica es sich auch an der rechten und linken Arteria cerebri anterior um 
einen permanenten GefaBverschluB, sondern nur um einen angiospastischen 
Zustand gehandelt haben kann. Das ist um so beachtenswerter, als die Lah­
mung des linken Beines bereits 7 W ochen lang bestanden hatte und noch un­
mittel bar vor der Operation buchstablich eine totale gewesen war. Bemerkens­
wert ist auch die Tatsache, daB die Exstirpation des rechten Halsgrenzstranges 
und die Denudation der rechten Arteria carotis nicht nur an der rechten Arteria 
cerebri anterior, sondern auch an der linken die Zirkulation v611ig wieder her­
gestellt hat, eine Riickwirkung, die nach einseitigen operativen Eingriffen am 
Ganglion stella tum , am lumbalen Grenzstrang, an der Arteria femoralis mit 
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Bezug auf die Wiederherstellung der Zirkulation in beiden Armen bzw. beiden 
Beinen bekanntlich oft beobachtet worden ist. 

Einige Woehen naeh der Operation stellten sieh plOtzlieh bei dem Patienten sehwerste 
kolikartige Sehmerzen der reehten Niere ein, es bestand sehwere Hamaturie und enorme 
Harnsaureausseheidung, dann trat raseh vollige Anurie ein. Die anfangliehe Diagnose 
eines Nierensteinanfalls wurde bald zugunsten der Annahme eines Versehlusses der Arteria 
renalis fallen gelassen. Leider konnte aueh eine sofort ausgefuhrte Dekapsulation beider 
Nieren, bei der eine enorme VergroBerung und pralle Besehaffenheit bei blauroter Ver· 
farbung beider Nieren festgestellt wurde, keinen Erfolg mehr sehaffen und den todliehen 
Ausgang nieht mehr aufhalten. Die Autopsie wurde leider verweigert. 

Die besondere Bedeutung der beiden FaIle liegt in ihrer Symptomatologie 
und ihrem klinischen Verlauf. Beide FaIle sind dadurch charakterisiert, daB 
das klinische Bild durch die aus den HirngefaBveranderungen resultierenden 
cerebralen Symptome beherrscht wurde, bevor die charakteristischen Zeichen 
der Thrombangiitis obliterans an den distalen Extremitatenabschnitten vor­
handen waren. 1m ersten Fall hat sich die periphere Extremitatengangran, 
dann schlieBlich, wenn auch sehr spat, doch noch unter unseren Augen ent­
wickelt. 1m zweiten Fall kam es iiberhaupt nicht zu ihrer vollen Ausbildung, 
sondern es blieb bei den Prodromalerscheinungen, namlich den iibrigens nur 
selten auftretenden Schmerzen in den distalen Extremitatenabschnitten in 
Kombination mit Akroasphyxie und KaltegefUhl, besonders im rechten Zeige­
und Mittelfinger sowie in beiden FiiBen. In beiden Fallen, besonders instruktiv 
im ersten, hat das Encephalogramm die aus der Ernahrungsstorung des Gehirns 
infolge des teils passageren, teils dauernden GefaBverschlusses resultierende 
Atrophie der von dem letzteren besonders betroffenen Hirnhemisphare klar 
und eindrucksvoll zur Darstellung gebracht. Die Encephalographie hat sich 
wieder einmal als eine Anatomia in vivo erwiesen. 

Die von uns erhobenen encephalographischen Befunde sind jiingst von 
SPATZ bestatigt worden. SPATZ hat auf der Miinchener Neurologentagung 1934 
hieriiber berichtet und den intra vitam erhobenen Befund durch die spatere 
Autopsie verifizieren konnen. Ich verfiige inzwischen iiber eine weitere Beob­
achtung von Thrombangiitis obliterans bei einem Manne von 61 Jahren, der 
an dieser Krankheit schon seit 21 Jahren litt, und bei dem schon friihzeitig 
wegen fortschreitender Gangran das rechte Bein amputiert werden muBte. 
1m Gegensatz zu den von FOERSTER und mir beschriebenen Fallen entwickelten 
sich hier die cerebralen Symptome im Endstadium der Krankheit und bestanden 
in leichten Halbseitenerscheinungen rechts mit amnestisch-aphatischen StO­
rungen und einer schweren paranoiden Psychose. In diesem FaIle konnte ich 
den encephalographischen Befund - er bestand in einer leichten Erweiterung 
und Verziehung besonders der Cella media des linken Seitenventrikels - nach 
dem in einer geschlossenen Anstalt spaterhin erfolgten Tode des Kranken durch 
die anatomische Untersuchung des Gehirns verifizieren. Der histopathologische 
Befund entsprach absolut dem von SPATZ bei seinem Fall erhobenen Befund. 
Der Fall ist von mir ausfUhrlich in der Festschrift fUr REINHOLD beschrieben 
worden!. 

12. Gefiillmillbildungen. 

Auch die GefaBmiBbildungen des Gehirns sind wiederholt Gegenstand 
encephalographischer Untersuchungen geworden. AnlaB zu dieser Untersuchung 
waren die klinischen Reiz- bzw. Ausfallserscheinungen (epileptische Krampf­
anfalle, Hirndruckerscheinungen), die im Verlauf dieser Entwicklungsstorungen 
vorkommen konnen. Injiingster Zeit sind bei der STURGE-WEBERschen Krankheit 
bzw. beim Angioma racemosum arterio-venosum sowie bei der LINDAUSchen 

1 Brunn: R. Rohrer, 1936. 
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Abb. 182. Aneurysma arteriovenosum des linken Parietallappens. Abwii,rtsdrangung des linken 
Seitenventrikels. (Nach BERGSTRAND, OLIVECRONA und TONNIS.) 

Abb. 183. Derselbe Fall arteriographiert. 
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Krankheit von OLIVECRONA und TONNIS eindrucksvolle encephalographische 
Beobachtungen veroffentlicht worden 1. Abb. 182 zeigt das Encephalogramm 
eines linkseitigen parietalen Aneurysma arterio-venosum, das zu Druck­
erscheinungen auf den linken Seitenventrikel gefUhrt hat. Abgesehen von einer 
Abwartsdrangung des linken Seitenventrikels sind auch die Subarachnoidal­
raume der linken Hemisphare erheblich weniger dargestellt als die der rechten. 
Dieser Fall ist dadurch besonders instruktiv, als durch eine Arteriographie die 
in diesem Fall vorliegende GefaBmiBbildung direkt zur Darstellung gebracht 
werden konnte (Abb. 183). Wir sehen an diesem Fall, daB fUr den direkten 
rontgenologischen Nachweis der GefaBmiBbildungen des Gehirns die Arterio­
graphie nach MONIZ zweifellos eine ganz erhebliche Bereicherung unserer 
diagnostischen Moglichkeiten darstellt. Ein Fall eigener Beobachtung von 
Aneurysma arterio-venosum, der klinisch mit Hirndruckerscheinungen, links­
seitiger homonymer Quadrantenhemianopsie und epileptischen Krampfanfallen 
einherging, ist im Abschnitt "Tumoren der Occipitalregion" wegen seines 
encephalographischen Befundes bereits erwahnt worden (Abb. 61 und 62). Ab­
gesehen von Kompressionserscheinungen auf das Liquorsystem konnen sich die 
GefaBmiBbildungen des Gehirns aber auch durch Verziehungserscheinungen an 
den Seitenventrikeln im Encephalogramm kenntlich machen. 

13. Lues cerebri. Gumma. Meningitis chronica luetica. Lues congenita. 
GemaB ihrer verschiedenartigen Auswirkung in pathologisch-anatomischer 

Beziehung vermag die Lues cerebri auch encephalographisch die verschiedensten 
Bilder hervorzurufen. Von BINGEL und in jiingster Zeit von FLUGEL sind Falle 
von Gummenbildung beschrieben worden, die sich bei einseitigem Sitz en­
cephalographisch selbstverstandlich genau so durch Verdrangungserscheinungen 
am Ventrikelsystem zu erkennen geben wie andere Tumoren. 

Auch die auf dem Boden einer Lues sich entwickelnden Formen des H ydro­
cephalus lassen sich naturgemaB encephalographisch zur Darstellung bringen. 
So beschreibt BINGEL einen Fall, der an starken Kopfschmerzen und Doppelt­
sehen litt, und bei dem sich, abgesehen von einer doppelseitigen Stauungs­
papille, aIle positiven Lueszeichen in Blut und Liquor, verbunden mit einer 
Lymphocytose fanden. Hier zeigte das Encephalogramm einen maBigen Hydro­
cephalus communicans. BINGEL stellte die Diagnose luische Meningitis mit be­
ginnendem Reizhydrocephalus. DaB der luische ProzeB auch zu einem Ven­
trikelabschluB und damit zu einem Hydrocephalus occlusus fUhren kann, zeigt 
ein Fall der FOERSTERschen Klinik, der mit schweren Hirndruckerscheinungen 
und einer hochgradigen Stauungspapille beiderseits und Retinalblutungen zur 
Beobachtung kam. Die damals zunachst ausgefiihrte lumbale Encephalo­
graphie ergab einen VentrikelabschluB. Bei ventrikularer LuftfUllung fand 
sich eine hochgradige hydrocephale Dilatation beider Seitenventrikel, links 
mehr als rechts, sowie auch des 3. Ventrikels. Das seitliche Bild zeigte einen 
starken Hydrocephalus, besonders ausgepragt im Vorderhorngebiet. Nach 
einer von FOERSTER ausgefUhrten Zisternenapert1lr trat Riickgang der Hirn­
druckerscheinungen, insbesondere der Stauungspapille, ein. 

Sehr eindrucksvolle Bilder zeigen die sich auf dem Boden einer Lues ent­
wickelnden chronischen Meningitiden. Es sind das Falle, bei denen die heftigen 
Kopfschmerzen, Kopfdruck, Schwindelerscheinungen, Ohrensausen, VergeB­
lichkeit sowie Reizbarkeit im Vordergrund des klinischen Bildes stehen. 

Entsprechend der durch den meningealen ProzeB bedingten Liquorverande­
rung an der Konvexitat zeichnet sich ein Teil dieser FaIle encephalographisch 

1 BERGSTRAND, OLIVECRONA U. TONNIS: GefaBmiBbildungen und GefaBgeschwiilste 
des Gehirns. Leipzig: Georg Thieme 1936. 
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durch eine auffallend starke Oberflachenzeichnung aus, wobei die Seitenven­
trikel gar nicht oder nur geringgradig vergroBert zu sein brauchen. Es ist be­
merkenswert, daB auch FLu(}BL gerade bei Fallen, die Zeichen einer starken 
meningealen Reaktion aufwiesen, encephalographisch einen VentrikelabschluB 
fand. Von 23 Fallen zeigten 6 einen VentrikelabschluB, wobei es sich in einem 
Fall um einen passageren AbschluB gehandelt hat, da bei der dritten zisternalen 
Fullung doch eine Kommunikation zwischen Ventrikelsystem und Subarach­
noidalraum festgestellt werden konnte. Einer dieser FaIle wurde spater ven­
trikelpunktiert. Es zeigten sich normale Verhaltnisse. 

Es sei schlieBlich noch auf die zahlreichen Hirnschadigungen hingewiesen, 
die sich im fruhesten Kindesalter auf dem Boden der Lues congenita entwickeln 
und sich klinisch in den verschiedenen Formen der cerebralen Kinderlahmung 
bzw. des Schwachsinns zu erkennen geben. Das Encephalogramm der diesen 
Hirnschadigungcn zugrunde liegenden Veranderungen des Liquorsystems ist 
in den betreffenden Kapiteln eingehend geschildert worden. 

14. Paralyse. 
Encephalographische Befunde bei der progressiven Paralyse sind schon in 

den ersten Arbeiten uber Encephalographie niedergelegt worden. Jedoch 
handelte es sich zumeist um kurze Befunderhebungen im Rahmen allgemeiner 
Encephalographie- bzw. Liquorstudien (DAHLSTROEM, M. FISCHER, HEIDRICH, 
JUNGLING, BOENING, FLUGEL, WIDEROE u. a.). Bei den verschiedensten Hirn­
erkrankungen indessen haben einzelne Autoren auf besondere encephalogra­
phische Befunde bei der Paralyse aufmerksam gemacht. So fanden BINGEL 
und W ARTENBERG einen asymmetrischen Hydrocephalus. Der letztere Autor 
weist auf die auffallende Erweiterung des Vorderhorns im Encephalogramm hin 
und bringt diesen Befund zusammen mit der Feststellung eines besonders aus­
gepragten Hydrocephalus externus der Frontalgegend mit der schon lange vor­
her von anatomischer Seite (ALzHEIMER) vertretenen Ansicht einer besonders 
starken Stirnhirnschadigung bei der Paralyse in Beziehung. HERRMANN und 
HERNHEISER fanden bei halluzinierenden Paralytikern eine besonders stark 
ausgepragte Oberflachenzeichnung in der Temporalregion und glauben diesen 
Befund als Ausdruck einer fur den halluzinierenden Paralytiker typischen, be­
sonders starken SchlMenlappenatrophie ansehen zu mussen. Damit ist von 
diesen Autoren eine Frage angeschnitten worden, die seit langem von anatomi­
scher Seite diskutiert wird (A. JAKOB, SPATZ, SPIELMEYER, WILMANNS-RANKE, 
O. VOGT). Systematische Reihenuntersuchungen an einem mehr oder minder 
groBen Paralytikermaterial sind zur Frage der Verwendbarkeit der Encephalo­
graphie fur die Diagnose und Prognose der Paralyse von PONITZ, L. GUTT­
MANN und KIRSCHBAUM, GINZBERG, MIURA ausgefiihrt worden. 

Was zunachst die Frage der Verwertbarkeit encephalographischer Befunde 
fur die Bestimmung der ProzeBstadiums und damit fur die Prognose der Para­
lyse betrifft, so wird selbstverstandlich jeder, der aus der Pathologie her die 
immer wiederkehrende Diskrepanz zwischen klinischen Symptomen und ana­
tomischen Befunden gelernt hat, a priori mit der notigen Vorsicht auch an das 
Problem der Bewertung encephalographischer Befunde fur diese Fragestellung 
herantreten. Es kann aber nach den Erfahrungen von PONITZ, L. GUTTMANN 
und KIRSCHBAUM, GINZBERG, GORRIZ und RAGUZ und MIURA kein Zweifel sein, 
daB die Encephalographie imstande ist, wichtige Hinweise fur die Prognose­
stellung bei der Paralyse zu geben, wie das mit keiner anderen klinischen Methode 
moglich ist. Hierauf hat als erster PONITZ aufmerksam gemacht. Wenn man 
z. B. bei einem :Fall von sog. klinisch frischer Paralyse einen encephalographi­
schen Befund erhebt, wie ihn 2 FaIle aus meiner gemeinsam mit KIRSCHBAUM 

Handbuch der Neurologie. VII 2. 25 
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verfaBten Arbeit demonstrieren (Abb. 184 u. 185), so wird man a priori die 
Prognose z. B. fUr den Erfolg der Malariatherapie wohl gunstiger stellen durfen 
als bei dem encephalographischen Befund eines anderen Falles dieser Arbeit, bei 
dem es sich ebenfalls um eine klinisch frische Paralyse gehandelt hat (Abb. 186). 
Zeigen doch die ersten beiden FaIle, abgesehen von einer vermehrten Oberflachen­
zeichnung als Ausdruck mehr entzundlicher Veranderungen an den Meningen als 

Abb. 184. Klinisch frische Paralyse. Ventrikelasymmetrie. Normale VentrikeIgr6J.le. Erweiterung 
der Subarachnoidalraume besonders links. Guter ErfoIg der Malariatherapie. 

einer besonderen Rindenatrophie absolut normal grOBe Ventrikel, wahrend das 
Encephalogramm des letzten Falles der Ausdruck bereits stark vorgeschrittener 
Parenchymzerstorung ist. Es sei hervorgehoben, daB zur Zeit der Encephalo­
graphie auch bei den beiden ersten Fallen die klinischen Symptome auBer­
ordentlich schwere waren, so daB vor Beginn der Malariatherapie irgendein 
prognostischer SchluB nieht zu ziehen war. Die beiden ersten Falle wurden 
nach der Malariatherapie in der Tat, wie es auf Grund des eneephalographisehen 
Befundes vorausgesagt war, voll berufsfahig, der eine als Postschaffner, der 
andere als Versicherungsangestellter. leh verweise hier auch auf cine analoge 
Beobaehtung von GINZBERG, der ebenfalls betont, daB auf Grund der sehr 
sehweren klinischen Symptome ernste Zweifel an den Besserungsaussiehten vor 
Beginn der Malariatherapie bestanden. 
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"Das Eneephalogramm zeigte ganz unerwartet keine sehweren Veranderungen und 
schien zu einer besseren Prognose zu berechtigen. Naeh der eingeleiteten Fiebertherapie 
trat wirklieh eine frappante Besserung ein." 

Andererseits wird man bei Befunden mit einem so groBen Hydrocephalus, 
wie ihn der letzte Fall zeigt, die Prognose auf eine Besserung durch die Fieber­
therapie wesentlich reservierter stellen. Man wird in solchen Fallen hochstens, 
urn mit PONITZ zu reden, mit einer Defektheilung rechnen konnen. PONITZ 
betont in seiner 1931 erschienenen Arbeit: 

"AIle Paralytiker, bei denen das Ventl'ikelsystem stark erweitert war, behielten Defekte 
zuruck, die man muhelos bei Naehuntersuehungen feststellen konnte, zeigten eine betraeht­
liehe Senkung des Personliehkeitsniveaus." 

Wenn allerdings PONITZ andererseits behauptet, daB es Paralytiker ohne 
jede Ventrikelerweiterung nicht gibt, kann diese Ansicht mit Rucksicht auf die 
demonstrierten Bilder der beiden ersten FaIle, die sowohl klinisch wie sero­
logisch klassische Paralysen darstellten, keinen Anspruch auf allgemeine GUltig­
keit haben. Abgesehen von den klinisch frischen Paralysen konnte ich in der 
bereits zitierten Arbeit auch bei den zeitlich bereits vorgeschritteneren Fallen 
insoweit bemerkenswerte Ubereinstimmung zwischen Krankheitsstadium und 
Encephalogramm feststellen, als niimlich die stationaren arbeitsfahigen Para­
lytiker in der Regel erheblich geringere Veranderungen im Encephalogramm 
zeigten, als die klinisch vorgeschritteneren, nicht arbeitsfahigen FaIle. DaB 
der vor Einleitung der Fiebertherapie beim Paralytiker erhobene encephalo­
graphische Befund in man chen Fallen fiir die Prognose der Wiederherstellung 
seiner Arbeitsfahigkeit nicht allein maBgebend ist, sondern daB die pramorbide 
Personlichkeit, der Beruf usw. mit ausschlaggebend sein mussen, ist selbst­
verstandlich. So konnten wir z. B. unter unseren frischen Paralysen einen 
Fall beobachten, bei dem das Encephalogramm durch die Darstellung des stark 
vergroBerten Ventrikelsystems und der betrachtlichen Oberflachenzeichnung 
der Stirn- und Schlafenregion auf ein durch den paralytischen ProzeB bereits 
erheblich geschadigtes Gehirn hinwies, was ernste Zweifel an dem Erfolg der 
Fiebertherapie erwecken muBte. Trotzdem trat hier nach der Malariatherapie 
eine Remission ein, die den Kranken wieder befahigte, in seinem Beruf voll 
tatig zu sein. Es handelte sich hier allerdings urn einen Sacketrager, der im 
Hafen beschaftigt war, ein Beruf, der freilich keine wesentliche geistige Tatig­
keit erfordert. 

Einer besonderen Erwahnung bedurfen die Falle von juveniler Paralyse. 
Hier besteht nicht selten insoweit eine Diskrepanz zwischen klinischer Sympto­
matologie und encephalographischem Befund, als trotz allerschwerster psychi­
scher Storungen nur geringere Veranderungen am Liquorsystem festzustellen 
sind, wie das bei 3 Fallen un seres Materials mit hochgradiger VerblOdung der 
Fall war. Hier scheinen offenbar ab ovo besondere Verhaltnisse vorzuliegen. 
Diese Erfahrung bestatigt die alte anatomische Feststellung, daB es augen­
fallige und aufdringliche anatomische Befunde ohne nennenswerte seelische Sto­
rungen, andererseits aber geringe pathologische Befunde trotz groberer und 
grobster intellektueller Ausfalle gibt. Auf diese Tatsache hat in den letzten 
Jahren besonders SPIELMEYER immer wieder hingewiesen. 

Interessante Ergebnisse haben die encephalographischen Untersuchungen 
fUr die Frage der Ausdehnung des paralytischen ProzBsses in topographisch­
anatomischer Beziehung gezeitigt. Was zunachst die Frage der Beteiligung der 
einzelnen Hirnregionen bei der typischen Paralyse betrifft, so hat ja bereits 
ALZHEIMER bei seinen histo-pathologischen Untersuchungen gezeigt, daB der 
durch den paralytischen ProzeB bedingte Hirnschwund in der Regel am inten­
sivsten den vorderen Stirnlappen betrifft, wahrend der Hinterhauptslappen 
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gewohnlich die schwachsten Veranderungen aufweist. Zu ganz ahnlichen Er­
gebnissen kam JAHNEL hinsichtlich der Pradilektionsstellen der Spirochaten 
im Gehirn bei Paralyse. Er fand Spirochatennester in der Hauptsache im Fron­
tallappen, besonders im vorderen Stirnpol, desgleichen im vorderen Teil des 
Schlafenlappens, wahrend der Occipitallappen, namentlich in der Fissura cal­
carina Spirochaten nur in seltenen Fallen und in geringer Zahl aufweist. Die 
Encephalographie als Anatomia in vivo hat nun besonders durch die Starke 
der Oberflachenzeichnung als Ausdruck der durch den paralytischen ProzeB 

Abb. 187. Halluzinierender Paralytiker. Besouders starke Atrophie der Parietalregion. 

verursachten Rindenatrophie diese anatomischen Befunde in anschaulichster 
Weise bestatigen konnen. Wir £anden bei unseren Fallen die starksten Grade 
der Rindenatrophie in der Stirn- und Schlafenregion, dann folgt die Parietal­
region, wahrend die geringsten Grade in der Regel die Occipitalregion zeigt. 
Ich mochte glauben, daB diese Befunde den anatomischen Verhaltnissen des­
halb besonders exakt entsprechen, weil wir bei unseren Untersuchungen im 
Gegensatz zu anderen Autoren (PONITZ, GINZBERG, FLUGEL) Wert auf einen 
moglichst ausgiebigen Luft-Liquoraustausch legten, natiirlich immer genauer 
Beriicksichtigung des Allgemeinzustandes der Patient en, um auf diese Weise 
alle bei ungeniigendem Luft-Liquoraustausch moglichen Fehlerquellen ungleicher 
Luftverteilung zu verhindern. GINZBERG konnte die Befunde zwar auch mit 
einem geringeren Luft-Liquoraustausch im wesentlichen bestatigen, unter­
scheidet sich aber von unseren Feststellungen dadurch, daB er am zweitstiirksten 
nicht wie bei uns den Temporal-, sondern den Parietallappen betroffen fand. 
Es sei hier auch auf die Frage der Beziehung bestimmter psychischer Sym­
ptome zu besonders ausgepragten Schadigungen bestimmter Hirnregionen 
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eingegangen. HERRMANN und HERNHEISSER glaubten auf Grund ihrer Befunde 
annehmen zu konnen, daB bei akustisch und optisch halluzinierenden Para­
lytikern der Temporal- und Occipitalalppen encephalographisch besonders aus­
gepragte Atrophien zeigen. Eine Verallgemeinerung dieser Ansicht ist allerdings 
auf Grund unserer Beobachtungen nicht zulassig. Es fand sich bei unseren hallu­
zinierenden Paralytikern keinerlei Parallelitat zu einer besonders betonten 
Temporal- bzw. Occipitallappenatrophie. So zeigt z. B. Abb. 187 unserer Arbeit 
bei einem akustisch halluzinierenden Paralytiker in allen anderen Hirnregionen, 
insbesondere im oberen Parietallappen, eine starke Oberflachenzeichnung, 

Abb. 188. Paralytiker ohne Halluzinose. Besonders starke Atrophie der Occipital- und Schlaferegion. 

wahrend diese gerade im Schlafen- und Occipitallappen fehlt. Andererseits 
zeigt Abb. 188 das Bild eines stationaren, arbeitsfahigen Paralytikers mit sehr 
ausgesprochener Oberflachenzeichnung im Occipital- und Schlafenlappen, ohne 
daB dieser Patient jemals halluziniert hatte. Unsere Erfahrungen zu dieser 
Frage sind in der Folge auch von anderen Autoren bestatigt worden (GORRIz 
und RAGUZ u. a.). 

Die circumscripte Luftansammlung in Abb. 187 stellt iibrigens eine besondere 
Eigentiimlichkeit der Encephalogramme vorgeschrittener Paralysen dar und 
findet sich besonders in der Stirn- und Scheitelgegend gar nicht selten. Diese 
cystenartigen Luftschatten finden sich an den Stellen, wo infolge der Atrophie 
die Hirnrinde stark eingesunken ist. Abb. 189 zeigt, wie durch eine derartige 
Cyste das Dach des entsprechenden Seitenventrikels durch Kompression ein­
gedellt werden kann. Auch sonst weisen die Seitenventrikel bei der Paralyse 
bemerkenswerte Veranderungen auf. Was zunachst ihre Form betrifft, so 
finden sich je nach Dauer und Intensitat des Krankheitsprozesses die verschie­
densten Formen der Deformierung und Grade der Erweiterung. Es kann zu 
einer mehr oder minder starken Erweiterung der Seitenventrikel in toto kom­
men, wobei die Vorderhorner aber trotzdem ihre Schmetterlingsform und die 
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Hinterhorner ihre Stierhornform bewahren konnen. Bei den ganz vorgeschrittenen 
Fallen verlieren die Seitenventrikel ihre urspriingliche Form und nehmen cine 
mehr oder minder ausgepragte Ei- oder Birnenform an. Auch die VergroBerung 
der Seitenventrikel zeigt, daB sich der paralytische ProzeB am starksten am 
Stirnhirn auswirkt, denn die hochsten Grade der Erweiterung weisen die Vor­
derhorner auf, worauf W ARTENBERG mit Recht aufmerksam gemacht hat. Ein 

Abb. 189. Liquorcyste bei Paralyse mit Druckerscheinungen auf das Ventrikeldach. 

weiterer auffalliger Befund ist, daB die Asymmetrie der Seitenventrikel in der 
weitaus groBen Mehrzahl von typischer Paralyse gefunden wird. Von unseren 
50 in der genannten Arbeit veroffentlichten Fallen zeigten 42 Asymmetrie der 
Seitenventrikel, bei 2 Fallen liLBt sich dariiber nichts sagen, weil die Ventrikel 
nicht dargestellt waren, nm in 3 Fallen bestand eine Symmetrie, in 3 Fallen 
handelte es sich urn atypische Paralysen mit Hemiplegien. Auch BINGEL, GINZ­
BERG, FLUGEL, GORRIZ und RAGUZ und WARTENBERG fanden in einem sehr 
hohen Prozentsatz ihrer FaIle Ventrikelasymmetrien. GINZBERG, der bei seinen 
16 Fallen typischer Paralyse immer eine Ventrikelasymmetrie fand, weist darauf 
hin, daB bei 13 Fallen insoweit eine Ubereinstimmung zwischen Ventrikelbild 
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und Reflexbefund bestand, als dem starker erweitertenVentrikel eine kontra­
laterale Steigerung der Sehnenreflexe entsprach, eine Feststellung, die wir bei 
unseren Fallen keineswegs in einem so hohen Prozentsatzmachen konnten. 
Von den 42 Fallen war bei 35 der linke Seitenventrikel starker erweitert als der 
rechte, nur in 7 Fallen war das Umgekehrte der Fall. In einem von diesen 
7 Fallen diirfte es wohl exakter ausgedriickt sein, von einer Verkleinerung des 
linken anstatt von einer VergroBerung des rechten zu sprechen, weil hier die 
Asymmetrie zweifellos durch den Druck einer Liquorcyste an der Konvexitat 
des linken Parietallappens auf den linken Seitenventrikel bedingt war. Hervor­
gehoben sei, daB von den iibrigen Fallen mit VergroBerung des rechten Seiten­
ventrikels ein Fall ein typischer Linkshander, ein Fall ambidexter war. Dagegen 
lieB sich bei den 35 Fallen mit VergroBerung des linken Seitenventrikels von 
Linkshandigkeit nichts feststellen. Wenn wir nach einer Erklarung fUr das so 
auBerordentlich starke Uberwiegen der Ventrikelasymmetrie zugtinsten des 
linken Seitenventrikels suchen, so ware zunachst einmal daran zu denken, daB 
der linke Seitenventrikel entsprechend der Prioritat der linken Hemisphare 
schon physiologischerweise beim Rechtshander groBer ist alE! der rechte und 
diese Ventrikelasymmetrie auch bei diffus organischen Erkrankungen des Ge­
hirns, wie es ja die Paralyse ist, gewahrt bleibt. In diesem Zusammenhang sei 
auf die anatomischen Untersuchungen von FORTIG hingewiesen, der in der 
Tat bei 28 Normalgehirnen den linken Seitenventrikel in 78,5% starker ent­
wickelt fand, wahrend der rechte nur in 10,5 % groBer war und in 11 % Ven­
trikelgleichheit bestand. Bei 217 Gehirnen von Geisteskranken war der linke 
Seitenventrikel in 66,4% vergroBert, in 17,5% der rechte, in 16,1 % best and 
Ventrikelgleichheit. Fiir die alleinige Annahme einer solchen Erklarung fiir 
die Ventrikelasymmetrie auch bei der Paralyse ware allerdings zu erwarten, 
daB die Asymmetrie wie beim Normalen nicht erheblich ist. Davon ist aber 
bei der Mehrzahl unserer Falle und auch der anderer Autoren keine Rede. Viel­
mehr ist die Ventrikelasymmetrie oft recht deutlich, zum Teil sogar sehr er­
heblich. Diese Erklarung geniigt daher allein nicht, vielmehr muB noch an 
eine weitere Moglichkeit gedacht werden, namlich daB der paralytische ProzeB, 
wie iiberhaupt alle diffusen organischen Gehirnerkrankungen, in der Mehrzahl 
der Falle sich in der linken Hemisphare als der physiologisch mehr beanspruchten 
starker auswirkt. Fiir diese Erklarung spricht auch der Umstand, daB in einem 
hohen Prozentsatz der Falle mit Erweiterung des linken Seitenventrikels auch 
die Oberflachenzeichnung als Ausdruck einer groberen Rindenatrophie auf der 
linken Seite starker war, ferner in mehreren Fallen der 3. Ventrikel nach links, 
also nach der Seite der atrophisierten Hemisphare verzogen gefunden wurde. 

Kurz einzugehen ware noch auf das Ventrikelbild der atypischen Paralyse­
fiille. DaB bei Fallen von LISSAuERScher Paralyse entsprechend der Herdlasion 
eine besonders starke VergroBerung des entsprechenden Seitenventrikels en­
cephalographisch feststellbar ist, ist ohne weiteres einleuchtend. Abb. 190 zeigt 
das Bild eines derartigen Falles. Es handelt sich um einen halbseitengelahmten, 
motorisch aphasischen stationaren Paralytiker, bei dem das Encephalogramm 
einen deutlichen Hydrocephalus internus unilateralis sinister zur Darstellung 
bringt. Der 3. und der 4. Ventrikel sind ebenfalls vergroBert und nach links 
verzogen. 

Erwahnenswert erscheinen mir auch die Befunde bei juveniler Paralyse in­
soweit, als das Encephalogramm in 3 von uns beobachteten Fallen, wie bereits 
erwahnt, nicht dem entsprach, was man nach verwandten klinischen Symptomen 
bei der Paralyse der Erwachsenen hatte vermuten konnen. Trotz hochgradigster 
Verb16dung zeigten alle 3 Falle, abgesehen von einer verstarkten Oberflachen­
zeichnung keine wesentlichen pathologischen Verhaltnisse am Ventrikelsystem. 
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Es miissen hier also ab ovo besondere Verhaltnisse vorliegen. Bei 2 weiteren 
Fallen von juveniler Paralyse fanden sich allerdings ganz enorme Verande­
rungen am Ventrikelsystem, in einem dieser FaIle ein maximaler Hydrocephalus 
internus. 

Auch bei der Paralyse findet sich encephalographisch mitunter eine Unter­
brechung der Kommunikation zwischen Subarachnoidalraum und Ventrikel­
system, die sich durch Ausbleiben der Ventrikelfiillung dokumentiert. Einen 
derartigen Fall habe ich, abgesehen von den beiden bereits genannten, vor 

], 

Abb. 190. LISSAuERsche Paralyse (Hemiparese rechts). 

1/2 Jahr beobachten konnen. Es ist allerdings auffallend, wie verschieden hoch 
der Prozentsatz fehlender Ventrikelfiillung in dem Material der einzelnen Au­
toren ist. Wahrend wir unter unseren 50 Fallen nur 2mal, trotz eines Luft­
Liquoraustausches von 210/200 in dem einen und 170/160 in dem anderen 
FaIle, eine Nichtfiillung der Ventrikel beobachten konnten, beschrieb sie PONITZ 
in knapp 10% seiner Falle. FLU GEL fand sie unter 11 Fallen 3 mal. Auch JUNG­
LING betont: "DaB gerade bei Paralytikern die Ventrikelfiillung von lumbal 
her nicht selten miBlingt." FLUGEL erklart den Unterschied in der prozen­
tualen Haufigkeit der fehlenden Ventrikelfiillung bei den einzelnen Autoren 
mit dem verschieden hohen Grad des angewandten Luft-Liquoraustausches. DaB 
ein geringer Luft-Liquoraustausch die verschiedensten Asymmetrien der Ven­
trikel und des Subarachnoidalraums sowie einen VentrikelabschluB vortauschen 
kann, ist von mir an anderer Stelle dieses Beitrags eingehend erortert worden. 
Andererseits muB aber betont werden, daB eine Kommunikationsunterbrechung 
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zwischen Ventrikelsystem und Subarachnoidalraum bei der Paralyse infolge 
fester meningealer Verwachsungen ohne weiteres moglich ist. 

Es sei hier schlieBlich noch die Frage der lndikation und Gegenindikation 
fUr die Anwendung der Encephalographie bei Paralytikern gestreift, die in der 
Literatur mehrfach diskutiert worden ist. Da eine Fieberbehandlung jeder 
frischen Paralyse heute wohl eine Selbstverstandlichkeit ist, sofern es der All­
gemeinzustand des Kranken erlaubt, hat die Encephalographie bei klinisch 
frischen Paralysen vor Beginn der Behandlung nur da eine Berechtigung, wo 
der Arzt seitens der Angehorigen, Behorden usw. vor wichtige Fragen hinsicht­
lich der Prognose gestellt wird. Fur die zeitlich schon vorgeschrittenen Para­
lysefalle wird die Encephalographie besonders zur Entscheidung der Frage 
nach den Erfolgsaussichten einer Wiederholung der Fieberbehandlung nach 
erfolgloser erster Fiebertherapie oder bei Wiederholung nach einer Remission 
mitunter von groBem Wert sein konnen. Selbstverstandlich solI damit nicht 
gesagt werden, daB man unter allen Umstanden von einer Wiederholung einer 
Fiebertherapie bei ungunstigen encephalographischen Befunden absehen muB, 
da ja, wie bereits betont, fur eine sichere Prognosestellung wohl in der Mehr­
zahl der FaIle das Encephalogramm nur in Verbindung mit den ubrigen klini­
schen Befunden und unter Berucksichtigung der ganzen Personlichkeit des 
Kranken ausschlaggebend ist. 

Bei der Besprechung spezieller Gegenindikationen ist zunachst auf die all­
gemeine Vertraglichkeit des encephalographischen Eingriffs beim Paralytiker 
einzugehen. Es laBt sich auf Grund der Erfahrung aller Autoren sagen, daB 
die Encephalographie fUr den Paralytiker im allgemeinen einen ungefahrlichen 
und gut vertraglichen Eingriff darstellt. Nicht ganz beipflichten kann ich 
aber den Autoren, die den Eingriff gerade beim Paralytiker als besonders leicht 
vertra.glich hinstellen. Sehen wir von ganz stumpfen vorgeschrittenen Fallen 
ab, die sich bei unserem Material wahrend des Eingriffs vollig teilnahmslos ver­
hielten, so klagten zahlreiche Patienten wahrend des Eingriffs uber erhebliche 
Kopfschmerzen, es trat Brechreiz, mitunter auch Erbrechen, in einem Fall 
leichter Kollaps ein. In einem Fall konnte unmittelbar nach der Encephalo­
graphie erstmalig ein tetanischer Anfall beobachtet werden. GINZBERG und 
PONITZ glauben, daB die Ausnahmestellung, die KIRSCHBAUM und ich hinsicht­
lich der Frage der besonders guten Vertraglichkeit der Encephalographie beim 
Paralytiker gegenuber den anderen einnehmen, in unserer Methodik, d. h. in 
dem von uns angewandten groBeren Luft-Liquoraustausch zu' suchen ist. So 
einfach liegen die Dinge freilich nicht. lch verkenne durchaus nicht, daB es 
hinsichtlich der Starke des Reizes auf die Meningen einen Unterschied macht, 
ob Luftmengen von 20 oder 200 ccm eingefiihrt werden und trete, ja z. B. selbst 
bei allen raumbeengenden Prozessen des Gehirns im Gegensatz zu anderen 
Autoren (GRANT) fUr einen moglichst geringen Luft-Liquoraustausch ein. Je­
doch kann meines Erachtens die Ansicht von PONITZ und GINZBERG die Frage 
der Vertraglichkeit der Encephalographie bei Paralyse nicht restlos klaren. 
lch habe bereits betont, daB die vorgeschrittenen Paralysefalle sich zumeist 
vollig teilnahmslos verhielten. Das waren aber gerade die FaIle, bei denen der 
Luft-Liquoraustausch besonders grofJ war. Andererseits bekam aber der Fall 38 
unserer Arbeit - es handelte sich um eine Frau mit vorgeschrittener Paralyse, 
deren Encephalogramm in meiner Arbeit: "Diagnostische lrrtumer infolge 
technischer Mangel bei Encephalographie" veroffentlicht worden ist -, wahrend 
der Encephalographie einen Kollaps, so daB ich den Eingriff abgebrochen habe, 
obwohl hier nur llO ccm Luft eingefuhrt worden sind, was nur eine ungenugende 
Fullung des Liquorsystems zur Folge hatte. Das ist aber eine Luftmenge, die 
die Durchschnittsmenge der meisten anderen Autoren (BINGEL, FOERSTER, 
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PONITZ, WARTENBERG u. a.) keineswegs iiberschreitet. Vor aHem muB aber 
hervorgehoben werden, daB die von mir oben erwii.hnten Beschwerden sich be­
reits nach Mengen von 40-60 ccm Luft einsteIlten. Es scheint mir daher, ab­
gesehen von konstitutionellen Faktoren, doch mehr die Art des Krankheits­
prozesses, insbesondere die verschieden starke Empfindlichkeit der Meningen 
fiir die Intensitii.t der Beschwerden auch bei der Paralyse maBgebend zu sein. 
Es sei weiter darauf hingewiesen, daB auch der Paralytiker in den ersten Tagen 
nach dem Eingriff recht anfallig und resistenzschwach gegeniiber Infektionen 
sein kann. Besonders ist das dann der Fall, wenn es sich urn Kranke mit einer 
starkeren Kreislaufschii.digung handelt, oder wenn bereits eine vorher nicht 
erkannte latente Infektion bzw. eine andere toxische Schadigung vorliegt. 
2 derartige Falle sind in unserer Arbeit eingehend beschrieben worden, von 
denen der eine ein chronischer Alkoholiker war, was erst spater bekannt wurde, 
der andere einen alten eitrigen Milzinfarkt hatte. Beide FaIle - es handelte sich 
encephalographisch urn hochgradig vorgeschrittene FaIle, was spater auch dUI.:ch 
den histologischen Befund absolut bestii.tigt werden konnte - sind wenige Tage 
nach der Encephalographie an Pneumonie erkrankt und rasch zunehmender 
Herzschwache zugrunde gegangen. Unsere beiden Fii.lle, zu denen noch Falle 
von TROMMER u. a. hinzukommen (inwieweit der Fall von PONITZ, der ebenfalls 
nach der Encephalographie starb, was PONITZ allerdings nicht auf die Ence­
phalographie bezieht, auch hierher gehort, mag offen gelassen werden, da die 
Todesursache nicht angegeben worden ist), lehren, daB die Encephalographie 
kontraindiziert ist bei Paralytikern, bei denen von vornherein der Verdacht 
einer stii.rkeren Kreislaufschadigung besteht. Aus diesem Grunde ist auch mog­
lichst davon abzusehen, Paralysen in vorgeschrittenerem Lebensalter zu ence­
phalographieren. Die besondere Schonung der Kranken nach der Encephalo­
graphie, vorsichtigste Lagerung, langere Bettruhe, ganz besonders Vermeidung 
jeglicher Zugluft auf dem Transport und im Zimmer haben dazu zu dienen, 
den. durch den Eingriff ohnehin anfii.lligeren Organismus vor besonderen 
Schadigungen bzw. Infektionen zu schiitzen. 

15. Chronischer Alkoholismus. 
Beim chronischen Alkoholismus sind ebenfalls encephalographische Erfah­

rungen gesammelt worden (MEYER, FLUGEL). FLU GEL fand bei einem Fall, 
der reichlich und regelmaBig Alkohol getrunken hat (12-151 Bier pro Tag), 
und der klinisch, abgesehen von Areflexie der Beine, ein korsakowahnliches 
Bild bot,bei der zisternalen Fiillung einen VentrikelabschluB, dagegen bei 
ventrikularer Fiillung eine deutliche symmetrische Fiillung beider Seiten­
ventrikeL 

16. Psychosen. 
Encephalographische Befunde bei Psychosen des schizophrenen Formkreises 

sind mehrfach mitgeteilt worden (BEHRINGER, BINGEL, FISCHER, GOETTE, 
JACOBI und WINKLER, L. GUTTMANN, MIURA, LEMKE sowie GUERULO, FAJARDO, 
JAHN, DA SILVA u. a.). In systematischer Weise sind Schizophrenien in groBerer 
Zahl besonders von JACOBI und WINKLER sowie von mir und in neuerer Zeit von 
MOORE, NATHAN, ELLIOTT und LAUBACH untersucht worden. Dasdiagnostische 
Hauptproblem, urn das es sich bei der Encephalographie von Kranken mit 
schizophrenen Zustandsbildern handelt, ist ein ii.hnliches wie das bei der Ence­
phalographie bei Epileptikern, namlich: Gelingt es, die groBe Gruppe der schizo­
phrenen Erkrankungen mit Hilfe dieser Untersuchungsmethode in eine Reihe 
von Sondergruppen aufzulosen 1 Wenn auch auf Grund aller bisherigen Er­
fahrungen eine derartige Differenzierung der Schizophrenien, wie sie bei der 
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Epilepsie erzielt werden konnte, auf encephalographischem Wege nicht moglich 
gewesen ist und auch in Zukunft kaum zu erwarten sein diirfte, so haben sich 

Abb.191. P sychose des schizophrenen Formenkreises . Hirnatrophischer Prozell 
(Hemmungsmillbildung). 

Abb. 192. Derselbe Fall (Seitenaufnahme). 

doch mit Hilfe der Encephalographie aus dem schizophrenen Formenkreis Fane 
von organischen Hirnerkrankungen wie atrophische Hirnprozesse, Entwicklungs­
storungen, Hydrocephalus herausnehmen lassen, die klinisch unter dem Bilde 
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einer "genuinen" Schizophrenie liefen. Doer 2 derartige Fane habe ieh in meiner 
Arbeit: "Storungen der Liquorzirkulation und Liquorresorption bei Psychosen"l 
berichtet. Sie sollen hier wiedergegeben werden. 

Abb. 193. Psychose des schizophrenen Formenkreises. Hydrocephale Ventrikelerweiterung. 

Abb. 194. Derselbc Fall. 

Fall 1. 42jahrige Frau, die an schweren Verfolgungsideen leidet, unter deren EinfluB 
sie zeitweise sehr erregt wird. Sie ist ausgesprochen autistisch und haIluziniert akustisch 
und optisch. Die experimentalpsychologische Untersuchung lieE hier zwar durch den 

1 Dtsch. Z. Nervenheilk. 111. 
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Nachweis von Merkfahigkeits· und Auffassungsst6rungen den Verdacht einer organischen 
Hirnerkrankung aufkommen, jedoch konnten aus diesen Untersuchungen irgendwelche 
Schlusse auf die Art des Prozesses nicht gezogen werden. Neurologisch fand sich bis auf 
die Steigerung der Sehnenreflexe kein pathologischer Befund. Hier erwies sich die Ence­
phalographie zur Klarung des Falles von groBem Wert. Luft-Liquoraustausch 190/200. 

Die a-p-Aufnahme (Abb.191) zeigt eine hochgradige Verstarkung der Oberflachen­
zeichnung an der Konvexitat, die besonders grob zu beiden Seiten der Falx auf dem Scheitel 
ist und Ausdruck eines atrophischen Hirnprozesses darstellt. Beide Seitenventrikel aus­
gesprochen exzentrisch gelagert. verschmalert und stark deformiert. Von der sonst so 
charakteristischen Schmetterlingsform der Vorderhorner kann gar keine Rede sein. Der 
dritte Ventrikel zeigt eine erhebliche VergroBerung. Das seitliche Bild zeigt die schwere 
Rindenatrophie des Gehirns besonders in seinen parietalen und frontalen Teilen deutlich 
(Abb.192). Ferner laBt es einen Hydrocephalus besonders der Hinterhorner erkennen. 

In einem zweiten Fall handelt es sich um eine 50jahrige Frau, die ebenfalls ausgesprochen 
paranoid und in ihren Reden vollig zerfahren ist, sitzt meist in stereotyper Haltung da, 
ist ohne jede Spontaneitat, hat keinerlei Konnex mit ihrer Umgebung und ist negativistisch, 
so daB eine experimentalpsychologische Untersuchung gar nicht moglich ist. Luft-Liquor­
austausch 180/190. Das Encephalogramm zeigt in diesem Fall einen Hydrocephalus internus 
communicans mittleren Grades (Abb. 193 u. 194), der nach dem Ergebnis der Liquorresorp­
tionsprufung als Hydrocephalus hypersecretorius zu bezeichnen ist. Die in diesem Fall 
vorgenommene Untersuchung der EiweiBrelation im Liquor nach KAFKA ergab patho­
logische Werte mit besonderer Betonung der Albumine. 

Gegeniiber dies en Fallen mit 8chizophrenem Symptomenkomplex, die mit 
Hilfe der Encephalographie als symptomatologische Psychosen auf Grund be­
stimmter Hirnerkrankungen ohne weiteres erkannt werden konnten, steht 
aber das Gros 8chizophrener Erkrankungen, bei denen es nicht gelingt, auf 
encephalographischem Wege Gesichtspunkte fUr eine anatomische Grundlage 
des Prozesses zu gewinnen. Dagegen vermag uns bei diesen Fallen das En­
cephalogramm einen Einblick in das ProzeBstadium insoweit zu geben, als es 
die bei vorgeschrittenen· Fallen vorhandene Hirnatrophie zu zeigen vermag, 
wie sie friiher von anatomischer Seite (ALZHEIMER, JOSEPHY) in der Hirn­
rinde bei solchen Fallen gefunden worden ist. Schon die gewaltige Liquor­
menge, die man bei derartigen prozessual vorgeschrittenen Fallen nicht selten 
entnehmen kann und die mitunter Mengen von 200-250 ccm iibersteigt, sowie 
die Veranderung der Zell- und EiweiBverhaltnisse im Liquor, wie ich sie z. B. 
mit Hilfe der KAFKAschen EiweiBrelation bei systematischen Untersuchungen 
an 50 Schizophrenen feststellen konnte, wei sen an sich schon darauf hin, daB 
es sich hier um faBbare pathologische Veranderungen handelt. Das besonders 
Bemerkenswerte an den encephalographischen Befunden bei den vorgeschrittenen 
Schizophrenien, yom anatomisch-lokalisatorischen Standpunkt betrachtet, ist 
der Umstand, daB die Hauptveranderungen sich an den Subarachnoidalraumen 
der Konvexitat der vorderen Hirnabschnitte, und zwar der Stirn- und Schlafen­
lappen abspielen (Abb. 195). Das ist ein Befund, der sich mit den von anatomi­
scher Seite festgestellten Ergebnissen iiber die besondere Ausbreitung der histo­
logisch-pathologischen Rindenveranderungen deckt. Auffallend ist es, daB 
sich diese Veranderungen mitunter schon bei Kranken mit recht kurzer Krank­
heitsdauer, dieauch vor Beginn der Erkrankung unauffallige Personlichkeiten 
waren, aufzeigen lassen, wahrend andererseits Kranke mit einer langjahrigen 
Krankheitsdauer nur geringe oder gar keine encephalographisch nachweis­
baren Veranderungen aufweisen. Es muB meines Erachtens yom encephalo­
graphischen Standpunkt aus heute noch die Frage offen gelassen werden, ob 
die bei Schizophrenie gefundenen Veranderungen der Subarachnoidalraume 
immer den Ausdruck einer Hirnatrophie darstellen, oder ob sie nicht der Aus­
druck von StOrungen der Liquorzirkulation infolge von Erkrankung der liquor­
produzierenden bzw. der liquorresorbierenden Organe sind. Es sei auch hier an 
anatomische Befunde der Plexus chorioidei bei Schizophrenie erinnert (MONA­
ROW). Hinsichtlich der StOrungen der Liquorresorption bei Schizophrenie 
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verweise ich auf den Abschnitt "Physiologie und Pathologie der Liquormechanik 
und Liquordynamik" in dies em Handbuch. LEMKE sieht auf Grund seiner in 
jiingster Zeit an 100 Schizophrenen ausgefiihrten encephalographischen Studien 
aus dem encephalographischen Befund sogar prognostische Schliisse: "Eine grobe, 
plumpe Hirnfurchenzeichnung, besonders aber eineErweiterung der Hirnkammern 
deuten auf einen ungiinstigen Verlauf hin." Andererseits mochte ich allerdings 
auf Grund meiner Beobachtungen betonen, daB ein normales Encephalogramm 
eine giinstige Prognose ebensowenig zuliWt wie ein norm ales Encephalogramm 
bei einer krypthogenetischen Epilepsie. 

Abb. 195. Schizophrenie. Erweiterung der Subarachnoidalraume in den vorderen Hirnabschnitten. 

Auch bei der Schizophrenie ist ebenso wie bei der Paralyse die Frage 
aufgeworfen worden, inwieweit ein Parallelismus zwischen Halluzinose und 
besonders ausgepragter Schadigung des Schlafenlappens besteht. So nehmen 
JACOBI und WINKLER zu dieser Frage folgendermaBen Stellung: 

"Wenn es sich bestatigen sollte, was wir nach unseren Untersuchungen, ohne den Beweis 
im einzelnen erbringen zu konnen, annehmen mochten, daB bei stark halluzinierenden 
Patienten vorzugsweise die Schlafengegend, bei intellektuell besonders geschadigtenKranken 
in erster Linie besonders das Stirnhirn und mit gewissen Willens- und Bewegungsstorungen 
behafteten Patienten die Gegend der vorderen Zentralwindung in Mitleidenschaft gezogen 
ist, hatten wir in der Encephalographie eine Methode, die zur Aufdeckung der Beziehung 
zwischen klinischen Symptomen und partiellen Hirnausfallen beizutragen geeignet ware." 

Wie bei der Paralyse konnte ich auch bei den von mir encephalographierten 
40 Schizophrenien einen derartigen Parallelismus zwischen encephalographi­
schem Lokalbefund und bestimmten psychischen Symptom en oder Syndromen 
nicht feststellen. Auch von anderen Autoren ist eine Bestatigung der von den 
beiden genannten Autoren ausgesprochenen Vermutung nicht erfolgt. 

Was die Vertraglichkeit der Encephalographie bei Schiwphrenie betrifft, 
so sind irgendwelche Schadigungen durch den Eingriff niemals beobachtet 
worden. Es sei im Gegenteil betont, daB der Eingriff bei einzelnen Fallen sogar 
einen sichtbaren therapeutischen Effekt hatte. Manche Kranke wurden freier 
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und zuganglicher. In einem Fall von katatonem Stupor, der monatelang nur 
durch SondenfUtterung ernahrt werden konnte, gelang es mir, durch die En­
cephalographie den Stupor fUr 14 Tage zu durchbrechen, so daB die Patientin 
in dieser Zeit allein aBo In diesem Fall war allerdings wie auch in den ubrigen 
Fallen der Erfolg nur ein vorubergehender. Auch MOORE, NATHAN, ELLIOTH 
und LAUBACH berichten neuerdings uber den gunstigen EinfluB der Luft­
einblasung bei Schizophrenen und Manisch-Depressiven. 

Anhang. 

Pneumocephalia intracranialis spontanea. 
I. Allgemeiner Teil. 

Die erste Beobachtung einer spontan aufgetretenen intrakraniellen Luft­
ansammlung verdanken wir CHIARI aus dem Jahre 1884. Dngefahr 30 Jahre 
fruher (1855) hatte bereits CHERANCE die extrakraniellen, spontanen Luftan­
sammlungen unter dem Namen Pneumatocele zusammengefaBt und hierunter 
lufthaltige Geschwulste verstanden, welche sich durch Austritt atmosphari­
scher Luft aus den pneumatischen Hohlen des Schadels zwischen Schadeldach 
und Pericranium entwickeln. In dem Fall spontaner Luftansammlung von 
CHIARI handelte es sich um das Zusammenwirken eines linkseitigen Stirnhirn­
abscesses und eines basalen Cholesteatoms, das den Aquaeductus Sylvii kom­
primierte. Der AbsceB war 13 Tage vor dem Tode nach dem Siebbeinlabyrinth 
durchgebrochen. Einige Tage spater war der eine der durch den VerschluB des 
Aquaeductus stark dilatierten Seitenventrikel nach dem AbsceB perforiert, 
so daB eine Kommunikation zwischen Ventrikelsystem und Nase bestand. In 
regelmaBigen Abstanden wurde Flussigkeit entleert und Luft eingesogen, so 
daB sich bei der Autopsie, abgesehen von einer geringen Flussigkeitsmenge, nur 
Luft in den beiden Seitenventrikeln und im 3. Ventrikel fand. Den ersten mit 
Hilfe des Rontgenbildes diagnostizierten Fall spontaner ventrikularer Luft­
fullung nach einer Stirnbeinfraktur hat 1913 LUCKETT mitgeteilt. Seit dieser 
Zeit rp.ehren sich die Veroffentlichungen uber dieses Krankheitsbild in den ver­
schiedensten Landern der Welt von Jahr zu Jahr. SCHLOFFER konnte bereits 
1923 27, LEWIS 1928 bereits 50 Einzelbeobachtungen der in- und auslandischen 
Literatur zusammenstellen. Heute betragt die Zahl der veroffentlichten FaIle 
bereits uber 100. 

Fur den Entstehungsmechanismus der spontanen intrakraniellen Luft­
ansammlung bildet, abgesehen von der ungewollten Aspiration von Luft bei 
der Ventrikelpunktion (BONHOEFFER, MUHLMANN) sowie bei der Zisternen­
punktion (WINTERSTEIN, SCHALTENBRAND), im wesentlichen eine plOtzlich oder 
allmahlich eintretende Kommunikation der pneumatischen Hohlen des Schadels, 
insbesondere der Stirnhohle mit dem Schadelinnern, die Grundlage. Als Haupt­
ursache kommt hierfur das penetrierende Kopftrauma in Betracht, und es 
nimmt daher nicht wunder, daB der groBte Teil der bis zum Jahre 1923 be­
schriebenen FaIle in die Kriegszeit fallt. Die Literaturubersicht der traumati­
schen FaIle zeigt uberraschend haufig Frakturen im Bereich der Stirn. Weit 
uber ein Drittel der FaIle hatten Stirnbeinbruche mit Eroffnung der Stirn­
hohle. Haufig finden sich unter den Verletzten Rad- oder Motorradfahrer. 
Zahlreich sind ferner Siebbein-, weniger Keilbeinhohlenfrakturen, weiterhin 
nicht selten Frakturen, welche die Zellen des Processus mastoideus betreffen. 
Auch Frakturen der Paukenhohle find en sich in der Literatur angegeben. Hier­
bei kann der Lufteintritt durch das zerrissene Trommelfell oder bei intaktem 
Trommelfell durch die Tuba Eustachii erfolgen. Die LuftfUllung kann schon 
in den ersten Stunden oder Tagen nach dem Dnfall eintreten (COLLE u. a.). 
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In einer ziemlich groBen Zahl der FaIle entwickelt sich die Pneumocephalie 
erst im spateren Krankheitsverlauf, haufig im AnschluB an Pressen, Husten 
oder Niesen. AIle FaIle von Schadelfrakturen, die zu Blutungen aus Nase oder 
Ohren fiihren, sollten an die Moglichkeit einer Pneumocephalie denken lassen, 
insbesondere dann, wenn es zum Auftreten einer Liquorrhoe kommt. 

In seltenen Fallen bilden aber auch infektiose Prozesse, die zur Zerstorung 
der Wandungen der pneumatischen Hohlen fUhren wie ein einschmelzender 
KnochenprozeB bzw. perforierender HirnabsceB, die Entstehungsursache intra­
kranieller Luftansammlung (CHlARI, UFFENORDE). D.ANDY hat in 2 Fallen 
intrakranielle Luftcysten nach Infektion durch gasbildende Bakterien (Bacill. 
aerogenes capsulatus von WELCH) beobachten konnen. Vor ihm sind derartige 
FaIle bereits von RYCHNIK und BIER beschrieben worden. 

Auch die Eroffnung der KeilbeinhOhle bei einem Hypophysentumor, sei es 
infolge Druckusur durch den Tumor (SANTORO), sei es im AnschluB an eine 
endonasale Operation, kann ausnahmsweise zum Lufteintritt in das Schadel­
innere AniaB geben. Ein derartiger, von mir bereits veroffentlichter Fall solI 
hier spater naher beschrieben werden. Handelt es sich in dem Fall von SANTORO 
und in meinem Fall urn Tumoren, die vom Schadelinneren nach auBen wachsen 
und dadurch die Kommunikation zwischen Nebenhohlen und Schadelinnerem 
herstellen, so kann auch das Umgekehrte der Fall sein. In jiingster Zeit hat 
ARNALDO MALAN einen Fall von Osteoma ethmoideo-orbitalis veroffentlicht, 
bei dem es dadurch zum Auftreten einer Pneumocephalie kam, daB der Tumor 
das Orbitaldach und die Lamina cribrosa durchwachsen, die Dura durchbrochen 
hatte und bis in den vorderen Pol eines Seitenventrikels vorgedrungen war. 

Hinsichtlich der Nomenklatur der einzelnen Formen dieses Krankheitsbildes 
herrscht bis heute unter den Autoren keinerlei Einigkeit. Das geht am besten 
aus den verschiedenen Bezeichnungen der in der Literatur niedergelegten Ver­
offentlichungen hervor: Pneumocranium (DOYLE), Pneumo- oder Pneumatocele 
(DUKEN), Arocele (GLENARD, GRANT, HORRAX), Pneumocysta cerebri (SIEG­
MUND), Pneumo- oder Pneumatocephalus (WOLF, HAN SEMANN , SCHLOFFER, 
MONARI) und sogar Emphyseme cerebral (PASCHOUD). Es ist wohl in den letzten 
Jahren verschiedentlich versucht worden, mit diesem nomenklatorischen Chaos 
ein Ende zu machen und die einzelnen Formen der intrakraniellen Luftansamm­
lungen nach Gruppen zu ordnen. Aber so auBerordentlich erstrebenswert bei 
der steigenden Zahl der Beobachtungen eine einheitliche Benennung und Ein­
teilung des Krankheitsbildes auch ist, so haben sich doch aIle bisherigen Ein­
teilungsversuche nicht allgemein durchsetzen konnen, weil sie nicht allen Formen 
intrakranieller Luftansammlungen hinsichtlich ihres Sitzes und ihrer Aus­
dehnung gerecht werden. HANSEMANN hat wohl als erster eine Gliederung ver­
sucht. Er unterscheidet zwischen Pneumatocele und Pneumocephalus und 
bezeichnet als letzteren analog dem Hydrocephalus nur solche FaIle mit spon­
taner Luftfiillung der Ventrikel, bei denen die Ventrikel selbst pathologisch 
vergroBert sind. SCHLOFFER, der im Prinzip die Trennung von Pneumocele und 
Pneumocephalus beibehalt, hat nun versucht, diese Einteilung dadurch auf eine 
breitere Basis zu stellen, daB er die Bezeichnung Pneumocephalus fUr aIle FaIle 
reserviert, bei denen die Luft ihre Ausbreitung innerhalb der liquorfiihrenden 
Raume, insbesondere innerhalb der Ventrikel, gefunden hat, ohne daB aber dabei 
eine VergroBerung der Ventrikel erforderlich zu sein braucht. AIle iibrigen 
Formen intrakranieller Luftansammlungen bezeichnet SCHLOFFER als Pneu­
matocelen und nimmt hierbei fiir den Sitz derselben drei Moglichkeiten an: 
1. den Raum zwischen Knochen und Dura. Dieser Form miBt SCHLOFFER 
allerdings wegen der Enge des Raums nur eine untergeordnete Bedeutung bei. 
2. konnen sich aber groBere Luftmassen zwischen Dura und Hirnoberflache 
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ansammeln, besonders wenn es zur Liquorrhoe kommt. 3. Als Hauptausbreitungs­
gebiet wird auf Grund der bis zum Jahre 1923 gemachten Beobachtungen die 
Hirnsubstanz selbst angesehen. Auch die SCBLOFFERSche Einteilung wird den 
einzelnen Formen intrakranieller Luftansammlungen nicht ganz gerecht und 
bedarf aus verschiedenen Grunden einer Korrektur und Erweiterung. Wenn 
SCBLOFEER nur fUr d.ie Falle mit spontaner Luftansammlung in den liquor­
fiihrenden Raumen die Bezeichnung Pneumocephalus wahlt, so ist es anderer­
seits unverstandlich, warum er die subarachnoidalen Formen der subduralen 
Luftansammlungen der anderen Hauptgruppe, den Pneumatocelen, zurechnet, 
da ja der Subarachnoidalraum bekanntlich ebenfalls zu den liquorfiihrenden 
Raumen gehort. Fur diese Form ware also, wollte man die Trennung zwischen 
Pneumatocelen und Pneumocephalus beibehalten, ebenfalls die Bezeichnung 
Pneumocephalus zu fordern. Spatere Autoren (BULLOCK, COLLE) haben bei 
ihren Einteilungsversuchen diesem Umstand bereits Rechnung getragen und 
sprechen von einem subduralen (externen) und einem ventrikularen (internen) 
Pneumocephalus. Eine weitere Schwierigkeit fUr die Unterscheidung zwischen 
Pneumatocele und Pneumocephalus besteht aber darin, daB es ja Kombinations­
formen gibt, bei denen also einerseits die liquorfiihrenden Rii.ume, andererseits 
aber ein mit diesen Raumen kommunizierender Hirndefekt der Sitz von Luft­
ansammlungen ist. SolI man nun diese Form ala Pneumatocele oder als Pneumo­
cephalus bezeichnen? 

Auch die Einteilungsversuche von KROGIUS und WINTERSTEIN haben sich 
bisher nicht allgemein durchsetzen konnen, weil auch sie nicht allen Formen 
des Krankheitsbildes Rechnung tragen. 

Der einzige Ausweg, der aus dem ganzen Chaos der bisherigen Bezeich­
nungen und sich zum Teil widersprechenden Einteilungen herausfuhrt, scheint 
mir darin zu bestehen, daB fUr das ganze Krankheitsbild ein einziger Name ge­
prii.gt wird, und daB die prii.zise Klassifizierung der einzelnen Varianten unter 
Zugrundelegung einer lokalisatorischen und zwar pathologisch-anatomischen 
Einteilung durch Hinzufiigung des entsprechenden Adjektivums zu dem Grund­
namen erfolgt. Einen derartigen Einteilungsversuch der Pneumocephalia intra­
cranialis spontanea - dieser Name erscheint mir am zweckmaBigsten - habe 
ich bereits in meiner im 128. Bd. der Z. Neur. erschienenen Arbeit unternommen. 
Das dort angegebene Einteilungsschema kann in seinen Hauptpunkten auch 
heute noch aufrecht erhalten werden. Es bedarf aber auf Grund der Beob­
achtungen der letzten Jahre ebenfalls einer Ergii.nzung und Modifikation. Bei der 
Pneumocephalia lassen sich drei Hauptgruppen intrakranieller Luftansamm­
lungen unterscheiden: 

II. Spezieller Teil. 
1. Pneumocephalia extracerebralis. 

Hierbei handelt es sich um Luftansammlungen innerhalb der das Gehirn 
umgebenden Rii.ume, ohne daB das Gehirn selbst luftgefiillte Cysten aufweist. 
1m einzelnen kann es sich um folgende Untergruppen handeln: 

a) Pneumocephalia epiduralis. 
Eine isolierte Ansammlung von Luft im Epiduralraum diirfte wegen der 

innigen Beziehungen zwischen Dura mater und Knochen auBerordentlich selten 
sein. Von REISINGER ist ein solcher Fall veroffentlicht worden, jedoch ist er 
hinsichtlich seiner Lokalisation verschiedentlich bezweifelt worde~ (WINTER­
STEIN). Dagegen hat LAUFENSTEIN' einen Fall von Pneumatocele occipitalis, 
also eine extrakranielle Luftcyste beschrieben, bei dem sich aber gleichzeitig 
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auch intrakraniell eine Luftansammlung fand, die im stark erweiterten Epidural­
raum lag. Bei der Operation fand er die Dura an der Stelle der Luftansammlung 
etwa 11/2 em unter dem Niveau der 
Lamina interna. Von der Dura zogen 
diinne Verbindungsstrange zur Lamina 
interna des Schadelknochens. "Es be­
stand sicher eine Kommunikation der 
lufthaltigen Zellraume (des Warzen­
fortsatzes) mit dem Schadelinnern, 
durch welche Luft zwischen Dura 
und Schadelkapsel gelangen konnte." 
Abb. 197 zeigt den Rontgenbefund 
dieses Falles vor der Operation. Man 
sieht, abgesehen von der zwischen 
Knochen und Haut bzw. Periost ge­
legenen Luftcyste, auch die intrakra­
niell im Epiduralraum gelegene Luft­
ansammlung sehr deutlich. Abb. 196 
demonstriert den Operationsbefund 
dieses Falles. Man sieht durch den 
Knochendefekt die Dura, von der 
Verbindungsziige zur Lamina interna 
ziehen. In die Kommunikationsoff­
unng zu den Warzenfortsatzstellen ist 
eine Sonde eingefUhrt. 

Abb.196. Man sieht durch den Knochendefekt die 
Duramater sowie die Verbindungsstrange zwischen 
dieser und der Lamina interna. In die Kommuni­
kationsiiffnung zu den Warzenfortsatzzellen ist 

eine Sonde eingefiihrt. (Nach LAUFENSTEN.) 

Abb. 197. Pneumocephalia extracerebralis epiduralis. 

b) Pneumocephalia subduralis (extraarachnoidalis). 

Auch diese Form der Pneumocephalie muE als selten bezeichnet werden. 
Ein derartiger Fall ist von WINTERSTEIN mitgeteilt worden. 

26* 
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Bei einem 54jahrigen Mann, der von einem Radfahrer umgefahren worden 
war, fiihrte das Schadeltrauma zu einem schweren Transversalbruch der Schadel­
kalotte und der mittleren Schadelgrube. Das am Unfalltag aufgenommene 
Rontgenbild zeigte eine diffuse Luftansammlung, die sich von der vorderen 
bis zur hinteren Schadelgrube erstreckte und sich von der Basis bis an den 
Scheitel ausbreitete, so daB nur ein kleiner Teil der Hirnoberflache luftfrei 

Abb.198. PneumocephaJia subduralis (seitlich). (Nach O. WINTERSTEIN.) 

blieb (Abb. 198). Eine Rontgenkontrolle am Tage nach dem Unfall zeigte, daB 
ein Teil der Luft bereits resorbiert worden war. Die Luft war in diesem Fall, 
wie die Autopsie lehrte, durch das frakturierte Siebbeinund durch die zer­
rissene Dura eingetreten. Eine Liquorrhoe als Ausdruck einer Eroffnung des 
Subarachnoidalraums bestand in diesem Fall nicht. 

c) Pneumocephalia su barachnoidalis. 

Tritt die Luft in den Subarachnoidalraum ein, so breitet sie sich strich­
formig in den Hirnfurchen aus, und wir erhalten Bilder, wie sie uns von der 
Encephalographie her vertraut sind. Derartige FaIle sind mehrfach beschrieben 
worden (EGGERS, HOLMES, GRANT, RAND u. a.). Allerdings handelt es sich 
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bei diesen Fallen zumeist nicht urn eine isolierte Darstellung des Subarachnoidal­
raums, sondern zugleich auch eines oder beider Seitenventrikel. Auf diese 
Kombinationsform, die Pneumocephalia subarachnoidea-ventricularis, solI bald 
noch naher eingegangen werden. 

2. Pneumocephalia iutracerebralis. 
In dieser Gruppe handelt es sich urn Luftansammlungen im Gehirn seIber, 

und zwar entweder in den praformierten Hohlen, den Ventrikeln, oder in Zer­
triimmerungs- bzw. Erweichungshohlen der Hirnsubstanz. 

a) Pneumocephalia intracerebralis extraventricularis. 
Diese Form der Pneumocephalia steht sowohl an Haufigkeit wie an Be­

deutung an erster Stelle. Es handelt sich hierbei urn mehr oder minder groBe, 
verschieden geformte und mit Luft gefUllte Erweichungsherde in der Hirn­
substanz, die im Rontgenbild cystenartigen Charakter zeigen. Es sind daher 
fUr diese Form auch Namen wie Pneumatocele, Pncumocyste und Arocele 
gepragt worden. Bei den meisten Fallen sind entsprechend der Tatsache, daB 
der Angriffspunkt des Traumas die Stirnregion ist, die Luftcysten im Stirn­
hirn gelegen (BROMBERG, BRUNING, DUKEN, GEBER, GOLDAMMER, LEWIS, 
RAND, VOGL, WINTERSTEIN u. a.). 

In diese Gruppe gehoren auch zwei von mir an der FOERSTERschen Klinik 
veroffentlichte FaIle, die hier naher beschrieben werden sollen. 1m ersten Fall 
bildet ein Hypophysentumor, im zweiten ein Schadeltrauma die Grundlage fiir 
die Entstehung der Pneumocephalie. 

Fall 11. K. P., 46 Jahre alt. Aufgenommen am 15. 8. 28. Beginn seiner Erkrankung 
vor 23 Jahren mit starken Kopfschmerzen. Seit 1906 bemerkte er zunehmende VergroBe. 
rung seiner Hande und FuBe. 1910 machte er eine Hypophysenexstirpation bei Prof. 
HOCHENEGG (Wien) durch. Es wurde die SCHLOFFERsche Operation ausgefUhrt: Die Nase 
wurde nach links umgeklappt, das Nasenseptum reseziert, die Stirnhohlen durchmeiBelt 
und eroffnet, die Nasenmuscheln ausgeraumt, Keilbeinhohle eroffnet, Schleimhaut abge­
schabt, Sella von unten her durch Entfernung des Knochens freigelegt. Langsincision von 
I em Lange auf dem Boden der Sella, wobei sich ein groBer Tumor vorwolbt. Dieser wird 
so weit wie moglich ausgeloffelt. Die Massen sind zum Teil flussig und auBerst weich. Es 
wird im ganzen ein Stuck von der GroBe einer halben WalnuB entfernt. 

Nach dieser Operation empfand Patient eine Besserung der Kopfschmerzen, bald aber 
entwickelte sich ein Strabismus convergens des rechten Auges. Von 1918 an wieder erneut 
heftige permanente Anfalle Kopfschmerzen; haufig Anfalle, die mit Schwindelgefiihl und 
starkem Blutandrang zum Kopf begannen und zu BewuBtlosigkeit flihrten - ohne Krampf. 
erscheinungen - Dauer 5-6 Minuten. 

Am II. 7.28 Aufnahme in die Universitats·Nervenklinik Greifswald, von dort wegen 
Zunahme der Hirndruckerscheinungen hierher uberwiesen. Klagt uber heftige, dauernde 
Kopfschmerzen, ferner uber fortwahrenden riesigen Durst, der sich besonders nachts bemerk­
bar macht und der trotz Trinkens mehrerer Liter Wasser nicht zu stillen ist: AIle 5-10 Mi· 
nuten trinkt der Kranke ein ganzes Glas Wasser. Die Polydypsie und Polyurie hatte sich 
ziemlich plotzlich - etwa 5-6 Wochen vorher - entwickelt. Haufig plotzliche enorme 
SchweiBausbruche, besonders nachts, so daB Hemd und Bettlaken mehrmals gewechselt 
werden mussen. 

Status: 1,82 m groBer Mann. Hande und FuBe, Kiefer, Zahne und Nase zeigen aus· 
gesprochen akromegalen Typ. Achselhaare sparlich entwickelt. Pubes von weiblichem 
Typus mit horizon taler Begrenzungslinie. Beiderseits Atrophia nervi optici. Sehscharfe 
%6 auf beiden Seiten. Opticusatrophie zum Teil postneuritisch bedingt. Bitemporale 
Hemianopsie. Strabismus convergens des rechten Auges. 

An den oberen und unteren Extremitaten samtliche kinetischen und statischen Stutz­
reaktionen sehr stark ausgesprochen. 

Sprache langsam und etwas verwaschen. 

1 Uber diesen Fall, welcher unserer Abteilung durch Prof. E. FORsTER-Greifswald uber­
wiesen wurde, ist von letzterem schon kurz in der Psych .. Neurolog. Ges. Berlin berichtet 
worden. 
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In psychischer Hinsicht fallt die hochgradige Mudigkeit des Kranken auf; er schlaft 
fast permanent, kann aber ohne weiteres leicht erweckt werden; gahnt dann sehr viel, gibt 
aber auf alles Antwort. Dabei macht sich eine deutliche Verlangsamung der Denktiitigkeit 
bemerkbar. 

LiiBt hiiufig Urin unter sich. 
Am 18. 8. Ventrikulographie. Die Beschreibung der Rontgenbilder erfolgt weiter unten. 
Blutzucker 0,117 %. Blutbild normal. 
Vom 1. Tage des Eintritts auf die Abteilung leidet Patient an schwerer Bronchitis mit 

groBer Expektorationsschwiiche. Geringe Fiebersteigerung. Vom 26.8. ab entwickelt 

Abb. 199. Pneumocephalia intracerebralis extraventricularis. 

Linker 
l'iciron' 

vcntrikcl 

sich eine hypostatische Pneumonie an beiden Unterlappen; allmahlich zunehmende Herz­
schwache. 

Am 3. 9. Exitus unter Herzschwache. 
Bei der Autopsie findet sich eine doppelseitige hypostatische Pneumonie. 
Die Rontgenbilder des Schiidels vor der Ventrikulographie (Greifswald) ergaben folgen­

den Befund: Auf der fronto-occipitalen Aufnahme wird ein groBer Teil der rechten Hemi­
sphare von einer cystenformigen Luftansammlung ausgefiillt, der uber die Mittellinie hinaus 
in die 1inke Hemisphiire hineinragt. Die Ausdehnung des Luftraumes betragt in der Breite 
10 cm, in der Hohe 6 cm. Auf der seitlichen Aufnahme sieht man, daB der Luftraum den 
groBten Teil des Frontalhirns einnimmt, sich an der Basis der vorderen Schadelgrube nach 
hinten bis in die Gegend des Tiirkensattels erstreckt, diesen ebenfalls ganz einnimmt und 
offenbar mit der Keilbeinhohlc kommuniziert. Sowohl auf der frontalen wie auf der seit­
lichen Aufnahme wird der Luftraum von strangartigen Verschattungen durchsetzt, wodurch 
er einmehrkammeriges Aussehen erhait. Weder vom Subarachnoidalraum noch vom Ven­
trikelsystem ist auf beiden Bildern etwas zu sehen. Die Sella ist hochgradig erweitert. 
Die Knochenkonturen besonders ihres Bodens sind stark verwaschen und diffus ver­
dichtet. Der mittlere und hintere Teil der KeilbeinhOhle ist stark verschattet. 
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Abb.200. Derselbe Fall. 

Abb. 201. Autopsiebefund dcsselben Falles. 
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Die Beziehungen dieses Luftraumes zum Ventrikelsystem konnten durch die hier vor· 
genommene Ventrikulographie einwandfrei geklart werden (Abb. 199 und 200). Auf der 
fronto.occipitalen Aufnahme (Abb. 199) ist nur der linke Seitenventrikel dargestellt. Er ist 
stark deformiert, erheblich nach links verdrangt, klein, was auch der geringen Liquormenge, 
die bei der Punktion gewonnen werden konnte (5 ccm), entspricht. Das Vorderhorn des 
rechten Seitenventrikels ist dagegen nicht sichtbar. Man sieht lediglich den vorher be· 
schriebenen Luftraum. Auf der seitlichen Aufnahme (Abb. 200) sieht man den einen Yen· 
trikel (Iinken) in allen seinen Teilen dargestellt, dagegen ist yom anderen Seitenventrikel nur 
der hintere Teil sichtbar. Die spontane Luftcyste zeigt auf dieser Aufnahme genau dieselbe 
Ausdehnung wie auf dem vor der Ventrikulographie angefertigten Rontgenbild. 

Abb. 202. Autopsiebefund desselben Falles nach Entfernung des Tumors. Vergriillerung des rechten 
Frontallappens. 

Autopsie des Gehirns: GroBer, weicher Tumor, der die ganze Sella turcica ausfiillt, das 
Chiasma umwuchert und bis in die KeilbeinhOhle eingewachsen ist (Abb. 201). Histologisch 
erweist sich der Tumor als ein reines eosinophiles Adenom. 

Nachdem der Tumor vor der Hirnbasis abgehoben ist, zeigt sich eine Exkavation an der 
Hirnbasis in der Gegend des Bodens des 3. Ventrikels. Man sieht deutlich, daB die Tumor­
massen in den rechten Frontallappen eingedrungen sind (Abb.202). Auf einem Frontal­
schnitt durch das Stirnhirn (Abb. 203) sieht man, daB der ganze untere Teil'des rechten 
Stirnlappens von einem groBen cystischen Hohlraum eingenommen wird, durch den zahl­
reiche Septen hindurchziehen. Die Wand des Hohlraumes besteht aus einer relativ diinnen 
soliden Lage von Tumorgewebe. Am starksten ist dieses Tumorgewebe am Septum pellu­
cidum entwickelt. Die Cyste hat das rechte Vorderhorn stark nach oben verdrangt und 
deformiert, so daB es wie ein schmaler Saum auf dem Dach der Cyste liegt. Der cystische 
Hohlraum drangt sich stark nach links heriiber in die linke Hemisphare hinein. Das Septum 
ist vollkommen schrag gestellt und stark nach links verdrangt. D~s linke Vorderhorn ist 
nach links heriibergeschoben, schmal und ebenfalls deformiert. Uber die Cyste hinweg 
zieht der Balken. Auf einem weiter hinten gelegenen Frontalschnitt sieht man beide Seiten­
ventrikel in ihrer normalen Lage und Konfiguration. Durch die im rechten Stirnlappen 
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sich ausbreitende Cyste ist der rechte Stirnlappen betrachtlich in toto aufgetrieben. Das 
ist besonders deutlich in Abb.202 an der Basis zu erkennen. 

Die Diagnose und genaue Artbezeichnung der in dem eben beschriebenen 
Fall bestehenden Pneumocephalie macht keinerlei Schwierigkeiten. Es handelt 
sich um eine typische Pneumocephalia intracerebralis extraventricularis cystica. 
Das geht eindeutig aus den Rontgenbildern, insbesondere aus dem encephalo­
graphischen Befund hervor (Abb. 199 und 200). Weder der Subarachnoidalraum 
noch das Ventrikelsystem kommuniziert mit der intracerebral gelegenen Luft­
cyste. Seine volle Bestatigung findet dieser Befund durch die Autopsie. Das 
rechte Vorderhorn ist, wie aus Abb. 203 hervorgeht, nicht etwa von dem Tumor 

J,lnk . 
' ·order­

Ioorn 

Recht •• 
_ ' ·order· 

horn 

Abb. 203. FrontaIschnitt desselben FaIIes, der die extraventrikuliire Lage der Cyste demonstricrt. 

arrodiert worden, sondern ist durch den Tumor infolge seines offenbar sehr 
langsamen Wachstums allmahlich nach oben verdrangt worden und liegt als 
ein vom Tumor deutlich getrennter schmaler Raum auf dessen Dach. Der Hypo­
physentumor ist in das rechte Stirnhirn eingewachsen, hat sich dort ausgebreitet, 
ist in seinem Innern cystisch zerfallen, und die groBe Cyste ist mit Luft gcfUllt. 

Was die Frage bctrifft, wie die Luft in den cystischen Raum des Tumors 
hat eindringen konnen, so diirfte wohl die Herstellung der Kommunikation 
zwischen Schadelinnern und Keilbeinhohle bzw. Nase durch die im Jahre 1910 
ausgefUhrte Operation die Grundlage fUr die Entstehung der Pneumocephalie 
bilden. Bekanntlich war hier die KeilbeinhOhle eroffnet, die Sella von unten 
her durch Entfernung des Knochens freigelegt und die Dura incidiert worden, 
um eine teilweise Entfernung des Tumors zu ermoglichen. DaB es beim Hypo­
physentumor aber auch ohne operatives Eingreifen zu einem spontanen Durch­
bruch des Tumors durch den Boden der Sella und damit infolge der Eroffnung 
der Keilbeinhohle zur Entstehung einer Pneumocephalie kommen kann, zeigt 
ein von SANTORO veroffentlichter Fall. 

Dber den Zeitpunkt der Entstehung der Pneumocephalie laBt sich in diesem 
Fall mit Sicherheit nichts sagen. Wir wissen mit Bestimmtheit erst seit der 
im Juli 1928 in Greifswald vorgenommenen Rontgenaufnahme des Schadels von 
dem Bestehen einer Pneumocephalie. Es muB allerdings auf Grund des 1910 
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erhobenen Operationsbefundes bei der hochgradigen Weichheit des Tumors 
die Moglichkeit zugege ben werden, daB die Pneumocephalie schon lange vor 
1928, vielleicht schon kurze Zeit nach der Operation in dem excidierten und 
erweichten Teil des Tumors in ihren Anfangen bestanden hat. Ihre ungeheure 
Ausdehnung kann sie· bei der sehr langsamen Entwicklung des Prozesses aller­
dings erstim Laufe der Jahre durch das allmahlich fortschreitende Eindringen 

Abb. 204. Pneumocephalia intracerebralis extraventricularis posttraumatica. 

des Tumors in das Gehirn und eine damit parallel gehende Einschmelzung des 
Tumorgewebes im Innern erlangt haben. 

Fall 2. 20jahriger Mann, der am 12. 11. 29 auf die FOERSTERsche Abteilung aufge­
nommen wurde. Am 1. 9. 29 wurde er bei eiuem schweren Motorradunfall zu Boden 
gescWeudert, war 3 Tage lang bewuBtlos und blutete aus der Nase. Etwa 2 Wochen spater 
stellte sich eine Liquorrhoea nasalis links ein, 3 Wochen spater nach seiner Entlassung aus 
der Krankenhausbehandlung entwickelte sich eine zllnehmende Parese des rechten Armes 
und des rechten Beines. 

Bei der Aufnahme fand sich eine Klopfempfindlichkeit der linken Stirn- und ScWMen­
~~gion. Der mediale Tell des linken oberen Orbitalrandes ist verdickt und aufgetrieben. 
Uber der linken Stirn deutliche Tympanie. Beim Stehen und Sitzen tropft eine wasser­
klare Fliissigkeit aus dem linken Nasenloch. Links besteht eine Anosmie, rechts eine Facialis­
parese im unteren Ast. Am Augenhintergrund rechts venose Stase. 
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Starke spastische Parese des rechten Arms, insbesondere der rechten Hand, Einzel­
bewegungen der Finger rechts nicht moglich. Hand- und Fingerklonus. Auch das rechte 
Bein ist paretisch, wenn auch nicht so hochgradig wie der Arm. Patellar- und FuBklonus 
rechts. Babinski rechts positiv, Oppenheim rechts positiv, Mendel-Bechterew rechts positiv, 
Rossolimo rechts positiv. Ataxie im rechten Arm, weniger im rechten Bein. Sensibilitat 
vollig intakt. 

Sprache bis auf gewisse Wortfindungsschwierigkeiten o. B. Psychisch etwas stumpf, 
sonst unauffallig. 

Rontgenbefund: Auf der occipito-frontalen Aufnahme sieht man einen etwa dreieckig 
geformten, nach der Schadelbasis spitz zulaufenden Luftschatten, welcher das ganze obere 
Drittel der linken Hemisphare, insbesondere den medial gelegenen Teil derselben einnimmt. 

Abb. 205. Derselbe Fall (seitlich). 

Der Luftschatten lauft, sich nach der Schadelbasis zu verjiingend, in eine diinne Linie aus, 
die mit dem Dach der linken Stirnhohle kommuniziert. Die obere Grenze der linken Stirn­
hohle ist verwaschen, der obere Orbitalrand, ebenso die linke Siebbeinhohle ist deformiert 
und unscharf begrenzt (Abb. 204). 

Auf der seitlichen Aufnahme erstreckt sich der riesige Luftschatten von der vordersten 
Stirnregion bis zur Mitte der oberen Parietalregion (Abb. 205). Auf beiden Aufnahmen ist 
yom Ventrikelsystem nichts zu sehen. 

Die Tagesmenge des aus dem linken Nasenloch herausflieBenden Liquors schwankte 
zunachst zwischen 3-15 ccm, spater bis 25 ccm. Sie nahm sofort zu, wenn der Patient sich 
aufsetzte. Die Untersuchung des Liquors ergab eine EiweiBvermehrung (3-4 Teilstrich 
Nissl) bei normalem Zellgehalt. Die Mastixzacke war normal. 

Die Behandlung bestand zunachst in strengster Bettruhe. Da unter dieser Behandlung 
im Laufe von 4 Monaten die Liquorrhoe allmahlich verschwand und sich auch die Hemiparese 
besserte, wurde die konservative Behandlung zunachst fortgesetzt in der Hoffnung, durch 
sie auch ein allmahliches Verschwinden der Luftansammlung zu erreichen. Seit Anfang 
Februar 1930 stellten sich bei dem Kranken epileptische Anfalle ein, die ein sehr bemerkens­
wertes Geprage hatten. Sie begannen mit einem ausgesprochenen Sprech- und Redezwang 
des Patienten. Er muBte bei volligem BewuBtsein zwangsmaBig schnell entweder das Vater­
unser vor sich hinsprechen oder in rascher Reihenfolge zahlen oder mehrmals rasch hinter­
einander Kraftausdriicke: "Himmeldonnerwetter noch einmal" ausrufen. Mitunter waren 
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die Worte unverstandlich. Unmittelbar an diese logorrhoische Phase schlo13 sich ein mehr 
oder minder lange anhaltender Zustand von motorischer Aphasie an. Erst dann traten 
klonische Zuckungen im rechten Arm, zumeist Beugezuckungen des Unterarms ein. Nach 
dem Anfall Zunahme der Parese. Trotz der strengen Bettruhe und des volligen Sistierens 
der Liquorrhoe konnte ein Verschwinden der intrakraniellen Luftansammlung nicht erzielt 
werden. Da in der Folge die epileptischen Anfalle nicht nachlie13en, die venose Stase am 
Augenhintergrund zunahm, die Kopfschmerzen sich steigerten, wurde Patient am 22. 1. 31 
in Lokalanasthesie operiert (Professor FOERSTER). 

Trepanation iiber der linken Regio fronto,parietalis. Die frei liegende Dura steht unter 
starker Spannung. Frcilegung der oberen und mittleren Stirnhirn-Zentralregion nach 
Duraeroffnung. Das Gchirn sieht auffallend bla13 aus. Starke Abplattung der Hirnwin­
dungen. Palpatorisch erweist sich der freiliegende Stirnhirnabschnitt als prall elastisch, 
geradezu luftkissenartig. Beim Versuch, auch die untere Stirnhirnregion, insbesondere 

die motorische Sprachregion, frei­
zulegen, sto13t man auf starke Ver­
wachsungen der Dura mit der Hirn­
oberflache. Hierauf kommt es bei 
Losung der Verwachsungen in der 
Gegend der motorischen Sprach­
region zur AuslOsung eines epilep­
tischen Anfalls, der den vorhin 
beschriebenen Typ zeigt. Zu einem 
weit schwererenAnfall mit Bewu13t­
losigkeit kommt es bei der Reizung 
dieser Region bzw. der unmittelbar 
dahinter liegenden vorderen Zen­
tralwindung mit faradischem Strom. 
1m Verlauf dieses Anfalls rei13t die 
pathologisch veranderte und, wie 
sich bald zeigt, nur etwa 1 cm 
breite Hirnsubstanz, welche die 
obere Grenze der Luftcyste bildete, 
in Hohe der ersten Stirnwindung 
,::twas ein. Nach Erweiterung der 
Offnung mit dem Hirnspatel ge­
winnt man einen Einblick in eine 
etwa ganseeigro13e Hohle, die die 
ganze Stirnhirnregion einnimmt. 

Abb.206. Ganglienzellvcranderungen des excidierten Die eine Wand dieser Hohle zeigt 
Rindenstiickes desselben Falles. etwas glasiges Aussehen und ist 

mit zahlreichen Gefa13en durch­
setzt. In der Hohle befindet sich keinerlei Fliissigkeit, insbesondere kein Liquor, was 
fiir den Abschlu13 der Hohle gegen den Subarachnoidalraum einerseits und den linken 
Seitenventrikel andererseits spricht. Nach diesem Befund war an der Diagnose einer 
Pneumocephalia intracranialis extraventricularis - es war vorher eine Pneumocephalia 
extracerebralis angenommen worden - kein Zweifel mehr. Am vordersten Pol der Hohle 
sieht man eine kleinerbsengro13e Offnung, die die Kommunikation mit der Stirnhohle 
bildet. 1m hinteren unteren Teil der Hohle ist eine buckelartige Prominenz sichtbar, 
die der Lage nach der Nucleus caudatus sein diirfte. Excision eines etwa markstiick­
gro13en Rindenstiickes, welches dem Dach der inzwischen vollig kollabierten Luftcyste 
angehort, aus der ersten Stirnwindung. Von einer Plombierung der Offnung nach der Stirn­
hohle wird absichtlich abgesehen, ebenso von einer Losung der Verwachsungen zwischen 
Dura und Rinde in der vorderen Stirnregion, besonders in der Gegend der Kommuni­
kationsstelle zwischen Stirnhohle und Endocranium. Duranaht, Galeanaht, Hautnaht, 
Verband. Komplikationsloser Heilverlauf. Sist,ieren der Anfalle, Riickgang der ven6sen 
Stase. Ganz erheblicherRiickgang der spastischen PareseimrechtenArm undBein. Keinerlei 
subjektive Beschwerden mehr, so da13 Patient am 15.6.31 entlassen werden konnte. 

Patient ist, wie auf eine Anfragc mitgeteilt worden ist, einige Monate spater ziemlich 
pl6tzlich gestorben. Todesursache unbekannt. Die histologische Untersuchung des exci­
dierten Rindenstiickes (Dr. GAGEL) ergab folgenden Befund: 1m NISSL-Bild fand sich die 
Rindenarchitektonik gewahrt. Die Ganglienzellen zeigten aber besonders in der 3. Schicht 
deutliche Veranderungen, und zwar fanden sich neben ganz akuten Ganglienzellverande­
rungen mit Aufblahung sowie Randstandigkeit des Zellkerns auch Zeichen chronischer 
Ganglienzellveranderungen im Sinne von Sklerosierung. So zeigt Abb. 206 eine akut ver­
anderte Ganglienzelle ncben einer alten sklerosierten. Besonders deutlich waren die Ver­
anderungen im Mark, das ja die unmittelbare Wand der Luftcyste bildete. Die mit der 
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eingedrungenen Luft dauernd in Beriihrung befindliche Schicht zeigt einen Zustand von 
starker Verfettung, wie das im Fettbild deutlich zum Ausdruck kommt (Abb. 207). An diese 

Abb.207. Starke Verfettullg der Cystenwand. 

Abb. 208. Zone der Gliaproliferation. GefiHlinfiltration. 

Zone schlieBt sich eine Schicht von starkster Makrogliaproliferation, wobei die einzelnen 
Gliazellen ebenfalls den Zustand akuter Veranderung zeigen. Abb. 208 zeigt im NISSL-Bild 
die Zone der Gliaproliferation, die auch mit infiltrierten GefaBen durchsetzt ist, bei starkerer 
VergroBerung. 
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An Hand dieses Falles sei kurz die Frage des Entstehungsmechanismus 
der hier vorliegenden Form intrakranieller Luftansammlungen, der Pneumo­
cephalia intracerebralis, gestreift. Die Grundlage fur ihre Entstehung bei 
Schadelfrakturen stellt meines Erachtens, abgesehen von der Bildung einer 
Kommunikation zwischen Nasennebenhohlen und Endocranium sowie Eroff­
nung der Dura, die direkte Kontusion, d. h. Aufhebung des Gewebsverbandes 
der unmittelbar hinter der Bruchstelle gelegenen Hirnsubstanz selbst dar. Die 
Folge dieser Kontusion ist die sekundare Erweichung eines mehr oder minder 
groBen Hirnbezirks, der nun fUr die beim Husten, Niesen oder Pressen aus der 
StirnhOhle durch die bestehende Kommunikation in das Schadelinnere ge­
triebene Luft einen Locus minoris resistentiae bildet. Die eingedrungene Luft 
sammelt sich in dem zunachst wohl noch kleinen Hirndefekt an, ubt aber auf 
die aus weicher kompressibler Hirnsubstanz bestehende Wandung des Defekts 
besonders bei jeder neuen Druckerhohung in der Stirnhohle (Pressen usw.) 
einen standigen Druck aus. Die Folge hiervon ist eine mehr oder minder rasch 
zunehmende vorerst voriibergehende VergroBerung der Luftcyste, woraus sich 
je nach ihrer Lage und Ausdehnung das Auftreten bzw. die Zunahme der klini­
schen Reiz- und Ausfallssymptome ergibt. Andererseits kann es bei Nach­
lassen der Kompression infolge therapeutischer MaBnahmen (Bettruhe usw.) 
wieder zu einer Verkleinerung der Cyste und damit zu einem Ruckgang der 
klinischen Erscheinungen kommen. Dieser Wechsel der Symptomatologie 
war auch fUr unseren Fall charakteristisch. Der standige Druck und Reiz der 
eingedrungenen Luft auf die Hirnsubstanz kann aber schlieBlich auch, wie sich 
das aus der histologischen Untersuchung unseres Falls ergibt, zu irreparablen, 
mit fortschreitender Einschmelzung von Hirnsubstanz einhergehenden Schadi­
gungen des Nervenparenchyms fUhren. Hierin liegt eine groBe Gefahr, nam­
lich bei zunehmender VergroBerung der Luftcyste der Durchbruch in den Seiten­
ventrikel. Diese Gefahr des Ventrikeldurchbruchs ist dann um so groBer, wenn 
es auf dem Boden von meningealen Verklebungen (z. B. am Foramen Magendii) 
zu Storungen der Liquorzirkulation und damit zur Entstehung eines Hydro­
cephalus internus kommt. Hierdurch wird die Ventrikelwand einem standig 
wirkenden doppe18eitigen Druck ausgesetzt, dem sie auf die Dauer nicht ge­
wachsen ist. Die Folge ist der Ventrikeldurchbruch, was in den meisten Fallen 
wohl gleichbedeutend sein durfte mit dem Tod des Patienten an Meningitis. 
Ein derartiger Fall ist von VOGL beschrieben worden. Es soIl spater auf diesen 
Fall noch naher eingegangen werden. 

b) Pneumocephalia ventricularis. 

Bei dieser Form der Pneumocephalie kommt es zu einer isolierten Luft­
fUllung eines oder beider Seitenventrikel sowie des 3. Ventrikels. Ebenso wie 
die Pneumocephalia subarachnoidalis ist die Pneumocephalia ventricularis 
in ihrer reinen Form sehr selten. Immerhin lassen sich Falle von COLLE, VAN 
EWKEN und WOLFF hierhin rechnen. 

3. Kombinationsformen (Pneumocephalia communicans seu combinata). 

a) Pneumocephalia subarachnoideo-ventricularis. 

Diese Kombinationsform der Pneumocephalie ist mehrfach beschrieben 
worden und kann als relativ haufiges V orkommnis bezeichnet werden (BULLOOK, 
RAND, SOHLOFFER, TEACHENOR, WINTERSTEIN). 

Wir sehen hier Bilder vor uns, wie wir sie von der Encephalographie ge­
wohnt sind. Man hat daher diese Form der Pneumocephalie auch Encephalo-
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graphia traumatica genannt, ein Ausdruck, den ich wegen der Verwechslungs­
moglichkeit mit der kunstlichen Encephalographie bei Traumatikern nicht fUr 
zweckmiWig halte. Der Grad der Luftfullung der einzelnen Teile des Liquor­
systems kann recht verschieden sein. In einem Teil der FaIle sind beide Seiten­
ventrikel und der Subarachnoidalraum gleichmaBig dargesteIlt, auch der 

Abb. 209. Pneumocephalia subarachnoid eo-ventricularis (p a). (Nach O. WINTERSTEIN.) 

3. Ventrikel kann mehr oder minder angedeutet sein (SCHLOFFER). In der Mehrzahl 
der FiiJle sind die einzelnen Teile des Liquorsystems aber nicht gleichmaBig 
luftgefillit. So kann die LuftfUliung des Subarachnoidalraums uberwiegen 
(RAND, Fall 6), wahrend die Fullung der Ventrikel nur unvollkommen ist. Mit­
unter ist uberhaupt nur ein Ventrikel im Rontgenbild dargestellt, wahrend der 
andere ganz fehlt (RAND, EGGERS), oder der andere Seitenventrikel ist nur in 
einem seiner Abschnitte angedeutet sichtbar, wie das die Bilder eines Falles 
von WINTERSTEIN demonstrieren (Abb. 209 u. 210). Dieser Fall zeigt ubrigens 
auch eine erhebliche Differenz in der LuftfUliung der Subarachnoidalra.ume. 



Abb. 210. Pneumocephalia subarachnoideo-ventricularis (seitlich). (Nach O. WINTERSTEIN.) 

A bb. 211. Pneumocephalia intracerebralis perforata totalis. Frakturspalten im Stirnbein. (Nach VOGL.) 
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Wahrend der Subarachnoidalraum der linken Hemisphare vollkommen und 
stark mit Luft gefiillt ist, zeigt der Subarachnoidalraum rechterseits nur Spuren 
von LuftfiiIlung. 

b) Pneumocephalia intracerebralis perforata communicans seu 
com binata totalis. 

In diese Gruppe sind FaIle einzureihen, bei denen es eben so wie bei der 
weiter oben beschriebenen Pneumocephalia intracerebralis extraventricularis 
infolge Gewebszerstorung bzw. Einschmelzung von Hirnsubstanz zur Ent­
stehung einer Luft­
cyste gekommen ist, 
die aber im Gegen­
satz zu der obigen 
Form gleichzeitig mit 
dem Su barachnoidal­
raum oder mit den 
Ventrikeln oder mit 
beiden kommuniziert, 
so daB auch diese mit 
Luft gefiiIlt sind und 
rontgenologisch nach­
weisbar werden. Die 
Kommunikation dieser 
intracerebralen Luft­
cysten mit dem Li­
quorsystem kann auf 
dreierlei Weise zu­
stande kommen. 

Es kann zunachst 
einmal die Luftcyste 
mit dem Subarachnoi­
dalraum der Konvexi-
tat in offener Verbin- Abb.212. Derselbe Fall (a·p·Aufnahmo). 

dung stehen und da-
durch zur Luftfiillung desselben wie auch der Ventrikel fiihren. Derartige 
Falle sind von EGGERS, RAND u. a. beschrieben worden. 

Die Luftcyste kann aber auch durch weitere Einschmelzung von Hirn­
gewebe nach innen in einen oder beide Seitenventrikel perforieren und dadurch 
eine Luftfiillung desselben, eventuell auch des Subarachnoidalraums zur Folge 
haben. Diese Perforation kann aber auch umgekehrt erfolgen. So kann es im 
AnschluB an ein schweres Kopftrauma mit Eroffnung der Stirnhohle, Zer­
reiBung der Dura und Bildung einer Zertriimmerungshohle im Stirnhirn zur 
Entwicklung einer Meningitis mit Verklebungen am Foramen Magendi und 
damit zu AbfluBbehinderung des Liquors aus den Ventrikeln kommen. Ein 
Hydrocephalus internus occlusus der Seitenventrikel bzw. des 3. Ventrikels ist 
dann die Folge. Bei zunehmender VergroBerungder Seitenventrikel wird die 
Ventrikelwand auf der Seite der mit Luft gefiillten ErweichungshOhle einem 
besonders starken Druck ausgesetzt, dem sie auf die Dauer nicht gewachsen 
ist. Es kommt zu einer Perforation der Ventrikelwand nach der Luftcyste und 
damit zu einer Kommunikation des Ventrikelsystems via Luftcyste mit der 
Stirnhohle. Ein derartiger bemerkenswerter Fall ist von VOGL beschrieben 
worden. Abb. 211 zeigt auf dem seitlichen Bild, abgesehen von dem bis in die 
Stirnhohle gehenden Frakturspalt, die gekammerte Luftcyste, die mit dem 
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stark dilatierten Ventrikelsystem in Verbindung steht. Abb.212 demonstriert 
die hydrocephale Dilatation beider Seitenventrikel sehr deutlich und zeigt eben­
falls die Kommunikation mit der Cyste. Abb. 213 und 214 geben den Autopsie­
befund wieder, der den Rontgenbefund absolut bestatigt. 

Fassen wir die vorangehenden Beobachtungen zusammen, so ergibt sich 
fiir das Krankheitsbild der Pneumocephalia intracranialis folgendes Schema: 

1. Pneumocephalia extracerebralis: a) epiduralis, b) subduralis (extra­
arachnoidalis), c) subarachnoidalis. 

2. Pneumocephalia intracerebralis: a) extraventricularis, b) ventricularis. 

Abb.213/214. Kranialer Teil des Gehirnes (machtige Erweiterung der Seiten- und des 3. Ventrikels. 
Cyste im linken Stirnlappen. Kommunikation z"ischen Cyste und linkem Vorderhorn). (Nach VOGL. ) 

3. Kombinationsformen. Pneumocephalia communicans: a) subarachnoideo­
ventricularis, b) intracerebralis perforata communicans totalis. 

III. Symptomatologie, Prognose, Therapie. 
Die Symptomatologie der verschiedenen Formen der Pneumocephalie ist, 

abgesehen von der direkten Hirnschadigung im Moment des Traumas, von der 
Ausdehnung und Lokalisation der circumscripten Luftansammlung abhangig. 
Da der weitaus groBte Teil der in der Literatur beschriebenen Luftcysten im 
Stirnhirn lokalisiert ist, zeichnet sich ein Teil dieser FaIle durch eine Symptom­
armut aus. Bei groBerer Ausdehnung der Cysten nach der Zentralregion kommt 
es jedoch wie in unsercm Fall zu mehr oder minder ausgepragten Halbseiten­
erscheinungen. Mitunter entwickeln sich, wie das der 2. Fall unserer Beob­
achtung zeigt, im Laufe der Zeit epileptische Krampfanfii.lle. Ein sehr charak­
teristisches Symptom ist die Liquorrhoe. In unserem Fall schwankte die tag­
liche Menge zwischen 3-25 ccm, jedoch kann die tagliche Menge bis 200 ccm 
betragen, wie das ein Fall von EGGERS zeigt. Die Schadelperkussiou iiber der 
Luftcyste ergibt meist tympanitis chen Schall. Bei gleichzeitigem Vorhanden­
sein von Liquor und Luft konnte mituntcr ein Platschergerausch wahrgenommen 
werden. Die Patienten von SCOTT und MOTHERS oLE verglichen diese Erschei­
uung mit dem Schiitteln einer KokosnuB. Bei gleichzeitigem Vorhandensein 
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von Liquor in der Luftcyste lii.Bt sich der horizontale Liquorspiegel rontgeno­
logisch auf der Aufnahme im Sitzen nachweisen (VOGL). 

Die Prognose muB in einem hohen Prozentsatz der FaIle der Pneumocephalie 
als ernst gestellt werden. Wenn auch eine Anzahl von Beobachtungen vor­
liegen, bei denen die Pneumocephalie sich bereits innerhalb weniger Tage wieder 
zuriickgebildet hat und der betreffende Patient restlos geheilt worden ist, so 
ist andererseits die Mortalitat dieser Erkrankung recht hoch. Sie wird in der 
Literatur zwischen 25-40% berechnet (LEWIS, DANDY). Die offene Kommuni­
kation des Schadelinnern mit den Nasen-Nebenhohlen gestattet nicht selten 
das Eindringen von Bakterien in die Rirnhaute und in die Rirnsubstanz 
selbst. Daher ist eine der haufigsten Todesursachen bei der Pneumocephalie die 
Meningitis. 

Eine Therapie der Pneumocephalia intracranialis traumatica ist, seitdem 
die Erkennung dieses Krankheitsbildes durch das Rontgenbild intra vitam 
ohne weiteres ermoglicht wird, bisher auf verschiedene Weise versucht worden. 
Ohne Zweifel kann eine bei einer Schadelfraktur entstandene Kommunikation 
zwischen Schadelinnern und Nasennebenhohlen bzw. MastoidzeIlen, die ja die 
Gnllldiage fiir das Eindringen von Luft in das Endocranium bildet, durch eine 
rein konservative Therapie, d. h. durch absolute Ruhelage des Patienten zum 
VerschluB und damit die eingedrungene Luft zum Verschwinden gebracht 
werden. Nach den bisherigen Veroffentlichungen in der Literatur wird das be­
sonders dann der Fall sein, wenn die Luft sich nur in den liquorfiihrenden Rau­
men, also im Subarachnoidalraum, in den Zisternen und den Ventrikeln be· 
findet und kein mit Luft gefiillter Rirndefekt besteht (SCHLOFFER, TEACHENOR, 
DANDY u. a.). Durch Rontgenbestrahlung versuchte BROMBERG in seinem 
Fall von frontaler Pneumocephalie den durch die Schadelfraktur entstandenen 
RiB in der Dura zum VerschluB zu bringen, was aber nicht gelang. Ein Ver­
schwinden der eingedrungenen Luft konnte in diesem Fall jedoch erzielt werden, 
nachdem auf den Vorschlag von J. STRAUSS eine absolute horizontale Lage­
rung des Patienten mit einer gewissen Reklination des Kopfes durchgefiihrt 
wurde, die 3 Wochen fest eingehalten und wobei Rusten, Niesen und Pressen 
vermieden wurde. Patient war nach 3 Monaten geheilt. 

In der groBeren Zahl der FaIle von Pneumocephalie ist die Reilung jedoch 
auf operativem Wege versucht worden. Ja, SPILLER hat sogar die Frage auf­
geworfen, ob man nicht auch bei Schadelbruchen, bei denen rontgenologisch 
eine Kommunikation zwischen intrakraniellem Raum und Nebenhohlen fest­
gesteIlt, bei denen es aber noch nicht zur Bildung einer Pneumocephalie ge­
kommen ist, die bestehende Kommunikation operativ beseitigen sollte, um der 
Entstehung einer Pneumocephalie vorzubeugen. Diese Ansicht diirfte aller­
dings bisher wenig Anhanger gefunden haben. Die bei bereits bestehender 
Pneumocephalia intracranialis, und zwar bei der intracerebralen Form der­
selben mit und ohne Ventrikeldurchbruch, bisher geiibten operativen Verfahren 
lassen zwei verschiedene Prinzipien erkennen. In der ersten Gruppe der FaIle 
ist der leitende Gedanke fiir das operative Vorgehen, die Kommunikations­
stelle zwischen Nebenhohlen und Schadelinnerm selbst aufzusuchen und direkt 
zum VerschluB zu bringen. Dies versuchte man auf zweierlei Weise zu erreichen. 
PASSOW eroffnete in seinem Fall den Knochen oberhalb der Augenbraue, legte 
nach Spaltung der narbig veranderten Dura die 10 cm groBe Rohle in der Rirn­
substanz frei, erweiterte sodann noch den schmalen Gang, der yom Schadel­
innern in die StirnhOhle und die Siebbeinzellen fiihrte, und lieB die offen 
gelassene Wunde durch Granulation und Epidermisierung heilen. Die Luft­
cyste verkleinerte sich allmahlich und schloB sich schlieBlich. Ich mochte be­
tonen, daB es sich in diesem Fall um eine intracerebral gelegene Luftcyste 

27* 



420 L. GUTTMANN: R6ntgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks. 

gehandelt hat, die nicht mit den Ventrikeln kommunizierte, also extraventrikular 
saB. Fiir die letztere Form der Pneumocephalie halte ich die PAssowsche 
Methode wegen der groBen Gefahr der Meningitis fUr absolut ungeeignet. Den 
prinzipiell umgekehrten Weg schlug wohl als erster WOLFF 1914 ein, der die 
Kommunikationsoffnung an der Hinterwand der linken Stirnhohle durch einen 
aus der Bauchhaut entnommenen Fettlappen verstopfte und damit das Ver­
schwinden der Luft erreichte. Dasselbe Prinzip - operativer und sogar mog­
lichst fruhzeitiger VerschluB der Kommunikationsstelle - haben in den letzten 
Jahren DANDY und GRANT angewandt, nur mit dem Unterschied, daB sie den 
RiB in der Dura aufsuchten und ihn entweder durch direkte Naht oder durch 
ein Transplantat aus der Fascia lata bzw. durch Muskel verschlossen. 

In der zweiten Gruppe der operativ behandelten Falle lieBen die Autoren 
bei ihrem Vorgehen die Kommunikationsstelle zwischen Schadelinnerm und 
Nebenhohlen, offenbar aua Besorgnis, Infektionskeime zu verschleppen, vollig 
unberiihrt und versuchten die bestehenden Luftcysten durch Trepanation und 
Incision der Cystenwand zum Verschwinden zu bringen. So gelang es REIS­
SINGER in seinem Fall - es handelte sich urn eine Pneumocephalia intracranialis 
extracerebralis - lediglich durch eine Trepanation ohne Eroffnung der Dura 
ein Verschwinden der Luftansammlung zu erreichen. Er legte nach Zuruck­
klappen des Haut-Periostknochenlappens die Hautnaht an, wobei er einen 
schmalen Gazedocht in die hintere untere Ecke des Lappens einlegte. Eine 
18 Tage nach der Operation ausgefuhrte Rontgenaufnahme zeigte keine Luft­
fullung mehr, der Patient wurde wieder felddienstfahig. BRUNING trepanierte 
in seinem Fall uber der rechten Regio frontalis, eroffnete die Luftcyste durch 
Incision der Dura und der aus Hirnrinde bestehenden Cystenwand, legte einen 
Gummidrain in die Rohle und klappte den Rautlappen nach Entfernung des 
Knochens wieder zuruck. In diesem Fall zeigte das Rontgenbild allerdings noch 
15 Monate nach der Operation noch etwas Luft, obwohl der Patient wieder 
dienstfahig war. 

Abgesehen von der Abneigung gegen die Operation an der Kommunikations­
stelle der Nebenhohlen mit dem Endocranium selbst wegen der Befiirchtung 
einer Keimverschleppung durfte aber sogar eine direkte Indikation fur ein 
operatives Vorgehen entfernt von dieser Stelle dann bestehen, wenn es auf 
dem Boden der Pneumocephalie wie bei unserem Fall 2 zu einer Irritation der 
in der Nachbarschaft der Cyste gelegenen Hirnabschnitte kommt, die sich in 
mehr oder minder haufigen epileptischen Krampfanfallen kundgibt. 

B. Encephalographie durch Darstellung des Liquorsystems mit 
fiiissigen Kontrastmitteln. (JodOl, Thorotrast, Jodnatrium, Abrodil.) 

Gegeniiber der groBen praktischen Bedeutung, welche die Encephalographie 
mit gasformigen Kontrastmitteln, insbesondere mit Luft, fur die Hirndiagnostik 
erlangt hat, besitzt die Encephalographie mit £liissigen Kontrastmitteln bis 
heute noch einen nur untergeordneten und noch problematischen Wert. Die 
ersten Versuche, £lussige Kontrastmittel in den Liquorraum zu bringen - wir 
werden hierauf eingehend noch spii.ter zuruckkommen - stammen von P. KRAUSE 
und SIMONS aus dem Jahre 1912. Diese mit Kollargollosung beim Rund unter­
nommenen Versuche fuhrten ebenso wie die einige Jahre spater von LIPPMANN, 
BERBERICH und HIRSCH mit Bromnatrium- bzw. Strontium-Bromitlosung aus­
gefUhrten Versuche jedoch zu keinem fur die Praxis verwertbaJ,'en Ergebnis. 
Auch DANDY hat vor Einfiihrung der Encephalographie mit Luft analoge Tier­
versuche mit Thorium, Jodkalium, Kollargol, Argyrol, Bismutum subnitricum 
in den verschiedensten Konzentrationen ausgefiihrt, ohne brauchbare Resultate 
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zu erzielen. Auch das von manchenAutoren in neuerer Zeit angewandteAbrodil 
(ARNELL und LmsTRoM, R. VIVIANI) hat sich nicht bewahrt. Erst durch die 
von SICARD und FORE STIER inaugurierte Methode der endolumbalen Injektion 
von Lipjodol ascendens beim Menschen hat das Problem der Encephalographie 
mit fliissigen Kontrastmitteln wieder etwas mehr an Interesse gewonnen. So 
hat SGALITZER iiber Untersuchungen mit Lipjodol ascendens bei 75 Fallen 
berichtet, eben so GORTAN und SAIZ iiber solche an 10 Fallen. Die von SGALITZER 
in seiner Arbeit 1 veroffentlichten Abbildungen sind aber, abgesehen von dem 
Bild eines Hypophysentumors, bei dem das Lipjodol die durch den Tumor 
hochgedrangte Cisterna chiasmatis ausfiillt und dadurch die obere Begrenzung 
des Tumors zeigt, wenig iiberzeugend und geben nur eine schlechte Darstellung 
des Liquorsystems. Dasselbe gilt auch fiir die von SICARD und HAGUENAU ver­
offentlichten Bilder. Die diagnostischen Ergebnisse mit dieser Methode sind 
deshalb so diirftig, weil eine homogene Kontrastfiillung des Ventrikelsystems 
- ganz zu schweigen von der Darstellung der Subarachnoidalraume - infolge 
der Liquorun16s1ichkeit des Jodols nicht ermoglicht werden konnte. Besten­
falls konnten einzelne Teile des Liquorsystems durch Jodoltropfen dargestellt 
werden. Es ist daher nicht verwunderlich, wenn diese Methode sich nicht hat 
durchsetzen konnen. Hinzu kommt noch ihre schlechte Vertraglichkeit. Was 
diesen Gesichtspunkt betrifft, so beobachtete SGALITZER in einem Drittel seiner 
FaIle zwar keine Reizerscheinungen, in den beiden iibrigen Dritteln aber deutliche, 
zum Teil sogar schwere Reizerscheinungen. Ein Fall starb an Meningitis. Auch 
PrNEAS beschreibt einen Fall von Encephalomalacie, der 3 Monate nach der 
Injektion des Jodols starb. Weiterhin hat SCHONBAUER einen Todesfall nach 
Lipjodol ascendens beobachtet. Uber eine auffallende Beobachtung berichtet 
PEIPER: Bei einer an chronischer Encephalitis leidenden Patientin wurde wegen 
Verdachtes eines Tumor spinalis Jodipin, allerdings zum Zwecke der Myelo­
graphie (also Jodipin descendens) in rechter Seitenlage in die Zisterne ein­
gefiihrt, wobei Jodipinteile in die hintere Scha,delgrube eindrangen. Nach dem 
Erwachen der Kranken - der Eingriff muBte in Narkose gemacht werden -
traten trotz sofortigen Aufrichtens nach der Injektion heftige rechtseitige 
neuralgische Gesichtsschmerzen, Lagegefiihlsstorungen im rechten Arm sowie 
Schluck- und Sprachstorungen auf. SchlieBlich waren samtliche Hirnnerven 
der hinteren rechten Schadelgrube geschadigt. Diese Schadigung bildete sich 
allerdings wieder zuriick. PEIPER glaubt, daB die wesentliche Verschlechterung 
in dem Befinden der Kranken durch ein Aufflackern encephalitischer Prozesse 
infolge toxischer Reizung durch das Jodol bedingt gewesen ist. Auch ALBRECHT, 
der Jodipin ascendens verwandte, beobachtete Augenmuskelparesen und lehnt 
daher auf Grund seiner Beobachtung mit Recht die Vcrwendung des Leicht­
jodols abo Gegeniiber diesem ablehnenden Standpunkt haben sich die argen­
tinischen Autoren BALADO und MOREA sowie OLIVECRONA und LINDBORG und 
in jiingster Zeit SCHALTENBRAND - der lctztere trotz eines mit diesem Ver­
fahren erIebten Todesfalles bei einem Kranken mit einem Medullablastom im 
4. Ventrikel - fiir die Anwendung des Lipjodols bzw. Jodipins durch Ventrikel­
punktion zur Erganzung der Ventrikulographie mit Luft, und zwar zur Dar­
steHung des 3. Ventrikels bzw. Aquaeductus Sylvii und 4. Ventrikels eingesetzt. 
SCHALTENBRAND mahnt, nur geringe Jodipinmengen zu verwenden (1/2-1 ccm). 
Abb. 215 und 216 aus einer Arbeit von SCHALTENBRAND geben einen encephalo­
graphischen Befund nach intraventrikularer Jodipinfiillung wieder. Abb. 217, 
die mir Prof. SIMONs-Berlin aus seiner Sammlung freundlicherweise zur Ver­
fiigung gestellt hat, zeigt eine kombinierte Encephalographie von Luft und 
Jodol bei einem HirnabsceB. 

1 SGALITZER: Fortschr. Rontgenstr. 36, H.5. 



422 L. GUTTMANN: Riintgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks. 

In den letzten Jahren sind auf Grund der giinstigen Erfahrungen, die man 
bei der Hepatolienographie bzw. Pyelographie mit Thoriumpraparaten gemacht 
hat, von JACOBI und LOHR sowie RaDovICI und MOLLER und WUSTMANN beim 
Tier Versuche unternommen worden, das Thorium als fliissiges Kontrastmittel 
auch fUr die Darstellung des Liquorsystems anzuwenden. WUSTMANN hat in 
ausgedehnten Tierversuchen feststellen konnen, daB das fiir die Hepatolieno­
graphie verwandte Thorium-Dioxydpraparat der Firma Heyden 1073a (Thoro­
trast) sich fUr die Encephalographie nicht eignet. Er konnte nach endolumbalen 
Injektionen dieses Praparates Schadigungen des Zentralnervensystems fest-

Abb. 215. Intraventrikuliire Jodipinfiillung. (Fall von 
SCHALTENBRAND.) 

stellen. Er fand histo­
logisch eine Ausflockung 
des Thoriums besonders 
in den Su barachnoidal­
raumen der Hirnsulcus­
tiefe. Beobachtet wur­
den ferner eine erheb­
liche sterile Meningitis 
sowie die Sulcustiefen 
kappenformig umrah­
mende Blutungsherde 
der auBerenKorner-und 
Pyramidenschicht. Die 
Ursache dieser Schadi­
gungdes N ervensystems 
sieht WUSTMANN in der 
ungiinstigen Verschie­
bung der H-Ionenkon­
zentration des Liquor 
nach der sauren Seite 
hin bzw. in einer Ver­
minderung der Liquor­
alkalireserve. WUST­
MANN verwendete daher 
in spateren Versuchen, 
um die Schadigungen 

des Zentralnervensystems zu mildern, kiinstlich alkalisch gemachten Liquor als 
Losungsmittel und Puffer fiir das liquorsauernde 1073a, spaterhin das auf die Pw 
und die Alkalireserveverhii.ltnisse des Liquors abgestimmte neue Praparat 1073 d. 
Durch suboccipitale Injektion dieses gepufferten Thorium-Dioxyds gelang eine 
ausreichende Darstellung aller Windungen, Furchen und Zisternen am Gehirn 
sowie eine vollstii.ndige Darstellung des spinalen Subarachnoidalraums. WUSTMANN 
nennt diese Reliefdarstellung des gesamten Zentralnervensystems Periencephalo­
myelographie oder Liquidographie. Da auch das Praparat 1073 d sich noch nicht als 
vollkommen erwies und es bei des sen Verwendung zu einer betrachtlichen 
Erhohung der reduzierenden Substanzen und der Milchsiiure im Liquorraum 
kommt, stellte die Firma HEYDEN unter Beriicksichtigung aller bisherigen 
Erkenntnisse das Prii.parat 1093 her, bei dem es gelang, nicht nur die Anwesen­
heit reduzierender und milchsiiurebildender Bestandteile zu verringern, sondern 
auch den Schutzkolloidgehalt auf etwa 40% der bisherigen Menge zu reduzieren, 
so daB schon dadurch, wie JACOBI und LOHR mitteilen, zwangslaufig eine Ver­
ringerung st6render Komponenten gewahrleistet war. Fiir den Abtransport 
des Thorotrastes, der iibrigens recht langsam vor sich geht, kommen nach den 
Untersuchungen von WUSTMANN sowie JACOBI und LOHR die Resorptionswege 
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des Liquors in Betracht, also die arachnoidalen Venensysteme und groBen Sinus 
der Dura mater, die lymphatischen Scheiden der Schadelnerven und groBen 
RirngefaBe, die peri­
neuralen Lymphbah­
nen der spinalen N er­
yen und ihre Be­
gleitgefaBe sowie die 
Lymphraume der 
Cauda equina. Die 
Resorption des Th02 

in die Lymphschei­
den der Rirnnerven, 
besonders des Opti­
cus und Olfactorius, 
in die PACHIo~Ischen 
Granulationen, die 
Lymphscheiden der 
spinalen N erven so­
wie die perivascu­
laren Scheiden hat 
zur Folge, daB diese 
Gebilde sich r6nt­
genologisch darstel­
len lassen. Wahrend 
JACOBI und LOHR 
noch 1932 das Tho-
rotrast fUr ausge­
dehnte klinische Versuche 
nicht fur reif hielten, be­
rich ten RADOVICI und MOL­
LER, welche die gute Ver­
traglichkeit des Thorotrastes 
bei Kaninchen, Runden und 
Affen ausprobiert hatten, 
1933 bereits uber Erfah­
rungen bei 7 kranken Men­
schen (3 Paralytiker, 3 Idio­
ten, 1 Osteom des Temporal­
la ppens). Es wurden 10 ccm 
Thorostrat suboccipital in­
jiziert, nachdem es auf 
K6rperwarme gebracht war. 
Bei den letzten Kranken 
wurden, nachdem 10 ccm 
Liquor entfernt war, noch­
mals 10 ccm Liquor ent­
nommen, mit dem Kontrast­
mittel vermischt und rein­
jiziert. Nach den Aufnah­
men wurde zur rascheren 
Ausscheidung des Kontrast­

Abb.216. Derselbe Fall. (Von SCHALTENBRAND.) 

R 

Abb. 217. Kombinierte Encophalographie von Luft und, Jodiil. 
(Aus der Sammlung von Prof. SIMONS.) 

mittels - beim Tier konnte es noch nach 9 Monaten nachgewiesen werden -
eine Lumbalpunktion vorgenommen. Alle Kranken hatten in den ersten Tagen 
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nach der Injektion eine meningeale Reaktion (Kopfschmerzen, Erbrechen, Fieber). 
Nacheinigen Tagen erholten sie sich wieder, nur ein Kranker mit Idiotie, 
bei dem keine Lumbalpunktion zur Entfernung des Mittels vorgenommen 
worden war, bekam 10 Stunden nach der Injektion generalisierte Konvulsionen 
und starb im Status epilepticus. 

Unabhangig von den genannten Autoren habe ich bei einem erwachsenen 
Patienten mit Tumor der hinteren Schadelgrube schon durch Injektion einer 
weit geringeren Menge, namlich von 2 ccm einer 10 % igen Thorotrast16sung 
nach Ventrikelpunktion eine diagnostisch ausreichende Darstellung des in diesem 
Fall bestehenden Hydrocephalus internus erzielen konnen. Wenn auch in diesem 
Fall starkere Reizerscheinungen nicht zu verzeichnen waren, so waren sie anderer­
seits kaum geringer wie diejenigen, die man sonst nach Encephalographie via 
Ventrikelpunktion mit Luft gewohnt ist. Zusammenfassend kann man daher 
sagen, daB auch das Thorotrast in seiner derzeitigen Beschaffenheit weder in 
diagnostischer Beziehung noch hinsichtlich seiner Vertraglichkeit - und das 
ist der maBgebende Gesichtspunkt - heute gegeniiber den gasformigen Kontrast­
mitteln, insbesondere Luft, einen Vorteil bietet. In jiingster Zeit haben sich 
mehrere amerikanische Autoren fUr die Verwendung des Thorotrasts fiir die 
Ventrikulographie eingesetzt. So berichteten iiber giinstige Erfahrungen an 
20 Fallen FREEMAN, SCHOENFELD und MOORE. Ein endgiiltiges Urteil iiber 
dieses Kontrastmittel muB daher weiteren Erfahrungen vorbehalten bleiben. 

Nur in einem Punkt scheint mir heute bereits die "Oberlegenheit eines fliissigen 
Kontrastmittels - namlich des 10%igen Jodnatriums - gegeniiber den gas­
formigen Kontrastmitteln zu bestehen, und zwar fiir die Klarung der verschie­
denen Formen des Hydrocephalus internus. Bekanntlich war das diagnostische 
Vorgehen bei Verdacht eines Hydrocephalus bisher immer so, daB man bei 
Fehlen starkerer allgemeiner Hirndruckerscheinungen zunachst die lumbale 
Encephalographie mit Luft vornahm. Fand sich eine Kommunikation zwischen 
Subarachnoidalraum und Ventrikelsystem, so gelang natiirlich sofort die Dar­
stellung des Hydrocephalus communicans durch diesen Eingriff. Fand sich 
dagegen ein VentrikelabschluB, so muBte die Darstellung des Ventrikelsystems 
in einer zweiten Sitzung durch GasfUllung via Ventrikelpunktion erfolgen. In 
einer 3. Sitzung muBte man nun Phenolsulphonphtalein (DANDY) oder Jod­
natrium (FOERSTER) in einen Seitenventrikel injizieren, urn 1. die Passage nach 
dem Subarachnoidalraum zu priifen zur Frage, ob der bei der lumbalen Ence­
phalographie gefundene AbschluB ein totaler oder relativer war, 2. durch das 
Ausscheidungsergebnis des in den Seitenventrikel injizierten Jodnatriums im 
Urin die Frage zu klaren, ob der festgestellte Hydrocephalus auf dem Boden 
einer vermehrten Liquorproduktion oder verzogerten Liquorresorption ent­
standen wl1-r. Es gelingt nun, worauf ich auf der Neurologentagung in Wiesbaden 
1932 hinweisen konnte, auf viel einfachere Weise durch eine einzige Unter­
suchung zu einer klaren Diagnose zu kommen, wenn man namlich bei Verdacht 
eines Hydrocephalus zwei Kubikzentimeter einer 1O%igen Jodnatrium16sung 
a priori nach Ventrikelpunktion in einen Seitenventrikel injiziert. Da diese 
Jod16sung im Rontgenbild einen Schatten gibt, so erhalt man, wenn man un­
mittelbar nach der Injektion eine R6ntgenaufnahme macht, die Konturen des 
injizierten Seitenventrikels deutlich dargestellt und kann sich so ein klares Bild 
iiber die GroBe des Seitenventrikels machen. Nach der Aufnahme wird der 
Patient sofort aufgesetzt, und man kann innerhalb 10--15 Minuten durch 
Lumbalpunktion entscheiden, ob die Passage des Jods nach dem Subarachnoidal­
raum des Riickenmarks frei ist, mit anderen Worten, ob der durch die Aufnahme 
festgestellte Hydrocephalus ein Hydrocephalus occlusus oder communicans ist. 
Durch den Ausfall der gleichzeitig vorgenommenen Ausscheidungspriifung des 
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Jods im Urin wird man feststellen konnen, ob es sich um einen Hydrocephalus 
hypersecretorius oder aresorptivus bzw. male resorptivus handelt. Man erspart 
auf diese Weise dem Kranken zwei nicht gerade angenehme Eingriffe, namlich 
die lumbale und ventrikulare Encephalographie mit Luft. Ich mochte aller­
dings betonen, daB der rontgenologische Nachweis des Hydrocephalus nach 
der Injektion von 2 ccm lO%iger JodnatriumlOsung nur bei nicht sehr hoch­
gradigen Ventrikelerweiterungen moglich ist, da bei starkeren Graden infolge 
der sehr erheblichen Verdunnung des Jodnatriums - eine groBere Menge 
Jodnatrium halte ich andererseits wegen starkerer Reizerscheinungen nicht 
fur angebracht - der Schattenkontrast im Rontgenbild nicht oder nur sehr 
undeutlich zu sehen ist. 

In jungster Zeit ist auf Grund von Untersuchungen von ARNELL und LID­
STROM auch das Abrodil zur Darstellung der Liquorraume verwandt worden. 
Jedoch hat besonders R. VIVIANI auf die sehr starken Reizerscheinungen hin­
gewiesen, die durch dieses Mittel hervorgerufen werden, so daB von seiner all­
gemeinen Anwendung abgeraten werden muB. Zur rontgenologischen Darstellung 
der AbsceBhohlen bei otogenen Hirnabscessen ist 50%ige Abrodillosung von 
L. KRAUS verwandt worden. Technisch wurde so vorgegangen, daB die AbsceB­
hohle mit abdrodilgetrankter Gaze tamponiert wurde. In einem Fall konnte 
durch serienweise Photos in verschieden langen Zeitabschnitten die Verkleinerung 
der AbsceBhohle bis zum volligen VerschluB rontgenologisch verfolgt werden. 
Irgendwelche Schadigungen wurden nicht beobachtet. In einem Fall trat nach 
der Abrodilfullung sogar eine Besserung des Zustandes, insbesondere ein Ruck­
gang der bestehenden meningealen Symptome ein. 

C. Encephalographie durch Kontrastdarstellung des GefliBsystems. 
(Die Angiographie: Arteriographie und Phlebographie.) 

I. Allgemeiner Teil. 
Einen ganzlich neuen Weg zur rontgenologischen Darstellung pathologischer 

Prozesse des Gehirns durch Kontrastmittel hat seit 1927 der portugiesische 
Neurologe EGAS MONIZ eingeschlagen. Ausgehend von der Idee, daB Hirn­
tumoren nicht nur Formveranderungen am Liquorsystem hervorrufen, sondern 
sich auch am Verlauf des arteriellen bzw. veni:isen GefaBnetzes des Gehirns 
auswirkcn und Anomalien desselben, insbesondere Verlagerungen bestimmter 
GefaBabschnitte, zur Folge haben mussen, unternahm er nach Leichen- und 
Tierexperimenten zum Zwecke der rontgenologischen Darstellung der Kopf­
bzw. Gchirnarterien systematische Injektionsversuche mit Kontraststoffen in 
die A. carotis am normalen und kranken Menschen. In systematischer, jahre­
langer Arbeit ist es MONIZ, unterstutzt von seinen Mitarbeitern A. LIMA, 
A. PINTO, A. DIAZ, D. F. DE ALMEIDA, L. PACHECO U. a., gelungen, nachdem 
nicht nur eine Darstellung der Arterien, sondern auch der Venen und Sinus 
ermoglicht worden ist, eine neue Art der Encephalographie zu begrunden, die 
Angiographie des Gehirns. Die mit Hilfe dieser Untersuchungsmethode erhobenen 
Bcfunde haben nicht nur vielfach fiir die Lokalisation und Artdiagnose von 
Hirngeschwulsten ausschlaggebende Bedeutung erlangt, sondern diese Methode 
hat auch fur die Anatomie und Physiologie des Blutkreislaufes im Gehirn ebenso 
wertvolle und neue Erkenntnisse gezeitigt wie die Encephalographie des Liquor­
systems durch Luft fur die Anatomie und Physiologie des Liquorkreislaufes. 
MONIZ hat seine und seiner Mitarbeiter Einzelarbeiten uber die Angiographie 
- bis 1934 waren es 112 - in zwei Monographien zusammengefaBt. Die erste 1 

1 «Diagnostic des tumeurs cerebrales et epreuve de l'encephalographie arterielle.~ 
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erschien bereits 1931, die zweite 1 im Jahre 1934. Trotzdem hat die Angio­
graphie in anderen Landern bis heute noch keine so allgemeine Anwendung 
und Anerkennung gefunden wie die Encephalographie des Liquorsystems nach 
DANDY. Es muB allerdings betont werden, daB es auch fiir diese Untersuchungs­
methode einer Reihe von Jahren bedurfte, bis sie sich als souverane Methode 
der physikalischen Hirndiagnostik durchsetzen konnte. Immerhin zeigt eine 
Reihe von Veroffentlichungen von Autoren verschiedener Lander in den letzten 
3 Jahren, daB das Interesse auch fur den neuen Zweig der Hirndiagnostik im 
Wachsen begriffen ist (AUSTREGESILO FILHO, BIGMANI e SERRA, D'ESTRIA, 
HNEVKOVSKY, HOFF und SCHONBAUER, JESSEN und DE FINE LIGHT, MATULAY, 
KANzEL, OLIVECRONA, RADOIGUEZ, SAl, CL. VINCENT u. a.). 

In Deutschland haben sich mit der MONlzschen Methode besonders LOHR 
und JACOBI beschaftigt und ihre reichen Erfahrungen in mehreren Arbeiten 
niedergelegt. Ich verweise ferner auf die Veroffentlichengen von ALBRECHT, 
BODECHTEL und WICHMANN, COENEN, CONRAD, DYES und TONNIS. 

Es erhebt sich die Frage, ob und inwieweit heute schon ein abschlieBendes 
Urteil daruber abgegeben werden kann, welcher der beiden physikalischen 
Methoden der Hirndiagnostik - dem DANDYSchen oder dem MONlzschen Ver­
fahren - der Vorzug gebuhrt. MONIZ hat zu dieser Frage seIber Stellung 
genommen und in seinem dem Internationalen NeurologenkongreB in Bern 
vorgelegten Bericht die Vorteile seiner Methode gegenuber der Ventrikulo­
graphie folgendermaBen zusammengefaBt: 

1. Die arterielle Encephalographie ist nach dem neuen Verfahren der frei­
gelegten Oarotis technisch einfacher und leichter auszufiihren als die Ventrikulo­
graphie. 

2. Die Arteriographie wird yom Patienten besser vertragen als die Ventrikulo­
graphie. Es geschieht manchmal sogar, daB unter der intraarteriellen Wirkung 
der NatriumjodatlOsung die Hirndrucksymptome zum Verschwinden gebracht 
werden. 

3. Die Gefahrenmomente, die bei beiden Methoden in Betracht kommen, 
scheinen nach seinem Verfahren geringer als bei der Ventrikulographie zu sein. 

4. Mit Hilfe der Angiographie prazisiert man die Lokalisierung der Hirn­
tumoren weitaus besser als durch die Ventrikulographie. 

5. Durch die Angiographie kann man sogar die Natur gewisser Neoplasmen 
bestimmen, was die Ventrikulographie nicht gestattet. 

6. Die Interpretation der arteriographischen Bilder ist im allgemeinen ein­
facher als die der ventrikulographischen Bilder. 

Sofern es sich um die Anwendung beider Methoden bei Hirntumoren handelt, 
wird man MONIZ in manchen Punkten wohl beistimmen mussen. 1m Abschnitt 
uber die Encephalographie mit Luft habe ich eingehend auf die Gefahren hin­
gewiesen, welche diese Methode auch bei ventrikularer Anwendung bei den mit 
starkeren allgemeinen Hirndruckerscheinungen einhergehenden Tumoren in sich 
birgt. Abgesehen von der direkten HirngefaBverletzung beim Versuch der 
Ventrikelpunktion, ist es die erhebliche Verstarkung des bestehenden erhohten 
Hirndrucks, die besonders dann zu einer Gefahrdung des Kranken fiihren kann, 
wenn die Operation nach der Ventrikulographie nicht bald angeschlossen werden 
kann. Nach den Erfahrungen von MONIZ und den meisten Nachuntersuchern 
kann aber die Angiographie gerade auch bei solchen Kranken, ja sogar noch bei 
stark somnolenten Hirntumorkranken unbedenklich ausgefiihrt werden, weil 
durch sie, besonders nach der Einfiihrung des Thorotrast als Kontrastmittel, 

1 (,L'angiographie cerebrale.» 
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die Gehirndurehstromung nieht naehteilig beeinfluBt wird, wie das bei der 
Eneephalographie mit Luft der Fall ist. Die Angiographie muB daher als eine 
entsehieden harmlosere physikalisehe Untersuehungsmethode bei Hirntumoren 
bezeiehnet werden. leh halte das gegeniiber der Eneephalographie des Liquor­
systems fUr einen immerhin beaehtliehen Vorteil. Gerade bei stark somnolent en 
Tumorkranken versagen ja nieht selten infolge der starken Benommenheit die 

Abb. 218. Derselbe Fall (a-p-Aufnahme). 

kliniseh-neurologisehen Untersuehungsmethoden. Lehnt man daher wegen der 
Gefahrdung des Kranken die Vornahme einer Ventrikulographie in solehen 
Fallen ab, so kann mitunter die diagnostisehe Klarung eines derartigen Falles 
zur Unmogliehkeit werden. DaB man aueh in manehen Fallen von Hirntumoren 
dureh die Angiographie die Lage eines Tumors besser prazisieren kann als dureh 
die Eneephalographie des Liquorsystems mit Luft, muB zugegeben werden. 
Das gilt besonders fUr diejenigen FaIle, bei denen infolge einer Kommunikations­
unterbreehung der Foramina Monroi ventrieulographiseh nur ein Seitenventrikel 
darstellbar ist. Es muG allerdings betont werden, daB der Erfahrene in den 
meisten Fallen aueh mit einseitiger Ventrikeldarstellung aus der Art der De­
formierung und Verdrangung dieses Ventrikels geniigend siehere Anhaltspunkte 
fUr die Lage des Tumors sieh versehaffen wird. Nieht ganz beipfliehten kann 
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ich MONIZ, wenn er behauptet, daB die Encephalographie nicht imstande ist, 
im Gegensatz zur Angiographie diagnostische Schliisse auf die Art des Tumors 
zu gestatten. Sicher ist der direkte Nachweis von Angiomen und gefaBreichen 
Meningeomen sowie Aneurysmen durch die Angiographie sehr eindrucksvoll, 
und hier beweist die Angiographie, wie bereits durch Abb. 183 gezeigt werden 
konnte, entschieden ihre Uberlegenheit tiber die Encephalographie mit Luft, 
aber andererseits gestattet die Encephalographie, wie gezeigt werden konnte, 
in manchen Fallen den direkten Nachweis cystischer Tumoren ohne weiteres. 

Abb.219. Gespannte Form der GefiHlzeichnung bei Hydrocephalus. (Fall von LOHR und JACOBI.) 

Sie steUt die Form und Ausdehnung des cystischen Tumors mit einer Exaktheit 
dar, wie das init Hilfe der Arteriographie bisher nicht moglich war. Gerade was 
nun die direkte Objektivierung hinsichtlich der Art, Form und Ausdehnung 
eines nicht neoplasmatischen pathologischen Hirnprozesses betrifft, ist meines 
Erachtens, wenn wir von der direkten Darstellung eines Aneurysma oder 
arteriosklerotischer GefaBveranderungen durch die Angiographie absehen, die 
Encephalographie des Liquorsystems der Angiographie vielfach entschieden 
tiberlegen. Das gilt besonders fUr die verschiedenen Formen des Hydrocephalus 
internus und externus sowie fUr die posttraumatischen Veranderungen und die 
Epilepsie. Ais Beweis fUr diese Ansicht sei ein instruktiver Fall aus einer Arbeit 
von LOHR und JACOBI gewahlt. Wenn auch aus dem seitlichen Bild (Abb. 219) 
durch die gespannte Form der GefaBzeichnung und aus der Tatsache, daB auf 
der a.p.Aufnahme die Art. cerebri media auf den Boden gedrtickt ist (Abb. 218) 
auf einen Hydrocephalus geschlossen werden darf, so laBt sich andererseits tiber 
die Art, Form und Ausdehnung desselben nichts Sicheres sagen. In eindrucks· 
voller Klarheit zeigt das aber in diesem Fall die Encephalographie mit Luft 
(Abb. 220). Der ganze auBere Hirnmantel ist eingesttirzt. Der Hydrocephalus 
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externus ubt deutliehe Druekerseheinungen auf das Ventrikelsystem aus. Wir 
sehen also aus diesen Gegenuberstellungen der beiden Methoden, daB jede der 
beiden Methoden ihre Vorteile und Naehteile besitzt. Aueh MONIZ neigt wohl 
zu dieser Ansieht, wie das aus dem SehluBsatz seiner letzten Monographie ein­
deutig hervorgeht: 

«Les deux methodes - angiographie et ventrieulographie - ne s'excluent 
pas, ehaeune a ses avantages.» 

Abb. 220. Encephalogramm dessclben FaIles mit Luft. 

leh bin der Uberzeugung, daB der weitere Ausbau beider Methoden, ins­
besondere der Angiographie, schon in den naehsten Jahren eine seharfere Aus­
arbeitung der Indikationsstellung fUr die jeweilige Anwendung jeder dieser beiden 
Methoden ermogliehen wird. 

1. Kontrastmittel-Inj ektionstechnik. 
Nach einer Reihe von Versuchen am Tier und menschlichen Leichen mit 

verschiedenen schattengebenden Substanzen im Rontgenbild wie Lithium, 
Rubidium, Strontium, Ammonium, Bromnatrium und Lipjodol, hat MONIZ 
fUr die Arteriographie am lebenden Menschen zunachst eine 25%ige Jodnatrium­
losung fur am besten geeignet gefunden. Die Technik der Injektion war zunachst 
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folgende: Es wurde in Stii.gigem Abstand die A. carotis interna jeder Seite frei­
gelegt. Nach Ligatur der A. carotis externa und temporarer Drosselung der 
A. carotis interna unterhalb der Injektionsstelle wurden rasch 6--7 cern einer 
25%igen Jodnatrium16sung in den peripheren Teil der A. carotis interna injiziert. 
Der Kopf des Kranken war vor der Injektion seitlich auf eine Rontgenplatte 
gelegt worden; nach der Injektion von 5 cern wurde das Kommando zur Rontgen­
aufnahme gegeben. Die Belichtung betrug 1/10-1/20 Sekunde. Diese Technik 
ist spii.terhin mehrfach modifiziert worden. Es wurde die temporii.re Abklemmung 
der A. carotis interna unmittelbar vor der Injektion zur Verhinderung des Blut­
stroms aufgegeben und die Injektion in die freie Arterie vorgenommen. Als 
Vorteil dieser Technik ergab sich eine bessere Darstellung der kleinen Gefii.Be, 
insbesondere auch die Darstellung der A. cerebri ant., die bei der Injektion in 
die gedrosselte A. carotis interna zumeist nicht darstellbar war. Da die Injektion 
der A. carotis interna bzw. die gleichzeitige Ligierung der A. carotis externa 
bei hoherer Bifurkation mitunter Schwierigkeiten bereitete, fuhrt jetzt MONIZ 
die Kontrastmittelinjektion in die freie A. carotis communis aus. Bei dieser 
Technik wird zwar vielfach auch die A. carotis externa mit ihren Asten dar­
gestellt, was aber fur die Deutung der Bilder kein Nachteil ist. 1m Gegenteil, 
fUr die Arteriographie der Meningeome erweist sich die Darstellung der Externa­
aste sogar sehr vorteilhaft. Hinsichtlich der Wahl des Kontrastmittels hat die 
Erfahrung gelehrt, daB das Jodnatrium sich als doch so different erweist, daB 
sich seine allgemeine Anwendung nicht hat durchsetzen konnen. Es solI auf 
die Folgezustande der Jodnatriuminjektionen bald noch im Zusammenhang 
eingegangen werden. Seit November 1931 hat MONIZ daher das Thorotrast 
fur die Angiographie der HirngefaBe eingefuhrt, das sich bisher als wesentlich 
harmloseres Kontrastmittel erwiesen hat, ohne daB die Schattendichte der 
Bilder geringer ist. Die heutige Technik unterscheidet sich von der friiher 
geubten Technik dadurch, daB nach MONIZ groBere Mengen dieses Kontrast­
mittels, 12-16 cern, unbedenklich verwandt werden konnen. Die Rontgen­
aufnahme wird nach der Injektion von 10-12 cern mit einer Belichtung von 
1/10-1/12 Sekunde ausgefuhrt. LOHR und JACOBI halten es allerdings besonders 
bei Tumoren fur ratsam, gerade auf der tumorkranken Seite mit geringerer Menge 
des Kontrastmittels zu arbeiten, da infolge der Venenstauung der Abtransport 
des Kontrastmittels auf der tumorkranken Seite verlangsamt ist, wodurch die 
Moglichkeit einer Schadigung gegeben sein konnte. Die beiden Autoren empfehlen 
ganz allgemein fur die Arteriographie mit Thorotrast, die Menge von 6 cern nicht 
zu uberschreiten. 

Zur Darstellung der Venen bzw. der Sinus (Phlebographie) wird 4 Sekunden 
nach der ersten Aufnahme eine zweite gemacht, die das venose Netz zeigt. Nach 
der heutigen Technik wird die Arteriographie der A. carotis communis beider 
Seiten in einer Sitzung vorgenommen. Da bei der Arteriographie der A. carotis 
in der groBen Mehrzahl der Falle nur das von dieser versorgte GefaBgebiet des 
Gehirns rontgenologisch darstellbar ist und nur in seltenen Fallen durch die 
A. communicans posterior auch das Gefii.Bgebiet der A. basilaris sichtbar wird, 
hat MONIZ zur Darstellung dieses GefaBgebietes eine besondere Technik an­
gegeben. Die Injektion erfolgt in die A. subclavia gegen den Blutstrom, wobei 
der auBere Teil dieser Arterie, von dem aus die A. vertebralis entspringt, tem­
porar ligiert wird, so daB das Thorotrast in die A. vertebralis gerat. Nach ein­
seitiger Injektion der A. vertebralis wird der Truncus basilaris mit Ausnahme 
der A. cerebelli info der anderen Seite dargestellt, die direkt aus der A. vertebralis 
entspringt. 

1m allgemeinen genugt fUr die Arteriographie die Aufnahme in bitemporaler 
Strahlenrichtung. Nur fUr besondere Fragestellung werden Aufnahmen auch 
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in fronto-occipitaler Strahlenrichtung gemacht, die selbstverstandlich eine 
zweite Thorotrastinjektion notwendig machen. 

Es sind auch wiederholt Versuche gemacht worden, die Kontrastfiillung del' 
A. carotis communis durch einfache Injektion durch die Haut hindurch aus­
zufUhren. Diese Methode hat sich abel' als unzweckmaBig erwiesen und ist 
wieder verlassen worden. 

2. Physiologische Ergebnisse. 
Sehr bemerkenswerte und neue Ergebnisse konnten mit Hilfe der Angio­

graphie fUr die Physiologie del' Blutzirkulation des Gehirns erzielt werden. Es 
ist zunachst einmal die Tatsache auffallend, daB man unter normalen Um­
standen beim Lebenden nach der Injektion von Jodnatrium odeI' Thorotrast 
in eine A. carotis nur das GefaBgebiet dieser Arterie im Rontgenbild zur Dar­
stellung bringen kann, wahrend das GefaBgebiet der A. carotis der anderen Seite 
sowie der Truncus basilaris bzw. die Aa. vertebrales trotz der bestehenden 
Kommunikation durch die Aa. communicantes anterior und posterior nicht 
sichtbar werden. Ganz andel's liegen die Verhaltnisse bei der Leiche. Hier 
gelangt durch die Aa. communicantes das in eine A. carotis injizierte Kontrast­
mittel ohne weiteres in aIle anderen GefaBgebiete derselben wie der. kontra­
lateralen Hirnseite. Der Grund dieses eigenartigen Phanomens beim Lebenden 
liegt in den Druckverhaltnissen innerhalb des arteriellen Systems des Gehirns 
beim Lebenden. Die Stromstarke und die Stromungsgeschwindigkeit in den 
Carotiden beider Hemispharen bzw. im Vertebralissystem ist vollig gleich, so 
daB trotz Kommunikation durch die Aa. communicantes ant. und post. unter 
normalen Umstanden ein Ubertritt des Blutstroms von einem GefaB ins andere 
nicht erfolgt. Dieser Ubertritt erfolgt aber, wenn sich, wie z. B. bei kiinstlicher 
Drosselung einer Arterie, ferner durch Tumordruck odeI' arteriosklerotischen 
VerschluB eines HauptgefaBes die Druckverha1tnisse innerhalb des arteriellen 
Systems im Gehirn ii.ndern. Unter derartigen Umstii.nden kann man im Arterio­
gramm nach einseitiger Kontrastmittelfiillung der A. carotis auch GefaBgebiete der 
anderenHemisphare oder des Truncus basilaris rontgenologisch sichtbar machen. 

Noch eine weitere physiologisch interessante Tatsache konnte MONIZ bei 
seinen arteriographischen Untersuchungen feststellen. Es gelang der Nachweis, 
daB die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes im Gehirn eine 3--4mal schnellere 
ist als die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes in den Meningen und in den 
Weichteilen des Schadels. Hit Hilfe des Radiokarussells von CALDAS gelang es, 
durch rasch hintereinander gemachte Serienaufnahmen nach Kontrastmittel­
fUIlung der A. carotis communis bzw. nach isolierter Fiillung der A. carotis intcrna 
und der A. carotis externa die Fiillung des Arterien-, CapillargefaB- und Venen­
systems dieser beiden GefaBgebiete zeitlich zu erfassen. Hierbei konnte fest­
gestellt werden, daB das in die A. carotis externa injizierte Kontrastmittellangere 
Zeit brauchte, urn auf dem Weg iiber die CapillargefaBe in die Venae meningeae, 
Venae faciei und in die Venen der extracraniellen Gewebe vorzudringen. Das 
Arteriennetz der A. carotis externa bleibt 3-4 Sekunden sichtbar, also ein 
Zeitraum, in dem sich sogar bereits schon der venose Blutkreislauf des Gehirns 
vollzogen hat. Als Hauptursache fUr die Unterschiede der Stromungsgeschwindig­
keit sieht MONIZ den erheblich starkeren Widerstand, den die Capillarbarriere 
des Systems der A. carotis externa im Vergleich zur Capillarbarriere des Gehirns 
dem Blut-Thorotrastgemisch entgegensetzt. 

3. Die klinischen Folgen der arteriellen Kontrastmittelfiillung. 
Wie bereits erwahnt, hat sich die von MONIZ fUr die Arteriographie anfangs 

verwandte 25 % ige J odnatriumlOsung keineswegs als indifferentes Kontrastmittel 
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erwiesen. Von den patho-physiologischen Phanomenen, die nach Injek­
tion dieses Kontrastmittels in die A. carotis zur Beobachtung kamen, seien 
zunachst zirkulatorische Storungen (Bradykardie) sowie respiratorische Sto­
rungen (Dyspnoe) erwahnt, wie sie von der Reizung des Sinus caroticus her 
bekannt sind. Die Intensitat dieser Reflexe ist abhangig von der Menge des 
injizierten J odnatriums. Bei Injektion der Fliissigkeit in die A. carotis externa 
verspiiren die Kranken einen schlechten Geschmack im Mund, ferner stellen sich 
SpeichelfluB und Brechreiz ein. AuBerdem verspiiren die Kranken auf der Seite 
der Injektion mitunter 2-3 Tage lang Zahnschmerzen im Unterkiefer. Ahnliche 
Beschwerden konnte ich mehrfach bei Patienten nach Neosalvarsaninjektionen 
in die A. carotis communis beobachten, wie sie mitunter bei Fallen von Lues 
cerebri, luischer Epilepsie und Meningitis luica angewandt werden. Interessant 
ist die Feststellung von MONIZ, daB die Geschmacksempfindungen nicht auf­
treten, wenn die A.lingualis vor der Injektion komprimiert wird. Nach der 
Injektion von Jodnatrium in die A. carotis interna traten in manchen Fallen 
auf der Seite der Injektion Kopfschmerzen sowie Schmerzen im Ohr und im 
Auge auf. Bedenklicher als diese Erscheinungen sind aber epileptische Krampf­
anfalle, die in cinem Teil der Falle nach der Jodnatriuminjektion zur Be­
obachtung kamen. Wahrend es bei der Injektion in die vorher gedrosselte 
A. carotis communis zu homolateralen Krampfen kommt, sind diese nach 
Injektion in die nicht komprimierte A. carotis communis fast immer hetero­
lateral. Wenn auch diese Krampfanfalle nach Vorbehandlung des Kranken mit 
Luminal leichter und seltener auftraten, so lieBen sie sich nicht in allen Fallen 
beseitigen. Weiterhin kamen in einzelnen Fallen nach der J odnatriuminjektion 
passagere Hemiplegien zur Beobachtung. Unter 350 mit Jodnatrium arterio­
graphierten Fallen hatte MONIZ auch 2 Todesfalle bei Arteriosklerotikern zu 
verzeichnen. Er hat daher selbst vor der Anwendung der Jodnatriumarterio­
graphie bei Arteriosklerose gewarnt. 

Gegeniiber diesen unangenehmen Folgezustanden HeBen sich nach der Jod­
natriuminjektion aber auch therapeutische Effekte erzielen. Insbesondere 
konnte mehrfach ein Riickgang der Hirndruckerscheinungen, ja sogar der 
Stauungspapille beobachtet werden. Immerhin iiberwiegen aber die unange­
nehmen Folgen nach der Jodnatriuminjektion doch so, daB nach Einfiihrung 
des Thorotrast die Arteriographie mit Jodnatrium verlassen worden ist. 

Das Thorotrast hat sich als wesentlich vertraglicheres Kontrastmittel 
erwiesen. Zwar verspiiren manche Kranke auch nach der Injektion dieses 
Kontrastmittels einen schlechten Geschmack im Mund, jedoch bei weitem nicht 
so wie bei Jodnatrium. Vor allem aber konnten sowohl MONIZ wie auch LOHR 
und JACOBI bei mehreren Hunderten von Arteriographien mit Thorotrast weder 
epileptische AnfalIe noch Hemiplegien noch andere unangenehme Zwischenfalle 
beobachten trotz der Anwendung groBerer Mengen dieses Kontrastmittels. 
Insbesondere haben auch Atherosklerotiker das Thorotrast anstandslos ver­
tragen. LOHR und JACOBI haben bei ihren vielen Arteriographien nie erlebt, 
daB ein Patient auch die geringsten Sensationen bei der Durchstromung der 
GehirngefaBe mit Thorotrast empfand. Diese Autoren haben einen Kollegen, 
der zur Arteriographie wegen Hirntumorverdachtes eingeliefert worden war, 
ausdriicklich gebeten, wahrend der Operation anzugeben, wann seiner Ansicht 
nach das Thorotrast das Gehirn passiert. Er war dazu nicht in der Lage. Ich 
selbst habe die Arteriographie bei mehreren Epileptikern, also Kranken mit 
erhohter Krampfbereitschaft, sowie in einem Fall von vorgeschrittener Lues 
cerebri ausgefiihrt und konnte mich ebenfalls von der Harmlosigkeit dieses 
Mittels iiberzeugen. Entsprechend den Angaben von MONIZ habe ich bei meinen 
Fallen groBere Mengen - 15 ccm - in die ungedrosselte A. carotis communis 
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injiziert. Gegeniiber diesen giinstigen Erfahrungen stehen zwei in jiingster Zeit 
von BODECHTEL und WICHMANN mitgeteilte Beobachtungen, die schwerste 
cerebrale Kreislaufstorungen mit Exitus letalis auch nach der Angiographie 
mit Thorotrast erlebten. Allerdings scheidet der eine Fall a priori aus, weil 
hier der ungliickliche Ausgang durch die irrtiimliche Verwendung eines un­
geeigneten Praparates, na.mlich des fUr die Cystographie bestimmten Thoro­
trastes bedingt war. 1m zweiten Fall handelte es sich um eine Thrombose des 
Sinus sagittalis super. bis zur Einmiindung in den Sinus transversus, die klinisch 
unter den Symptomen eines Tumors der rechten Parietooccipitalregion einher­
ging. Hier traten unmittelbar nach der zweiten Thorotrastinjektion in die rechte 
A. carotis intern. Kriimpfe in allen vier Extremitaten auf, die links sofort einer 
schlaffen La.hmung Platz machten, wa.hrend das rechte Bein und der rechte Arm 
noch vereinzelte klonische Zuckungen zeigten. Der Patient war wahrend der 
ersten Krampfe bewuBtlos, kam aber bald wieder zu sich. Wii.hrend der Um­
lagerung traten aber erneute Kra.mpfe mit BewuBtseinsverlust auf, die von 
einer zunehmenden Somnolenz gefolgt waren. Es bestand Deviation des Kopfes 
nach rechts. 7 Stunden nach der Injektion erfolgte der Exitus letalis. Die 
Autopsie deckte eine ausgedehnte meningeale Blutung iiber der rechten arterio­
graphierten Hemispha.re auf. Die Rinde dieser Hemispha.re war mit Ausnahme 
der Occipitalregion von multiplen Blutungen durchsetzt, die manchmal bis ins 
Mark reichten. Nach Angaben der Autoren war die Arteriographie in der iib­
lichen Weise ausgefiihrt worden. Dieser Fall lehrt, daB bei thrombotischen 
Prozessen des Gehirns die Arteriographie auch mit Thorotrast doch nicht als 
harmlos anzusehen ist. 

4. Das normale Angiogramm. 
Fiir die Diagnose pathologischer Angiogramme zur Lokalisation von Hirn­

tumoren und anderen Hirnerkrankungen ist die Kenntnis des normalen Verlaufs 
der Hirngefa.Be im Rontgenbild unbedingte Voraussetzung. Schone Arterio­
gra~me bei der Leiche verdanken wir HASSELWANDER und MONIZ. Abb.221 
zeigt ein von HASSELWANDER hergestelltes normales Arteriogramm bei der 
Leiche, wie es sich auf der a-p-Aufnahme zu erkennen gibt. Man sieht das 
gesamte Gefa.Bgebiet der A. carotis interna jeder Seite, einschlieBlich der A. com­
municans ant. sehr deutlich und iibersichtlich. Abb. 222 stellt dieses Gefa.Bgebiet 
auf der Seitenaufnahme dar. Durch die Aufeinanderprojektion der Gefii.B­
gebiete beider Seiten erscheint das Bild zuna.chst recht kompliziert und schwer 
entwirrbar, jedoch lassen sich die fUr die Arteriographie wichtigenHau:ptarterien 
herausfinden: 

1. :Oer Stamm der A. carotis interna mit ihrer Kurvenbildung bei Eintritt 
in das Scha.delinnere. Dieser Teil wird von MONIZ als Carotidensiphon bezeichnet. 
In einem hohen Prozentsatz (69 0/0) zeigt die A. carotis an dieser -Stelle sogar 
eine doppelte Kurvenform, einen Doppelsiphon. "Oberhaupt ist die Form der 
A. carotis interna recht variabel. 

2. Die A. cerebri media (SYLVISche Gefa.Bgruppe), die ihren Ursprung vom 
oberen Teil des Carotidensiphons nimmt. 

3. Die A. cerebri anter., die ebenfalls aus dem oberen Teil des Carotiden­
siphons ihren Ursprung nimmt und sich in die A. pericallosa und A. calloso­
marginalis fortsetzt. Weitere im Rontgenbild allerdings nicht konstant sichtbare 
Aste der A. cerebri anter. sind die Aa.orbitales und die Aa. frontales antt. 
Die A. pericallosa schmiegt sich dem Balken an und gibt als Aste die A. fronto­
parietalis interna abo Sowohl die A. cerebri ant. wie die A. pericallosa zeigen 
bei Tumoren der Prazentralregion bzw. des Stirnhirns sehr charakteristische 
Verlagerungen. 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 28 
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4. Die A. ophthalmica, die vom unteren Teil des Carotidensiphons ent­
springt. 

5. Die A. chorioidea anter., die ebenfalls vom unteren Teil des Carotiden­
siphons ausgeht. 

Ubersichtlicher werden diese erwahnten Arteriensysteme auf einem von 
MONIZ ebenfalls an dor Leiche gewonnenen Arteriogramm zur. Darstellung. 
Man sieht den Carotidensiphon mit seinen oberen Hauptasten, der SYLVISchen 

Abb.221. Normales Arteriogramm der Leiche (Fronto-Occipitalaufnahme; hergestellt von Prof. 
HASBELWANDER). 1 Arteria carotis interna. 2 Arteria ophthalmica. 3 Arteria cerebri media CJ)'ossae 
Sylvii) mit Asten. 4 Arteria cerebri anterior. 5 Arteria communicans anterior. (Aus LOHR-JACOBI: 

Die kombinierte Encephal-Arteriographie.) 

gebracht (Abb. 223). Hier sind nur die Arterien einer Hemisphare sichtbar. 
Gruppe, der A. cerebri anter., A. pericallosa und A. calloso-marginalis. In 
anschaulicher Weise kommt aber auf diesem Bild auch die A. vertebralis mit 
dem rechtwinklig abgehenden Truncus basilaris zur Darstellung. 

Einer eingehenderen Besprechung bedarf die fur die Arteriographie besonders 
wichtige "SYLVISche GefaBgruppe". MONIZ bevorzugt diese Bezeichnung fur 
die A. cerebri media seu fossae Sylvii, weil es entgegen der alten anatomischen 
Ansicht sich hierbei im allgemeinen nicht um einen einzigen Ast handelt, sondern 
um ein Arterienbundel. Entweder entspringen drei Arterien aus der A. carotis 
interna gleichzeitig oder zwei Arterienstamme, von denen sich der eine bald 
in zwei Arterien teilt, oder ein gemeinsamer kurzer Stamm, der sofort drei 
Arterien abgibt. Die drei Arterien, um die es sich hier handelt, sind: die A. tem­
poralis post., die Arterie des Gyrus angularis (du pli courbe nach MONIZ) und 



Abb. 222. Normales Arteriogramm der Leiche (seitliche Aufnahme; hergestellt von Prof. HASSEL­
WANDER). Es handelt sich urn eine typische Doppelflillung der Gefalle beider Hemispharen (nur 
Gebiet del' Arteria carotis internal, so dall die entsprechenden Gefiille der Seite liber- und ineinander 
projiziert erscheinen, wodurch das Bild kompliziert wird und schwieriger zu entwirren ist. 1 Arteria 
carotis interna (Carotidensiphon). 2 Arteria cerebri media (Gruppe del' SYLVISchen Gefalle), Arteria 
du pli courbe (MONIZ). 3 Arteria cerebri anterior. 4 Arteria ophthalmica. 5 Arteria corporis callosi. 
6 Arteria pericaUoso·marginalis. 7 Arteria chorioidea anterior. 8 Arteria temporalis posterior. 
9 Arteria parietalis posterior. 10 Arteria frontalis ascendens. 11 Arteria frontalis anterior interna. 

(Aus LonR-J ACOBI: Die kombinierto EncephaJ-Arteriographie.) 

[If 

Abb. 223. Normales Arteriogramm an der Leiche. (Nach MONIZ.) SC. Carotidensiphon. GS. SYLVI­
sche Gruppe. CA. Arteria cerebri anterior. PerC'. Art. pericaUosa. Cll1. Art. caUoso-marginalis. 

CPo Art. cerebri posterior. 
28* 
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die A. parietalis post., wie sie Abb. 225 zeigt. Auf diesem Bild sieht man iibrigens 
in eindruckvoller Weise einen doppelten Carotidensiphon. Diese drei genannten 
Aste der SYLVISchen Gruppe stellen die langsten Aste des Gehirns dar. Sie 
bilden gewisserma13en die Zentralachse des gesamten arteriellen Systems des 
Gehirns. Ihre Verdrangung nach oben erfolgt bei Tumoren desSchlafelappens, 
ihre Verschiebung nach unten finden wir bei Frontal- bzw. Parietallappen­
tumoren. Als Aste gibt die SYLVISche GefaBgruppe verschiedene Arterien ab, 
die im Arteriogramm nicht ganz konstant dargestellt werden. Es sind das die 
A. temporalis media, die A. temporalis ant., die A. frontalis ant., die A. frontalis 
ascend. sowie die A. parietal is ant. und die A. parietalis mediana. 

Abb.224. C.S. Carotidensiphon; S.G. SYLVISche GefiiJ.l­
grUDpe; M.M. Arteria meningea media; T. Tumor'. 

(Nach MONIZ.) 

Wendet man die neueste 
Injektionstechnik von MONIZ 
an, namlich die Thorotrast­
injektion in die ungedrosselte 
A. carotis communis, so 
kommt es mitunter auch zur 
Fiillung von Asten der A. 
carotis ext. Diese Fiillung 
der Externaaste beeintrach­
tigt die Deutung der Hirn­
arteriogramme keineswegs, 
da sie von den Asten der A. 

C carotisintern. deutlich zu 
unterscheiden sind. 1m Gegen­
teil, fUr die Darstellung 
mancher von den Meningeal­
arterien versorgten Tumoren 
ist die MitfUllung dieses 
Arteriensystems von aus­
schlagge bender Bedeutung fUr 
die rontgenologische Dar­
stellung der GefaBversorgung 

des Tumors. Das demonstriert ein Fall von MONIZ (Abb. 224). Abgesehen von dem 
Carotidensiphon der A. carotis interna und der von ihr entspringenden SYLVI­
schen GefaBgruppe sieht man auf diesem Bild auch die aus der A. carotis ext. 
entspringende A. meningea media, deren vorderer Ast die GefaBversorgung 
eines Meningeoms liefert. Eine isolierte Darstellung aller aus der A. carotis ext. 
entspringenden Zweige zeigt das nachste Arteriogramm, das von MONIZ an der 
Leiche vorgenommen worden ist (Abb.226). 

In jiingster Zeit gelang auch der isolierte Nachweis des Truncus basilaris 
im Rontgenbild mit seinen Zweigen nach Thorotrastinjektion in eine A. verte­
bralis, wie das Abb. 227 von MONIZ demonstriert. Die A. cerebri post. ist auf 
diesem Bilde ohne ihre occipitalen Verzweigungen sichtbar, jedoch konnen 
auch diese in ihrer ganzen Ausdehnung zur Darstellung kommen. Auf die 
besondere Technik, die fUr die Darstellung dieses Arteriensystems notwendig 
ist, ist im vorigen Abschnitt hingewiesen worden. 

Die Darstellung des arteriellen Systems erhalt man, wie bereits erwahnt, 
wahrend der Injektion von 6-10 ccm Thorotrast in die A. carotis. Macht man 
etwa zwei Sekunden nach erfolgter Injektion eine zweite Aufnahme, so fixiert 
man im Rontgenbild eine Phase, bei der weder Arterien noch Venen sichtbar 
sind. Das Innere des Schatlels erscheint im Verhaltnis zur ersten Aufnahme im 
ganzen dunkIer. Es handelt sich urn die capilliire Phase, die im Rontgenbild 
auf diese Weise festgestellt worden ist. Auf diese Phase der rontgenologischen 
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Darstellung des CapillargefaBsystems des Gehirns folgt die Phlebographie, d. h. 
die Darstellung des VenengefaBsystems des Gehirns im Rontgenbild. Das 

Abb. 225. Doppeltcr Carotidensiphon. (Nach Mmnz.) 

Abb. 226. Carotis externa mit ihren Verzweigungcn (Leichenpraparat). Darstellung der 
Meningealarterien. (Nach MONIZ.) 

Radiogramm zeigt zuerst das kleinere Venennetz, dann folgen die groBen Venen 
sowie auch die Sinus durae matris. Abb. 228 demonstriert die erste Phase der 
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Phlebographie. Wir sehen, abgesehen von den Vv. ascendentes et descendentes, 
die V. anastomotica von TROLARD und die V. anastomotica von LABBE. AuBerdem 

AV 

Abb.227. Truncus basilaris. (Nach MONIZ.) 

Abb. 228. Darstellung des Venensystems (1. Phase). (Beobachtung von MONIZ.) 

ist noch ein Teil des Carotidensiphons sichtbar. Abb. 229 zeigt die zweite 
Phase der Phlebographie. Man sieht den Sinus longitudinalis superior und den 
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Sinus longitudinalis infer. Der letztere bildet mit dem Sinus rectus rontgeno­
logisch eine gemeinsame Kurve. Auch der Confluens sinuum ist dargesteIlt, 
von dem auch der Sinus lateralis abgeht. Von den groBen Hirnvenen ist die 
Vena magna Galeni mit der Ampulle sowie die Vena basilaris sichtbar. 

Abb. 229. Darstellung des Venensystems und der Sinus (2. Phase). (Beobacbtung von MONIZ.) 

II. Spezieller Teil. 
1. Tumoren. 

Das Hauptindikationsgebiet fUr die Angiographie bilden bisher die raum­
beengenden Prozesse des Gehirns, insbesondere die Hirntumoren. Die Angio­
graphie ermoglicht nicht nur die Lokaldiagnose eines Tumors, sondern sie ver­
schafft in manchen Fallen dem Operateur vor der Operation Klarheit uber den 
GefaBreichtum des Tumors. Welche groBe Bedeutung diese Kenntnis mitunter 
fUr die Art des operativen Vorgehens hat, braucht nicht weiter erortert zu 
werden. GefaBgeschwiilste, die Angiome, lassen sich durch die Angiographie 
unmittelbar zur Darstellung bringen, wie das ein von MONIZ veroffentlichter 
Fall von Angiom der rechten Regio fronto-parietalis in klassischer Weise zeigt 
(Abb.230). Je nach ihrem Sitz rufen nun die Tumoren Verlagerungen einzelner 
GefaBabschnitte oder des gesamten GefaBbaumes hervor, so daB sich hierdurch 
aus dem Angiogramm wichtige diagnostische Hinweise auf die Lokalisation der 
Geschwulste ergeben. In der Mehrzahl der FaIle lassen sich sichere diagnostische 
Schliisse nur aus dem Vergleich beider angiographierter Hirnhemispharen 
ziehen. DaB auch die Angiographie nicht in lOO% der untersuchten FaIle ein­
deutige Resultate ergibt und Fehldiagnosen vorkommen konnen, spricht ebenso 
wenig .gegen den Wert dieser Methode wie ein negatives oder nicht klares En­
cephalogramm gegen die groBe Bedeutung der Encephalographie des Liquor­
systems fUr die Hirndiagnostik. 

Bei den Tumoren des Stirnlappens wird der Carotidensiphon mehr oder 
minder stark deformiert, nach unten gedrangt, so daB er auf das Felsenbein 
projiziert werden kann. Die SYLVISche GefaBgruppe wird ebenso mehr oder 
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Abb.230. Angioma racemosum der rechten Parietalregion. (Fall von MONIZ.) 

Abb. 231. Basaler Stirnhirntumor (Fall von MONIZ). Arteriographie rechts. Der Siphon caroticum 
ist etwas abwarts geneigt. Am markantesten zeigt sich in diesem Fall die starke Verlangerung der 
Art. cer. ant. nach oben und ihre Ausbiegung nach hinten. Art. pericallosa stark nach oben verlagert. 

minder stark nach unten und hinten verlagert. Dagegen wird in manchen 
Fallen, und zwar bei den basal gelagerten Stirnhirntumoren, die A. cerebri 
ant. und die A. pericallosa stark nach oben gedrangt, so daB sie eine nach hinten 
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konkave Kurve darstellt. Die Abb. 231 und 232 von MONIZ veranschaulichen 
die eben besprochenen Verlagerungen des arteriellen Systems bei einem groBen 

Abb. 232. Derselbe Fall. Arteriographie links. Der Carotidensiphon ebenso wie die SYLVISche 
GefiiJ3gruppe sind stark nach unten gedriickt. 

Abb. 233. Autopsiebefund desselben Falles. Machtiger Tumor an der Basis beider Stirnlappen mit 
besonderer Ausdehnung nach links. 

Tumor des linken Frontallappens, der tiber die Mittellinie hinausgewachsen und 
bis in die mediale Partie des rechten Frontallappens eingedrungen war. Abb.233 
gibt den Autopsiebefund dieses Falles wieder. 
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Abb. 234. Temporallappentumor (gesunde Seite). (Fall von LOHR und JACOBI.) 

Ahb. 235. Temporallappentumor (Tumorseite). Starke Aufrichtung der SYLVISchen GefaLlgruppe 
und ihre Dislokation nach vorn. Derselbe Fall. (Fall von LOHR und JACOBI.) 
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Tumoren des Schlii/elappens rufen eine Verlagerung des Carotidensiphons 
nach vorn und nach oben hervor. Bei sehr groBen Tumoren kann er aber bei 
seiner Dislokation nach vorn auch basalwarts verdrangt werden. Eine sehr 

Abb.236. Exstirpiertes Cholesteatom. (LoHR und JACOBI.) 

markante Dislokation erfahrt die SYLVISche GefaBgruppe. Sie wird entweder 
in toto oder in ihren einzelnen Asten mehr oder minder steil nach oben gestellt 
und ebenfalls nach vorn verlagert. Auch die iibrigen Hirnarterien, insbesondere 

it 

Abb.237. Tumor des rechten hinteren Parietallappens (Fall von MONIZ). Arteriographie links 
(normale Seite). 

die A. cerebri ant., weist eine Verschiebung nach vorn auf. Ais Beispiel fUr 
einen Temporallappentumor, der diese Veranderungen zeigt, sei ein Fall aus 
den Beobachtungen von LOHR und JACOBI gewahlt. Abb. 234 zeigt das Angio­
gramm der gesunden Seite, Abb. 235 demonstriert das Angiogramm der Tumor­
seite. Bei der Operation wurde ein machtiges Cholesteatom des rechten Schla.£e­
lappens mit Erfolg entfernt (Abb. 236). Dieser Befund stellt eine Bestatigung 
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der bereits friiher von MONIZ bei Temporallappentumoren erhobenen angio­
graphischen Befunde dar. 

Parietallappentumoren konnen recht verschiedene Verdrangungstypen des 
arteriellen Systems hervorrufen. Bei Sitz eines Tumors im oberen Teil des 
Parietallappens kommt es zu einer Verschiebung der vorderen und hinteren 
Parietalarterien nach unten und vorn sowie zu einer leichten Senkung der 
SYLVISchen GefaBgruppe. Bei Sitz des Tumors im unteren Parietallappen senkt 
sich die SYLVISche GefaBgruppe in der Gegend des mittleren und hinteren Teils 
des Felsenbeines und nimmt eine nach oben konkave Kriimmung an. Sitzt 
der Tumor im hinteren Teil des Parietallappens, so werden die SYLVISche 

Sf: 

Abb. 238. Derselbe Fall. Arteriographie rechts (Tumorseite). Der hint ere Teil der Aste der SYLVISchen 
GefaBgruppe sowie der obere Teil des Carotidensiphons ist nach vorn disloziert. 

GefaBgruppe und die A. temporalis post. nach vorn disloziert. Als Beispiel dieser 
Art eines Parietal tumors sei ein Fall von MONIZ aus "Diagnostic des tumeurs 
cerebrales" gewahlt. Abb.237 zeigt die GefaBversorgung der normalen Seite, 
Abb.238 demonstriert das Angiogramm der Tumorseite, wobei die Vorwarts­
drangung nicht nur des hinteren Teils der SYLVISchen GefaBgruppe, sondern 
auch die Dislokation der oberen Partie des Carotidensiphons nach vorn im 
Vergleich zur normalen Seite deutlich zum Ausdruck kommt. 

Eine ganz ahnliche Verdrangungsform wie die Tumoren im hinteren Teil 
des Parietallappens zeigen auch die Occipitallappentumoren. 1st ein Occipital­
lappentumor die Fortsetzung eines Temporallappentumors, und zeigt er eine 
nach oben gerichtete Wachstumstendenz, so kommt es zu einer starken Auf­
wartsdrangung des hinteren Teils der SYLVISchen GefaBgruppe. 

Bei den Tumoren der Regio chiasmatica fanden MONIZ u. a. besondere angio­
graphische Veranderungen des Carotidensiphons. Entweder ist er zerstort, oder 
er erscheint als eine gebrochene Linie. Auch bei Tumoren des dritten Ventrikels 
und der Regio quadrigeminalis liegen arteriographische Befunde vor, die sich 
durch eine Hochdrangung des hinteren Teils der A. pericallosa auszeichnen. 
Dieser Befund ist der Ausdruck der bei diesen Tumoren bestehenden Dilatation 
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der Seitenventrikel. Er ist aber im allgemeinen nicht so ausgesprochen wie bei 
den Tumoren der hinteren Schadelgrube mit hochgradigem Hydrocephalus 
internus. MONIZ hat einen Tumor des 3. Ventrikels beschrieben, der sich angio­
graphisch durch eine starke Dislokation des Carotidensiphons nach unten und 
vorn ausgezeichnet hat. 

Bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube vermag die Arteriographie den 
bei diesen Fallen bestehenden Hydrocephalus internus durch charakteristische 
Veranderungen des arteriellen Systems zu kennzeichnen. Es kommt zu einer 
Streckung und Straffung der SYLVISchen GefaBgruppe in diagonaler Richtung. 

Abb. 239. Tumor del' hinteren Schiidelgrube (Fall von MmHz). Streckung und Straffung del' 
SYLVISchen GefiiJ3gruppe in diagonaler Richtung. 

Auch die A. pericallosa und die A. calloso-marginalis nehmen durch die Hoch­
drangung ihres hinteren Teils eine gewisse parallele Richtung zum Verlauf der 
SYLVISchen GefaBgruppe ein. Abb. 239 von MONIZ veranschaulicht die GefaB­
veranderungen bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube. Interessant ist, 
daB entsprechend der nicht seltenen Asymmetrie des bei diesen Tumoren 
bestehenden Hydrocephalus internus der Seitenventrikel auch die Arteriographie 
der beiden Seiten nicht ganz gleichmaBige Formveranderungen des GefaB­
systems aufweist. 

Auch fUr die Diagnose von multiplen Tumoren hat sich die Arteriographie 
bewii.hrt, wie MONIZ an Hand eines Falles von Tumoren beider Schlafelappen 
zeigen konnte. In diesem Fall ergab die Angiographie auf beiden Seiten die 
fUr einen Schlafelappentumor charakteristische Aufwartsdrangung der SYLVI­
schen GefaBgruppe, wobei entsprechend der starkeren Verdrangungserschei­
nungen des rechtseitigen Tumors die Dislokation der SYLVISchen GefiiBgruppe 
nach oben wesentlich starker war als auf der anderen Seite. In diesem Fall 
hat sich die Angiographie der Ventrikulographie mit Luft insoweit iiberlegen 
gezeigt, als die letztere durch die Kompression und Deformierung des rechten 
Seitenventrikels nur auf einen einseitigen Schlafenlappentumor hingewiesen hat. 



446 L. GUTTMANN: R6ntgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks. 

2. Hydrocephalus congenitus. 
Auch bei dieser Hirnerkrankung liegen angiographische Befunde vor. Cha­

rakteristisch fur das Angiogramm des Hydrocephalus ist "das gespannte Aus­
sehen der HirngefiWe" (LOHR und JACOBI). MONIZ vergleicht das Aussehen der 
Arterien beim Hydrocephalus mit SpinnenfuBen. In charakteristischer Weise 
gibt Abb.240 den arteriographischen Befund beim Hydrocephalus wieder. 

3. Aneurysma. 
Ebenso wie zur Darstellung von Angiomen eignet sich die Angiographie 

zur DarsteIlung von Aneurysmen des Gehirns, die ja nach den Beobachtungen 

Abb. 240. Hydrocephalus congenitus (Fall von MONIZ). Straffung der HirngefiU3e (SpinnenfiiJ3e). 

von GUILLAIN, GUIDEON WELLS, ELSBERG u. a. an verschiedenen Hirnarterien 
sich ausbilden konnen, in ganz hervorragender Weise. Wir verdanken MONIZ 
bereits 5 FaIle. Als Beispiel eines groBen Aneurysma der A. carotis interna sei 
das Bild eines Falls von MONIZ gewahlt (Abb.241). NORMAN M. DOTT hat ein 
gestieltes Aneurysma der oberen Partie des Carotidenslphons arteriographisch 
feststellen konnen (Abb. 242). Ferner hat MONIZ Aneurysmen der A. cerebri ant. 
und der A. fossae Sylvii zur Darstellung gebracht. Es sei in diesem Zusam­
menhang auf die neuerdings erschienene Arbeit von BERGSTRAND, OLIVECRONA 
und TONNIS hingewiesen. 

4. Atherosclerosis cerebri. 
Arteriographische Befunde bei Atherosklerose verdanken wir, abgesehen 

von MONIZ, besonders LOHR und JACOBI. Als charakterischen Befund konnten 
diese beiden Autoren einen starren Verlauf der HirngefaBe sowie ihre be sanders 
gute arteriographische Darstellungsmoglichkeit feststellen. "Man hat den Ein­
druck, als waren die GefaBe aus irgendeinem Metalldraht hergestellt." Ferner 
zeigen die GefaBe bei ihren Wendungen nicht die normalen, sanften Rundungen, 
sondern sie sind winklig abgeknickt, so daB auf diese Weise Knotenbildungen 
entstehen. Diese Knick- und Knotenbildungen sind nach LOHR und JACOBI 
ein fur die Atherosclerosis cerebri geradezu pathognomonischer Befund. Die 
Knotchenbildungen sind aber nach Ansicht der beiden Autoren nicht nur 
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Knickungen von GefiWen, die in der Richtung des Rontgenstrahls auf die Platte 
projiziert werden, sondern sie stellen auch GefaBwandveranderungen selbst dar. 

Abb.241. Aneurysma der Art. carotis interna. (Fall von MONIZ.) 

Abb. 242. Gestieltes Aneurysma der oberen Partie dos Carotidensiphons. (Fall von DOTT.) 

Abb.243 steUt den typischen arteriographischen Befund bei der Hirnsklerose 
dar. Besonders bemerkenswert ist bei diesem Bild die verschiedene Kaliberdicke 
der A. pericallosa. Ahnliche Befunde wie bei der Atherosklerose konnten diese 



Abb.243. Arteriosklerose,linke Seite. Arterioencephalographie. Encephalogramm: Nur Vurderhorn· 
filllung. MaBiger Hydrocephalus. Arteriogramm regelreeht. Starre, harte GefaBe. Kniitchenbildung, 
besonders im Bereich des Endverlaufes der SYLVISchen GefiiBgruppe. Kleines Aneurysma der Arteria 
temporalis posterior 1 Manteldarstellung arteriosklerotischer Gefalle. 1 Unregelmallig geformte Arteria 
earotis interna. 2 Arteria ehorioidea anterior. 3 Arteria ophthalmica. 4 Arteria cerebri posterior mit 
dicker Knotenbildung (Aneurysma).5 Gruppe der SYLVISchen Gefiille. 6 Arteria parietalis posterior. 
7 Arteria eerebri anterior mit ManteIfiillung sowohl an der Basis als auch insbesondere in ihrer Fort­
setzung als Arteria pericallosa. +- zeigt diinnstes GefaBlumen und Darstellung eines unregelm;Wig 
erweiterten Gefallmantels der Arteria pericallosa. 8 Arteria frontalis anterior interna (2 Aste). 9 Arteria 
pericallosa marginalis. 10 UnregelmaBige Verdickungen, Knotenbildungen. Aneurysma 1 K Knickungen 

bzw. Kniitchenbildungen. (Aus LOHR-JACOBI: Die kombinierte Enccphal-Arteriographie.) 

Abb. 244. Arteriogramm. Regelrechte Gefiillanordnung. Typisches Bild der Skleruse (Kniitchen­
bildung). UnregelmaBig aufgebauchte Arteria pericallosa. 1 Arteria. carotisinterna. SteilerVerlaufim 
Schadel. UnklareBiphonbildung. 2 Kleine Gefiillchen zur Hirnbasis. 3 Arteria ophthalmica. 4 Arteria 
cerebri media mit Erweiterung in ihrem Abgang ·und versehwommener Darstellung. 5 Arteria 
temporalis posterior. 6 Arteria parietalis posterior. 7 Arteria cerebri anterior mit Kandelaberform. 
8 Arteria frontalis anterior interna mit Verzweigung und Obergang in Venen bzw. Bildung von Kom­
munikationen mit 9 Arteria pericallosa marginalis, deren Abgang aueh verbhlitert und verschwommen 
ist. +- Verdickung im GefiiBverlauf 1 (Aus LOHR-JACOBI: Die kombinierte Eneephal-Arteriographie.) 
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Autoren auch bei der Tabes und Paralyse erheben. MONIZ konnte in einem Fall 
von Atherosklerose arteriographisch die Unterbrechung der A. fossae Sylvii 
und der A. temporalis post. feststellen. 

D. Encephalographie durch kombinierte Kontrastdarstellung 
des Liquor- und GefiiGsystems. 

(Encephal- Arteriographie.) 
Fur die Kombination der Encephalographie und Arteriographie in einer 

Sitzung haben sich in den letzten Jahren besonders LOHR und JACOBI, ferner 
auch RODRIGUEZ ARIAS eingesetzt. Diese Autoren 
sind der Uberzeugung, daB die kombinierte Encephal­
Arteriographie die idealere Untersuchungsmethode 
darstellt als jede der beiden Methoden fUr sich 
allein, da sie beide Systeme (Ventrikel- und GefiW­
system) gleichzeitig zur Darstellung bringt. Hinsicht­
lich der Gefahrlichkeit betonen LOHR und JACOBI, 
daB das kombinierte Verfahren keine groBeren Ge­
fahrenmomente bietet als die gewohnliche Encephalo­
graphie allein. 

Die Technik ist folgende: Zunachst wird die Ence­
phalographie unter langsamem Luft-Liquoraustausch 
vorgenommen. Von der Anwendung der Avertin­
narkose hierbei sind LOHR und JACOBI wieder ab­
gekommen, haben diese jedoch nach erfolgter Ence­
phalographie bei vielen Patienten angeschlossen, um 
sodann in Anlehnung an die Technik von MONIZ die 
Arteriographie doppelseitig vorzunehmen. Die besten 
Rontgenbilder werden erzielt, wenn man das Thoro­
trast direkt in die ungedrosselte A. carotis interna ein­
spritzt. Als Beispiel eines Encephal-Arteriogramms sei 
ein Fall von Atherosklerose wiedergegeben (Abb. 244), 
der abgesehen von arteriosklerotischen GefaBverande­
rungen den aus der Hirnatrophie resultierenden Hydro­
cephalus internus zur Darstellung bringt. Nach den 
bisher veroffentlichten encephal- arteriographischen 
Bildern, insbesondere bei Hirntumoren, Epilepsien 
usw., steht meines Erachtens der diagnostische Gewinn 
keineswegs im Verhaltnis zur GroBe des Eingriffs, der 
immerhin bei dem kombinierten Verfahren doch not­
wendig ist. Auch MONIZ hat in seiner L'angiographie 
cerebrale zu dieser Methode kritisch Stellung genommen 

Abb. 245. Darstellun'5 des 
Nervus ulnaris nach Thoro­

trastinjektion. (Fall von 
MONIZ.) 

und glaubt, daB die gleichzeitige Kombination beider Methoden im allgemeinen 
keine besseren diagnostischen Ausblicke gestattet. LaBt eine dieser beiden Me­
thoden im Stich, so hat man ja immer noch die Moglichkeit, in einer spateren 
Sitzung die andere anzuschlieBen. Eine allgemeine Nachahmung hat die einzeitige 
Kombination der Arteriographie und der Encephalographie bisher nicht gefunden. 

Anhang. 
Die N eurographie. 

MONIZ und SAITO, LOHR und JACOBI ist es gelungen, durch Injektion von 
Thorotrast in periphere Nerven bzw. in die perineuralen Lymphbahnen diese 
Nerven rontgenologisch zur Darstellung zu bringen. Abb. 245 stellt den N. ulnaris 
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Abb. 246. Darstellung der Caudawurzeln nach endolumbaler Thorotrastinjektion einen Tag nach 
der Injektion. (Fall von LOHR und JACOBI.) 

nach Injektion von 2 ccrn Thorotrast dar. In besonders schoner Weise gelang 
es LORR und JACOBI nach endolurnbaler Injektion von Thorotrast bei einern 
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Abb.247. Derselbe Fall 2 Monate spater. 

Paralytiker, die einzelnen Wurzeln der Cauda equina darzustellen. Abb.246 
stellt den Befund einen Tag nach der Injektion dar. Auf der Abb. 247 - 2 Monate 

29* 
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nach der Injektion - sieht man die einzelnen Caudawurzeln wundervoll ange­
farbt, ebenso die peripheren Nerven im unteren Bereich der Lendenwirbelsaule. 
Eine praktische Bedeutung hat diese Methode indessen noch nicht erlangt. 

E. Die Myelographie. 
I. Allgemeiner Teil. 

1. Einleitung, Geschichte. 
Der direkte rontgenologische Nachweis herdfOrmiger Erkrankungen des 

Riickenmarks, insbesondere von Tumoren, im gewohnlichen Rontgenbild ge­
lingt nur ausnahmsweise selten. Er ist dann moglich, wenn der Tumor calci­
fiziert ist. Etwas Mufiger gelingt der rontgenologische Nachweis von Riicken­
markstumoren im gewohnlichen Rontgenbild durch sekundare Veranderungen 
an der Wirbelsaule. So findet sich z. B. bei Riickenmarksgeschwiilsten mit­
unter eine Kalkarmut der Wirbelkorper und -bogen in der Hohe der Geschwulst. 
Auf die Veranderungen der Wirbelbogen haben in jiingster Zeit besonders 
ELSBERG und DYKE sowie STEFAN hingewiesen. Diese Autoren fanden, da.6 der 
Abstand der Radices arcus vertebrae, die auf der a-p-Aufnahme des Rontgen­
bildes bekanntlich als Ovale erscheinen, im Bereich raumbeengender Prozesse 
des Riickenmarks gegeniiber der Norm mehr oder minder stark vergro.6ert ist. 
Ferner sei auf die cariose Aussparung zweier gegeniiberliegender Gelenkflachen, 
auf die Erweiterung des Spinalkanals sowie auf seine Verdichtung in der Hohe 
der Geschwulst hingewiesen. All diese Veranderungen geben sich besonders 
dann zu erkennen, wenn man Aufnahmen in verschiedenen Strahlenrichtungen 
anfertigt. Immerhin mu.6 aber betont werden, da.6 dieser rontgenologische 
Nachweis von Riickenmarkstumoren durch die sekundaren Veranderungen an 
der Wirbelsaule auch nur in einer recht geringen Zahl der FaIle und auch da 
nur meist mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit moglich ist. Es bedeutet daher 
die Einfiihrung von Kontrastmitteln in den Liquorraum zur rontgenologischen 
Hohendiagnose komprimierender Prozesse des Riickenmarks einen ungeahnten 
Fortschritt in der physikalischen Diagnostik medullarer Erkrankungen. 

Der erste Vorschlag, schattengebende Kontrastmittel in den Liquorraum beim 
Menschen zu bringen, um auf diese Weise die Hohendiagnose eines Riickenmatks­
tumors zu stellen, stammt von P. KRAUSE. Er empfahll912, vor der Operation 
eines Riickenmarkstumors nach Lumbalpunktion 10-20 ccm Liquor durch 10 bis 
20 ccm einer 5 % igen Kollargollosung zu ersetzen. Dieser Versuch wie die im 
gleichen Jahr von A. SIMONS beim Tier sowie die einige Jahre spater von BER­
BERICH, HIRSCH und W ARTENBERG mit Strontiumbromid ausgefiihrten Ver­
suche fiihrten jedoch zu keinem fiir die Klinik verwertbaren Ergebnis. Eben­
sowenig erwiesen sich die von DANDY, ESKUCHEN, HERZOG, JACOBAEUS, ALVENS 
und HIRSCH ausgefiihrten Versuche einer Myelographie mittels Luftinjektion, 
wobei der untere Pol des Tumors durch die lumbal eingefiihrte Luftblase ront­
genologisch zur Darstellung gebracht werden sollte, als brauchbar. Erst SICARD 
und FORE STIER gelang 1922 durch die Entdeckung des Jodols Lipjodol als 
Kontrastmittel fiir den Liquorraum die Losung dieses Problems. Zunachst ein 
Spezialgebiet einiger weniger Forscher hat sich die Myelographie mit Jodipin 
in den letzten 8-10 Jahren in aller Welt als souverane Hilfsmethode fiir die 
Riickenmarksdiagnostik durchgesetzt und ganz besonders fiir die Lokalisation 
komprimierender Prozesse unschatzbare Dienste geleistet. 

Das Prinzip des SICARDschen Verfahrens hat auch heutenoch seine volle 
Geltung. Eine in die Cisterna cerebello-medlillaris injizierte Menge von Jodol, 
dessen spezifisches Gewicht schwerer als· dasjenige des Liquors ist und das 
radiologisch einen deutlichen Kontrast gegeniiber den Wirbeln gibt, sinkt in 
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wenigen Minuten bis zum Ende des Duralsacks hinab, wenn sich kein Hindernis 
in den Weg stellt. 1st das jedoch der Fall, dann bleibt das JodOl als Stop hangen. 
SchlieBt das Hindernis den Lumbalkanal vollkommen ab, so wird alles 01 ober­
halb des Abschlusses vollkommen zuriickgehalten. Bleibt dagegen neben dem 
Hindernis noch Raum frei, dann wird das 01 an der Stelle der Kompression 
wohl arretiert, gleitet aber nach stunden- oder tagelanger Verzogerung ganz 
oder teilweise allmahlich bis an das Ende des Duralsacks hinab. Die Zeitdauer 
des Absinkens und die Form der arretierten Olmasse zeigen bei den einzelnen 
Erkrankungen oft ein verschiedenes Verhalten, so daB im Laufe der Jahre aus 
bestimmten Befunden sich sogar auch auf die Natur des komprimierenden Pro­
zesses diagnostische Hinweise ergeben haben. Besteht auch heute noch in der 
Deutung myelographischer Bilder manche Unklarheit und Unsicherheit, und mag 
es auch heute noch Fii.lle geben, wo auch diese diagnostische Hilfsmethode ver­
sagt, so vermogen diese Tatsachen dennoch nicht mehr die Bedeutung, welche 
die Myelographie mittels JodOl als maBgebende Methode fiir die Riickenmarks­
diagnostik sich erworben hat, herabzusetzen. 1m Laufe der Zeit sind in ver­
schiedenen Landern der Welt eine fast uniibersehbare Zahl von Einzelbeobach­
tungen auf diesem Forschungsgebiet erschienen. Auch an Ubersichtsarbeiten 
fehlt es nicht. Unter den deutschen Autoren seien besonders die zusammen­
fassenden Darstellungen von PEIPER, HEYMANN und ALBRECHT hervorgehoben. 

2. Kontrastmittel. 
SICARD hat fUr seine myelographischen Studien das Lipjodol LAFAY ein­

gefUhrt, das eine Verbindung von Jod mit Mohnol darstellt und in 40% iger Kon­
zentration verwandt wird. Abgesehen von diesem hochprozentigen 01 hat er 
spater das sog. Lipiodol montant oder ascendant verwandt. Es handelt sich 
hierbei urn ein 8 % iges Lipiodol, das spezifisch leichter ist als der Liquor im 
Gegensatz zum Lipiodol descendens und das endolumbal injiziert wird und in­
folge seines leichten spezifischen Gewichts aufsteigt und zum rontgenologischen 
Nachweis der unteren Tumorgrenze bestimmt ist. Abgesehen von der Ver­
wendung zur Darstellung des unteren Tumorpols bei Riickenmarkstumoren 
hat das Lipiodol ascendens, wie bereits betont worden ist, auch fUr die En­
cephalographie Verwendung gefunden. Es muB jedoch gesagt werden, daB 
sich das Lipiodol ascendens weder fUr die Myelographie noch besonders auch 
fUr die Encephalographie aIs Kontrastmittel allgemein durchgesetzt hat. 
In Deutschland wird heute vorwiegend das 40% ige Jodipin (Merck) verwandt. 
Dieses 01 entsteht bei der Einwirkung von J odwasserstoff auf Sesamol und 
stellt eine feste Verbindung des Jods an die ungesattigten Fettsauren des Sesam­
ols dar. Bei dem chemisch reinen Praparat sind die freien Fettsauren des 01s 
eliminiert, wodurch die Reizwirkung erheblich herabgemindert ist. Neben 
dem 40% igen Jodipin descendens findet auch ein 20% iges Verwendung. Je­
doch hat die Erfahrung gelehrt, daB das 40% ige 01 leichter absinkt als das 
20% ige, weit bessere Kontraste gibt, was besonders bei der Myelographie kor­
pulenter Kranker von Wichtigkeit ist, und daB die Reizwirkung des 40% igen 
Jodipins durchaus nicht wesentlich starker ist als die des 20% igen. Die in 
den ersten Jahren der Myelographie gefiihrte Diskussion, ob das Lipiodol 
oder das Jodipin groBere Reizerscheinungen auf das Mark ausiibt, haben er­
geben, daB ein wesentlicher Unterschied zwischen diesen Praparaten nicht be­
steht, und daB sie sich in biologischer wie radiologischer Wirkung durchaus 
gleichwertig verhalten. HEYMANN benutzt Lipiodol, weil seine Reagensversuche 
eine geringfiigigere Triibung des Liquors und seine schwachere Flockung bei 
Mischungsversuchen mit diesem Mittel ergaben. Zunahme von Wurzelschmerzen, 
einmal bis zur Unertraglichkeit, sowie Erstarrung des 01s zu Klumpen, die 
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unloslich mit dem untersten Markabschnitt verschmolzen waren, sah dieser Autor 
lediglich nach Verwendung von Jodipin. Jedoch fand er auch nach der Ein­
spritzung von Lipiodol sichtbare Reizerscheinungen an der OberfHi,che des 
Riickenmarks sowie entlang den hinteren Wurzeln. Ebenso lehren auch die 
Beobachtungen von BABINSKI, JARKOWSKI, LEENHARDT-SENTIS, KRAUSE, 
DE MARTEL, MONIZ, W ARTENBERG u. a. sowie eigene Erfahrungen eindeutig, 
daB auch das Lipiodol Reizerscheinungen hervorrufen kann. Man hat versucht, 
diese Reizerscheinungen durch Verwendung tierischer Ole und Einfiihrung 
anderer Kontrastmittel auszuschalten. Von diesen Praparaten seien erwahnt: 
Das Bromspeckol (PUTNAM), das Kontrast51 (DYROFF), Jodumbrin (MOLLER) 
sowie in neuerer Zeit das Thorotrast (RADOVICI). Alle diese Praparate haben 
eine Verbesserung nicht bringen konnen, im Gegenteil rufen sie zum Teil wie 
das von JANOSSY empfohlene Jothionol oder das Abrodil noch starkere Reiz­
erscheinungen hervor. 

Welche Menge von Jodipin oder Lipiodol solI fUr die Myelographie ver­
wendet werden? DaB die Menge des Jodols einen wesentlichen EinfluB auf 
den Grad der Reizerscheinungen hat, kann nicht bezweifelt werden und ist von 
KLOSE und PEIPER bereits 1924 im Tierversuch nachgewiesen worden. Auf die 
Untersuchung dieser Autoren solI im nachsten Kapitel naher eingegangen 
werden. Von den groBen Mengen, wie sie z. B. von ODIN und RUM STROM (4,5 
bis 10 ccm Jodipin) sowie von GORTAN und SAIZ, allerdings fiir encephalo­
graphische Zwecke (5-20 ccm 11 % iges Lipiodol ascend.) verwandt wurden, 
ist man fur die Myelographie ganz abgekommen. Als obere Grenze wird all­
gemein beim Erwachsenen fUr das 40% ige Jodipin 2 ccm angesehen. 1m all­
gemeinen geniigen schon Mengen von 1, hochstens 11/2 ccm. Fur besonders 
kleine Mengen sind in den letzten Jahren EDLING, LARS und SVEN 1NGVAR ein­
getreten. Sie injizieren 0,25 ccm. Es ist gar kein Zweifel, daB man auch mit 
geringen Mengen, Z. B. 1/2 ccm 40% iges Jodipin, vielfach diagnostisch brauch­
bare Bilder erhalten kann. EDLING, LARS und SVEN 1NGVAR erhielten sogar mit 
ihren Minimaldosen bei ihren 11 Fallen diagnostisch verwendbare Bilder. Da 
wir aber heute andererseits wissen, daB das Jodol trotz Bestehens eines Riicken­
markstumors, ohne einen Stop zu ergeben, abgleiten kann, sofern der Tumor 
eine vollstandige Blockade des Subarachnoidalraums nicht hervorgerufen hat, 
so mochte ich der Verwendung so geringer Mengen als Methode der Wahl nicht 
das Wort reden. Was die Art der Behalter, in denen das Jodol zur 1njektion 
geliefert wird, betrifft, so ist empfehlenswerter als die Packung des Lipiodols in 
Weithalsflaschen diejenige des Jodipins in 2-ccm-Ampullen, wie sie von der 
Firma Merck geliefert wird. 

3. Folgeerscheinungen der Jodolinjektionen. 
Das Jodol, ganz gleich, ob es sich um Jodipin oder Lipiodol handelt, zeichnet 

sich durch eine sehr langsame Resorption aus. Nach SICARD und FORESTIER 
betragt die Ausscheidung von Jod im Urin nach endolumbaler 1njektion in 
der ersten Woche 2-3 mg bei 1njektion von 2 ccm 40% igen Lipiodols. Die 
Gesamtmenge braucht ungefahr 2-4 Jahre zur Resorption. Nach PEIPER 
brauchte 1 ccm einer 20% igen JodipinlOsung in einem Fall seiner Beobachtung 
2 Jahre zur vollkommenen Resorption. Schon wenige Stunden nach der 1n­
jektion findet eine Triibung des OIs statt durch Aufnahme zahlreicher Rund­
zellen. PEIPER und PINEAS weisen darauf hin, daB man bei der Operation in 
den Maschen der Arachnoidea zuweilen feine butterformige Stab chen findet, 
die s~ch chemisch als Lipoid und Fettsaure erweisen und Verseifungsprodukte 
des Ols darstellen. Verschiedene Autoren (ALBRECHT, SHARPE und PETERSON) 
haben nach Jodolinjektionen Cystenbildungen beobachten konnen, was jedoch 
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von SICARD bestritten wird. Es besteht aber gar kein Zweifel, wie eigene 
Beobachtungen lehren, daB es zu Verklebungen des Ols oberhalb eines Tumors 
und den sich dort haufig entwickelnden arachnitischen Strangen komrnt. 
Das ist dann besonders der Fall, wenn man nicht schon in den allernachsten 
Tagen nach der Myelographie operiert. Das Operationsfeld sieht dann in der 
Tat mitunter recht verschmiert aus, so daB die topographische Ubersichtlich­
keit leidet. Hierauf hat, abgesehen von einer friiheren Mitteilung von KRAUSE, 
bereits FOERSTER in einer Diskussionsbemerkung zu einem auf dem Wiener 
NeurologenkongreB 1927 von NONNE gehaltenen Vortrag hingewiesen. Es sei 
hier auch auf die Beobachtung HEYMANNS hingewiesen, der einmal nach 
Jodipininjektion eine Erstarrung des Ols zu Klumpen feststellen konnte, die 
un16s1ich mit dem untersten Markabschnitt verbunden war, wie das die Abb. 407 
seiner Arbeit zeigt (s. Abb. 277). Einen eigenartigen Befund nach Myelographie 
hat NONNE mitgeteilt. 

In einem Fall, wo es sich um eine chronische meningitische Kompression 
des Riickenmarks (Narbenkonstriktion nach Meningitis cervicalis epidemica) 
handelte, war das Jodipin in das Innere des Riickenmarks hineingedrungen. 
Die post mortem erfolgte histologische Untersuchung des Riickenmarks ergab, 
daB eine reaktive Gliawucherung sich um das zentral gelagerte Jodipin gebildet 
hatte. NONNE betont ausdriicklich, daB eine lokale Verletzung des Riicken­
marks durch die Injektion als solche nicht gesetzt worden war, wie sich sowohl 
aus der Tatsache ergab, daB vor der Injektion reichlicher Liquor entleert worden 
war, als auch aus dem vollig negativen Ergebnis der postmortalen Inspektion. 

Mit der Reaktion des Riickenmarks nach Jodolinjektion haben sich KLOSE 
und PEIPER in ausgedehnten tierexperimentellen Untersuchungen beschiiftigt, 
deren Ergebnis hier etwas naher geschildert werden solI. 

Von iibergroBen Mengen Jodipin ausgehend, injizierten diese Autoren bei 
Kaninchen fallende Dosen von 20% igem Jodipin endolumbal und untersuchten 
die Tiere histologisch nach verschiedenen Zeiten. GroBe Dosen bewirkten durch 
grobmechanische Wirkung den baldigen Exitus der Tiere. Man sah auf den 
Schnitten eine starke Sprengwirkung. Bei endolumbaler Injektion von 1/2 cern 
gelang es jedoch, die Tiere am Leben zu erhalten. 

"Hier sah man schon nach 3mal24 Stunden, besonders deutlich aber erst nach3 Wochen, 
Veranderungen der GanglienzelIen auftreten und zwar in gleicher Weise, wie sie fiir die 
Schadigung des Rtickenmarks durch Lumbalanaesthetica beschrieben worden sind. Die 
farbbaren Teile der ZelIen losten sich auf, die NIssL-Korper wurden klumpig, unscharf 
und gingen zum Teil in staubformige Massen tiber. Sehr deutlich war die Alteration des 
Kerns. AIle Grade moglicher Reizung von starkerer Tingierbarkeit tiber Randverlagerung 
des Kerns bis zur irreparablen Kernschattenbildung waren vorhanden. Kurz wir fanden 
das typische Bild der Chromolyse, wie man sie auch sonst als unspezifische Zellveranderung 
bei Alterationen (Kachexie!) und Vergiftungen alIer Art zu finden gewohnt ist. Dabei war 
deutlich die Tendenz des Ergriffenwerdens nur bestimmter Zellarten, namlich zumeist nm 
der Vorderhornganglienzellen, festzustellen und hier wiederum auch nm mit der wahllosen 
Auslese einzelner Zellen. So fanden sich fleckweise neben erkrankten Zellen, ja unmittelbar 
neben Zellschatten vollig normale Ganglienzellen. Das erklart - wie bei den histologischen 
Folgeerscheinungen der Lumbalanaesthetica - das klinische Fehlen von Ausfallserschei­
nungen. Daneben fanden sich Zellveranderungen im Sinne der Achromatose mit Zell­
blahung sowie Vermehrung der sogenannten Trabantzellen. Weiter traten einige Male 
starke Veranderungen am Zentralkanal auf. Hier war das Ependym des Kanals zerstort, 
urn ihn herum die Zeichen toxischer Entztindung mit Einbruch der Infiltrate in den Zentral­
kanal, der oft vollig mit abgestorbenen Leukocyten angefiillt war. Die Erklarung hierftir 
liegt wohl am nachsten in der Annahme eines Reizes durch das Jodipin unmittelbar yom 
Zentralkanal aus. In ihm fanden sich Oltropfen und Nervenscheidenzerfallsprodukte in 
verschieden reichlicher Menge. AIle diese zum Teil schweren histologischen Veranderungen 
waren bei Mengen von 1/10-1/20 ccm Jodipin, also einer ftir das Kaninchen immerhin groBen 
Menge, gar nicht vorhanden oder nur so schwach angedeutet, daB im letzteren Fall die 
Deutung des Befundes als pathologisch zweifel haft blieb." 
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KLOSE und PEIPER schlieBen mit Recht aus ihren Untersuchungen - und 
die Erfahrungen beim Menschen sind hierfiir eine Bestatigung - daB es Mengen 
von Jodipin gibt, die vom Riickenmark reizlos vertragen werden. Beim Ka· 
ninchen ist das bei Mengen von 1/10_1/20 cern der Fall. Beim Menschen werden­
sehen wir von der akuten meningealen Reaktion unmittelbar nach der Injektion 
ab -, entsprechend hohere Mengen ohne irgendwelche Dauerschaden ver· 
tragen. Auf Grund der meisten klinischen Erfahrungen haben sich fUr die 
Myelographie Mengen bis zu F/2-2 cern 40% igen Jodols in der Regel als gut 

Abb. 248. Kompletter Stop bei hoher 
HaIsmarkkompression. 

vertraglich erwiesen. Hier sei auch 
darauf hingewiesen, daB SICARD und 
JIRASEK fUr die Jodolfiillung syringo. 
myeloischer Hohlen eingetreten sind, 
die von seiten des Marks reaktionslos 
vertragen werden sollen. 

In den ersten Stunden bzw. Tagen 
nach der JodOlinjektion treten beim 
Menschen klinische Symptome auf, die 
als Ausdruck einer meningealen Reak· 
tion aufzufassen sind. Die Mehrzahl 
der Kranken reagiert mit Steifigkeits. 
gefiihl im Kreuz und Nacken, Kopf. 
schmerzen und Riickenschmerzen, mit· 
unter auch mit Ubelkeit und Brechreiz 
sowie mit Temperaturerhohung. Unter· 
sucht man nach der Myelographie durch 
emeute Lumbalpunktion den Liquor, 
so findet man eine mehr oder minder 
starke Zellvermehrung, die nach etwa 
24--36 Stunden ihren Hohepunkt er· 
reicht, urn dann bald unter Abklingen 
der klinischen Symptome wieder zur 
Norm zuriickzukehren. Die Starke der 
meningealen Reaktion ist individuell 
verschieden und richtet sich zum Teil 
auch nach der Art des Krankheits· 
prozesses. So konnen z. B. starkere 
Reizerscheinungen bei Tabes, der 

Meningomyelitis verschiedenster Atiologie und multipler Sklerose ausgelOst 
werden. Besonders lang anhaltend und qualend konnen die Reizerscheinungen 
sein, wenn JodOl entweder unmittelbar durch die Injektion oder durch 
Lagerung in die hintere Schadelgrube eindringt. DaB es dann zu Augen. 
muskellahmungen usw. kommen kann, ist von ALBRECHT und PINEAS betont 
worden. Bei bereits bestehender Riickenmarkskompression kommt es nicht 
selten nach der JodfUllung zu einer Verstarkung der spinalen Lahmungserschei. 
nungen. Auf diese Tatsache ist von zahlreichen Autoren hingewiesen worden. 
Ich selbst konnte in 3 :Fiillen von Riickenmarkskompression - in einem Fall 
handelte es sich urn ein Meningeom, im anderen urn einen extraduralen Tumor, 
im 3. Fall urn eine Spondylitis tuberculosa - ein rapides Fortschreiten der 
spinalen Symptome beobachten, so daB bereits am 2. Tage nach der Myelo· 
graphie ein totales Querschnittssyndrom bestand. In denjenigen Fallen, in 
denen die Operation schon in den nachsten Tagen nach der JodfUllung - und 
das sollte immer anzustreben sein - angeschlossen wird, hat diese Verschlim· 
merung keine praktische Bedeutung, anders in den Fallen, wo aus irgend. 
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welchen Grunden die Entfernung der Kompression des Marks nicht vorge­
nommen werden kann. Hier kann insbesondere durch die infolge der Blasen­
lahmung sich entwickelnde Cystopyelitis eine direkte Lebensgefahr herauf­
beschworen werden. DaB aber eine Verstarkung der spinalen Erscheinungen 
nach Jodolinjektion durchaus keine conditio sine qua non ist, konnte ich erst 
vor kurzem bei einem Fall von Kompression des oberen Halsmarks beobachten. 
Hier bestand ein inkomplettes Querschnittssyndrom beiderseits von C4 abwarts. 
Die Lumbalpunktion ergab 
ein typisches Kompressions­
syndrom im Liquor (4 Teil­
striche EiweiB, 10: 3 Zellen, 
QUECKENSTEDTscher Versuch : 
undurchgangig). Die Myelo­
graphie ergab nach zisternaler 
Injektion von F/2 ccm 40%­
igen Jodipins einen komplet­
ten Stop in Hohe des 1. und 
2. Halswirbels (Abb. 248). 
Der Patient konnte sich zu 
einer Operation nicht ent­
schlieBen. Eine nach 4 W 0-

chen angefertigte Kontroll­
aufnahme zeigte, daB nur ein 
ganz geringer Teil des J odols 
abgeglitten war, wahrend die 
Hauptmasse immer noch zwi­
schen 1. und 2. Halswirbel 
saB (Abb. 249). Trotzdem 
konnte eine Zunahme der spi­
nalen Symptome nicht ver­
zeichnet werden. Wie bereits 
erwahnt, klingen die Reiz­
erscheinungen nach Jodol­
fiiIlung nach mehr oder min­
der kurzer Zeit ganz ab, und 
es muB als durchaus unge­
wohnlich bezeichnet werden, 
wenn sie mehrere W ochen 
anhalten. 

Abb. 249. Derselbe Fall 4 \Vochen spater. Trotz des Dauer­
stops keine Zunahme der Querschnittserscheinungen. 

Gegenuber diesen unangenehmen Folgeerscheinungen der Myelographie 
muB aber, abgesehen von dem hohen diagnostischen Wert dieser Methode, die 
die Zahl der fruher bei unklaren Ruckenmarksprozessen notwendigen Probe­
laminektomien erheblich vermindert hat, darauf hingewiesen werden, daB sich 
die Jodolinjektion mitunter sogar therapeutisch gunstig auswirkt. Einen inter­
essanten Fall zu dieser Frage hat P. SCHUSTER mitgeteilt: 

Eine altere Frau, die volIkommen spastisch gelahmt war und wegen Ver­
dachts auf einen Ruckenmarktumor myelographiert worden war, zeigte einen 
groBen massiven Stop in der Hohe der mittleren Brustwirbelsaule. Der Stop 
hatte eine merkwurdige weintraubenartige Gestalt und war an dieser Stelle 
noch F/2 Jahre nach der Injektion zu sehen. Unmittelbar nach der Myelo­
graphie zeigte die Kranke cine fortschreitende Besserung und konnte allmahlich 
ohne Stock und ohne Unterstutzung ziemlich normal gehen. SCHUSTER ver­
mutet, daB es sich hier um feine arachnoiditische Strange gehandelt hat, wie 
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man sie bei multipler Sklerose findet. Weiterhin sind sogar Heilungen von In­
continentia urinae bei Spina bifida (WILLMOTTE und LEGROUX) sowie Besse­
rung von Wurzelischias, Arthralgien, rheumatischen Muskelschmerzen und 
Kausalgien (SICARD und FORESTIER) nach endolumbalen Jodolinjektionen 
beobachtet worden. THURZO konnte gute therapeutische Resultate bei tabischer 
Opticusatrophie mit einer Emulsion von 1/4-1 ccm Lipiodol ascendens und 
15-20 ccm Liquor erzielen, die er suboccipital injizierte. Der therapeutische 
Effekt diirfte hier wohl im wesentlichen auf einem reaktiven Reiz beruhen. 

4. Moglichkeiten und Grenzen der Myelographie. Indikation und Gegenindikation. 
Es hat sich in den ersten Jahren der Myelographie eine ziemlich lebhafte 

Diskussion dariiber erhoben, bei welchen Fallen diese Methode ihre Anwendung 
finden solI. Noch 1927 hat sich NONNE dafiir eingesetzt, daB die Myelographie 
nur als ultimum refugium angewandt wird. FOERSTER wollte diese Methode 
nur fUr besondere FaIle reserviert wissen. Jedoch hat FOERSTER in der Dis­
kussion damals bereits hervorgehoben, daB unter Umstanden nur die Myelo­
graphie allein den wahren Sitz der komprimierenden Noxe zeigt. So konnte 
er iiber einen Fall berichten, bei dem aIle klinischen Zeichen auf eine Leitungs­
unterbrechung des Marks in der Hohe des 8. und 9. Thorakalsegments hinwiesen. 
Bei der Operation wurde jedoch der Tumor an dieser Stelle nicht gefunden. 
Die nachtraglich ausgefUhrte Lipiodolinjektion zeigte den wahren Sitz in der 
Hohe des 1. Brustwirbels, wo sich bei einer 2. Operation der Tumor fand und 
gut entfernen lieB. Andere FaIle von Diskrepanz zwischen klinischer Segment­
diagnose und Myelogramm, bei denen das Myelogramm recht behielt, sind von 
ALBRECHT, PEIPER u. a. mitgeteilt worden. Es ist ja fUr den Neurologen eine 
alte Erfahrungstatsache, daB bestimmte, besonders hochsitzende Riickenmarks­
tumoren, entsprechend der peripheren Lagerung der Bahnen fiir die tiefsten 
Korperabschnitte im Riickenmarksquerschnitt, diese schon friihzeitig schadigen 
und dadurch eine Symptomatologie hervorrufen konnen, die klinisch fUr einen 
wesentlich tieferen Sitz der Riickenmarkskompression spricht, als es der tat­
sachlichen Lage der komprimierenden Noxe entspricht. Welchen Grad das an­
nehmen kann, zeigt eine Beobachtung PEIPERs. In einem Fall von Riicken­
markstumor, der monatelang zunachst als Hysterie behandelt worden ist, wurde 
schlieBlich auf Grund der klinischen Symptome von "hervorragend neuro­
logischer Seite" der Verdacht auf einen Conus- oder Caudatumor geauBert. 
Das Myelogramm ergab jedoch einen charakteristischen Stop am unteren Rande 
des 2. Brustwirbels. Dort konnte ein groBes weiches Neurinom aus seiner antero­
lateralen Lage operativ entfernt werden. Es besteht aber andererseits noch in­
soweit eine Diskrepanz zwischen klinischer Symptomatologie und Myelogramm, 
wobei das letztere den eigentlichen Sitz des Prozesses aufdeckt, als infolge der 
sich nicht selten bei Riickenmarkstumoren oberhalb der Kompression ent­
wickelnden Arachnitis die klinische Symptomatologie auf einen hOheren 
Sitz des Tumors hinweist, als es der Wirklichkeit entspricht (PAPPENHEIM, 
ELSBERG u. a.). Auch hier vermag das Myelogramm schlagartig die Situation 
zu klaren. 

Von ganz hervorragender Bedeutung erweist sich jedoch die Myelographie 
bei Unklarheit und Fehlen neurologischer Symptome. Das gilt insbesondere 
fUr die tiefsitzenden Riickenmarkstumoren, vor allem fUr die Caudatumoren. 
Wir wissen, daB die Caudatumoren monate-, ja jahrelang einzig und allein unter 
dem Bilde einer Ischias verlaufen konnen, bis es zur Ausbildung der fUr den 
Caudatumor charakteristischen Symptomatologie kommt. Die Lumbalpunk­
tion kann zwar in solchen Friihfallen mitunter Zeichen des Kompressions­
syndroms im Liquor (Xanthochromie, erhohter EiweiBgehalt bei normaler 
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Zellzahl, fehlender Druckanstieg bei Jugulariskompression) ergeben, jedoch kann 
auch dieses Liquorsyndrom fehlen oder mindestens in seinen einzelnen Kom­
ponenten nicht eindeutige Resultate ergeben. Erwahnt sei hier ein Fall von 
NONNE: 

Es lagen Symptome einer Querschnittsmyelitis in Hohe von Da-D4 vor. 
Die Liquoruntersuchung ergab zisternal wie lumbal gleiche Resultate, ebenso 
der QUECKENSTEDTsche Versuch. Dagegen wies die Jodipinfiillung auf eine 
Kompression dieser Stelle hin. Bei der Operation fand sich ein Endotheliom. 
Hier sei noch ein Fall meiner eigenen Beobachtung erwahnt. Wahrend meiner 
Tatigkeit an der FOERSTERschen Klinik sah ich an einer anderen Abteilung 
consiliariter einen Fall von hartnackiger Ischias, der wegen der unklaren Sym­
ptomatologie, und nachdem alle moglichen Behandlungsmethoden, inklusive 
epiduraler Injektion, sich als wirkungslos erwiesen hatten, als Hysterie an­
gesehen und dementsprechend behandelt wurde. Bei der neurologischen Unter­
suchung fiel mir, abgesehen von der Herabsetzung eines Achillessehnenreflexes, 
eine Hypalgesie in den alleruntersten Sacralsegmenten linkerseits auf. Hier 
ergab zwar die Lumbalpunktion durch das Liquorergebnis schon einen An­
haltspunkt fUr eine Riickenmarkskompression, jedoch erbrachte erst die Myelo­
graphie absolute Klarung. Bei der Operation wurde von FOERSTER ein vom 
Filum terminale ausgehender, pflaumengroBer Tumor exstirpiert. Gerade bei 
den Caudatumoren konnen die lange vor Einsetzen der Lahmungserscheinungen 
auftretenden radikularen Reizerscheinungen dann besonders AnlaB zu Fehl­
diagnosen geben, z. B. mit lanzinierenden Schmerzen, wenn die Anamnese eine 
luische Infektion des Kranken ergibt, sich eine reflektorische Pupillenstarre 
und eventuell eine positive Wa.R. findet. Ein derartiger Fall von Conus-Cauda­
tumor, der von FOERSTER erfolgreich operiert worden ist, ging lange unter der 
Diagnose Lues spinalis. -ober einen in diese Gruppe hineingehorenden Fall von 
Caudatumor eigener Beobachtung, der seit 2 Jahren an "Lumbalneuralgie und 
rechtseitiger Ischias" litt, und bei dem sich im AnschluB an einen Mumps 
schwerste Schmerzzustande im Kreuz und beiden Beinen einstellten, was zu­
nachst zur Diagnose einer Radiculitis infolge Mumps gefiihrt hatte, soll im 
Kapitel der extraduralen Tumoren eingehend berichtet werden. Aber auch bei 
hohersitzenden Riickenmarkstumoren kann die Irritation der sensiblen Bahnen 
lange den iibrigen Symptomen vorausgehen. Auch hier erweist sich die Myelo­
graphie als souverane diagnostische Methode und mitunter lebensrettend. Das­
selbe gilt auch bei Vorherrschen anderer Symptome, z. B. der Pyramidenzeichen. 
So berichtet DREYFUS iiber 3 FaIle, die zum Teil jahrelang an solierten 
spastischen Symptomen litten und unter der Diagnose "spastische Spinal­
paralyse" liefen. Auch hier gelang eine Klarung durch die Myelographie. Durch 
die folgende Exstirpation konnte allen 3 Fallen geholfen werden. 

Bei der Besprechung der diagnostischen Moglichkeiten, die durch die Myelo­
graphie bestehen, soIl hier noch kurz die Frage gestreift werden, inwieweit aus 
dem Myelogramm auf die Art der komprimierenden Noxe diagnostische Schliisse 
gezogen werden diirfen. Mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit konnen heute 
aus der Art des Myelogramms differentialdiagnostische Schliisse zwischen 
intramedullaren und extramedullaren Tumoren gezogen werden. Ebenso zeigt 
das Myelogramm bei bestimmten Formen der Meningitis chronica serofibrosa 
adhaesiva charakteristische Befunde. Dariiber hinaus sind differentialdia­
gnostische Schliisse, wenn iiberhaupt, nur im Verein mit der Anamnese und dem 
iibrigen neurologischen Befund moglich. 

Gegeniiber diesen Fallen, bei denen der hohe diagnostische Wert der Myelo­
graphie auBer Zweifel steht, und bei denen sie ihre Uberlegenheit iiber aIle iibrigen 
diagnostischen Methoden der Neurologie in Beweis stellt, gibt es aber auch 



460 L. GUTTMANN: Rontgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks. 

FaIle, bei denen sich die Myelographie als zu feines Reagens erweist, eine Rucken­
markskompression vortauscht und AnlaB zu operativen Interventionen geben 
kann, ohne daB der operative Befund eine Bestatigung des Myelogramms zu 
erbringen vermag. Das kann einmal infolge technischer Mangel eintreten. Wir 
wissen heute, daB Luftblasen im Kontrastmittel das Rinabgleiten des Jodols 
verzogern und unter Umstanden zu einer Arretierung in der physiologischen 
Enge des Wirbelkanals (D4) fUhren konnen. Ferner kann die Vornahme einer 
Myelographie in zu kurzem zeitlichen Abstand nach einer Lumbalpunktion 
irrefUhrende Bilder hefern. Derartige Fehldiagnosen infolge technischer Mangel 
werden aber heute dem mit dieser diagnostischen Rilfsmethode und den ubrigen 
neurologischen Untersuchungsmethoden Vertrauten nur in sehr seltenen Fallen 
widerlaufen. Sehen wir von diesen Versagern infolge technischer Mangel ab, 
so gibt es aber auch bei einwandfreier Technik Versager. Rierher gehort der 
bereits aus anderen Grunden zitierte Fall von multipler Sklerose von P. SCHU­
STER. Erwahnt sei ferner ein Fall von F. KRAUSE, der einen 11 Tage lang be­
stehenden Stop zeigte, ohne daB sich hierfur weder bei der Operation noch bei 
der Autopsie eine Ursache aufdecken lieB. Insbesondere durften mehr oder 
minder akut einsetzende Querschnittsunterbrechungen auf dem Boden von 
GefaBprozessen, die mit einer nur vorubergehenden Schwellung des Marks in 
einem bestimmten Ruckenmarksniveau einhergehen, zu solchen diagnostischen 
Irrtumern AnlaB geben. Wird die Myelographie in einem derartigen Fall noch 
im Zeitpunkt des circumscripten Ruckenmarksodems ausgefUhrt, dann wird 
an der Stelle der Schadigung ein mehr oder minder kompletter Jodstop fest­
zustellen sein. Derselbe Fall, nach Abkhngen des Odems myelographiert, wurde 
eine absolut freie Passage des Jodols ergeben. In diese Gruppe durfte eine von 
E. GUTTMANN veroffentlichte Beobachtung einzugliedern sein. 

Auch bei mahgnen Wirbelsaulentumoren, z. B. Carcinomen, Sarkomen, 
sowie bei tuberkulosen Prozessen der Wirbelsaule kann es in der Rohe des Sitzes 
dieser Affektionen zu circumscriptem Odem des Ruckenmarks auf dem Boden 
von Zirkulationsstorungen kommen, das klinisch zu einer Querschnittsunter­
brechung des Marks an dieser Stelle und myelographisch zu einem mehr oder 
minder kompletten Stop fUhren kann, ohne daB bei der spater vorgenommenen 
Operation eine Ursache fUr die Kompression aufgedeckt werden kann. Das 
zeigt ein Fall von Wirbelcarcinose, den WARTENBERG veroffentlicht hat. 

Besonders bemerkenswert diirfte in diesem Zusammenhang auch ein Fall 
von Arachnitis spinalis sein, den GERHARDT aus der FOERSTERschen Klinik be­
schrieben hat. Rier bestand eine scharfe Diskrepanz zwischen dem klinischen 
Symptomenbild, das auf einen ProzeB im Bereich des 11. Brustsegments hin­
wies, und dem Lipiodolbild, das einen totalen Stop in Rohe des 3. Brustwirbels 
zeigte (Abb.250). Bei der Operation in der Rohe des Jodolstops wurde ledig­
lich eine etwas verdickte Arachnoidea gefunden. Das Jodol war in einer Masche 
derselben festgehalten worden. Da der geringfUgige Befund unmoglich aus­
reichte, urn das totale Querschnittssyndrom in der Rohe von Thll zu erklaren, 
wurde in einem 2. Akt das untere Thorakalmark freigelegt. Es wurde in der 
Rohe von Thll eine haselnuBgroBe, derbwandige Cyste gefunden, die das Mark 
an dieser Stelle bis auf etwa ein Drittel seines normalen Umfangs komprimiert 
und zu seiner vollkommenen Leitungsunterbrechung gefUhrt hatte. 

Aber auch das Umgekehrte kann der Fall sein. Die Myelographie ist unter 
bestimmten Umstanden nicht imstande, einen tatsachlich bestehenden Tumor 
durch einen Jodolstop nachzuweisen. Derartige Beobachtungen sind in der 
Literatur mehrfach niedergelegt worden. So sind von DE MARTEL 2 Tumor­
falle beschrieben worden, die das 01 glatt passieren lieBen. CESTAN teilt eine 
Beobachtung mit, in der ein oberer extraduraler Tumor, der nur ganz gering 
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komprimierte, das 01 bis zu einem zweiten Tumor durchlieB, der zwei Segmente 
tiefer saB. VERAGUTH berichtete auf dem Wiener NeurologenkongreB uber einen 
Fall von Morbus RECKLINGHAUSEN, bei dem ein Neurofibrom nach voran­
gegangener Myelographie in Hohe der obersten Thorakalsegmente entfernt 
werden konnte. Der Fall erholte sich nicht, und bei der Autopsie wurde wenige 
Segmente oberhalb des exstirpierten extramedullaren Tumors ein intramedul­
Hirer Tumor gefunden, der das Lipiodol hatte glatt vorbeipassieren lassen. 
GUILLAIN beschreibt ein extramedullares Fibrolipom, das bei der ersten 

Abb.250. JodiiIstop durch Hyperplasie der Arachnoidea (Fall von GERHARDT). 

Lipiodolprobe keinen Stop ergab. Erst ihre Wiederholung 2 Monate spater zeigte 
den Sitz der Geschwulst in Hohe des 11. Brustwirbels. Roussy und Mitarbeiter 
sahen einen intramedullaren Tumor von groBerer Ausdehnung, der einen vollig 
negativen Ausfall der Lipiodolprobe und, nebenbei erwahnt, auch einen vollig 
negativen Liquorbefund aufwies. Gegeniiber diesen Beobachtungen hat PEIPER 
die Behauptung aufgestellt, er glaube nicht, daB selbst bei sehr kleinen Tumoren 
das Jodol ohne weiteres glatt vorbeistreicht. Er nimmt an, daB der negative 
myelographische Befund infolge eines technischen Fehlers zustande kommt, 
und zwar dadurch, daB der rechte Zeitpunkt der Aufnahme, wo der passagere 
Stop an der Tumorstelle zu sehen gewesen ware, verpaBt worden ist. Als Be­
weis fUr diese Auffassung fUhrt er einen von anderer Seite myelographierten 
Fall von intramedullarem Tumor an, bei dem das 1. Myelogramm, das erst 
am Tage nach der Jodolinjektion gemacht worden war, eine freie Passage er­
geben hatte. Seine eigene, spater ausgefUhrte, erneute Myelographic ergab 
einen sofortigen Totalstop im mittleren Brustmark. Wenige Stunden spater 
war jedoch das Depot schon durchpassiert. Wenn man die Richtigkeit der 
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PEIPERschen Ansicht fUr einen Teil der veroffentlichten FaIle (DENK, GUILLAIN, 
NAVILLE, ODY, REVERDIN) wird anerkennen diirfen, so laBt sich andererseits 
an der Tatsache des vollig negativen Myelogramms, z. B. bei schmalen, stift­
formigen intramedullaren Tumoren, kaum zweifeln. Man wird allerdings die 
Empfehlung PEIPERS, sofort nach der zisternalen Jodolinjektion mit den Auf­
nahmen zu beginnen und sich so ein Urteil iiber die Fallgeschwindigkeit des 
Jodols zu bilden, beherzigen miissen. 

SchlieBlich kann bei seltenen Fallen die Myelographie durch einen partiellen 
Jodstop einen Tumor vortauschen, wahrend das Jodol an dem eigentlichen 
Sitz des Tumors vorbeigleitet. Eine derartige Beobachtung verdanken wir 
A. H. SCHROEDER aus Montevideo bei einem Fall von Cholesteatom des Riicken­
marks in Hohe des 12. Brustwirbels. Klinisch bestand ein inkomplettes Quer­
schnittssyndrom von L2 • Dagegen zeigte das Lipiodolbild einen langlichen 
inkompletten Stop in Hohe des 6. Brustwirbels. Entgegen dem Myelogramm 
wurde entsprechend der klinischen Symptomatologie in der Hohe des 12. Brust­
wirbels operiert und dort der Tumor auch gefunden. 

1m vorhergehenden habe ich die diagnostischen Moglichkeiten aufgezeigt, 
die dem Kliniker durch die Myelographie gegeben sind. DaB dieser diagnosti­
schen Hilfsmethode, ebenso wie das auch fUr die Encephalographie bei der Hirn­
diagnostik gezeigt werden konnte, Grenzen gezogen sind, geht aus den wei­
teren Darlegungen ebenso eindeutig hervor. Das soIl selbstverstandlich den 
Wert der Myelographie durchausnicht herabsetzen, sondern die Kenntnis ihrer 
Grenzen ist die beste Gewahr gegen eine Uberschatzung der Methode und ihre 
kritiklose Anwendung. Wie erwahnt, kann die Myelographie in manchen Fallen 
allen anderen diagnostischen Verfahren iiberlegen sein und schlagartig eine 
klare Diagnose zulassen, in der Mehrzahl der FaIle wird das Myelogramm nur 
in Kombination mit Anamnese, klinisch neurologischer Symptomatologie und 
Liquorbefund zur Klarung eines Falles beitragen konnen. Es ist heute nicht 
mehr moglich, auf Grund einzelner Versager diese Methode gegeniiber dem 
groBen Fortschritt, den sie uns in der Riickenmarksdiagnostik gebracht hat, 
als unbrauchbar abzulehnen. Ebensowenig darf sie heute unter Uberschatzung 
der "guten, alten neurologischen Untersuchungsmethoden" als "Luxusmethode" 
(WARTENBERG) bezeichnet werden, sondern die Myelographie gehort ebenso 
wie die Kenntnis der klinisch-neurologischen Symptomatologie und wie die 
serologische und cytolische Liquoruntersuchung zum diagnostischen Riist­
zeug des Neurologen bzw. des Neurochirurgen. Das Risiko einer Schadigung 
durch die Myelographie ist nach allen bisherigen Erfahrungen als gering zu 
bezeichnen. Wenn man bedenkt, wie oft man vor der myelographischen Ara 
bei unklaren Riickenmarksprozessen Probelaminektomien vorgenommen hat, 
die ja zweifellos hohere Gefahrenmomente fUr den Kranken in sich bergen, so 
wird dieses Risiko zweifelsohne aufgewogen. 

In Ubereinstimmung mit der Mehrzahl der Autoren fiihre ich daher nach 
Erschopfung der neurologischen Untersuchung die Myelographie bei jedem 
sicheren und jedem verdachtigen Fall von Riickenmarkskompression aus. 
Zuriickhaltung bewahre ich hierbei nur dann, wenn a priori die Moglichkeit 
einer baldigen operativen Intervention nach erfolgter Myelographie nicht be­
steht, da ja dann durch die Verstarkung der Riickenmarkskompression durch 
das arretierte Jodol bzw. durch die Verklebung des Jodols mit dem Mark an 
der Kompressionsstelle die Moglichkeit einer weiteren Schadigung gegeben 
ist. DaB diese Schadigungsmoglichkeit aber durchaus keine conditio sine qua 
non ist, habe ich vorhin an Hand meiner Beobachtung auseinandergesetzt. Bei 
allen iibrigen Riickenmarksleiden halte ich die Myelographie dann fUr an­
wendbar, wenn die Anamnese, die neurologische Symptomatologie sowie die 
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Liquoruntersuchung eine Klarung nicht erbracht haben. Auch bei akuten trauma­
tischen Lasionen der Wirbelsaule mit Markerscheinungen kann die Myelographie 
nach Abklingen des Shocks fUr die Entscheidung der Frage eines eventuell 
operativen Vorgehens von Wert sein, worauf besonders PEIPER, HEYMANN 
und SCHMIEDEN hingewiesen haben. Ebenso ist mitunter bei den posttrauma­
tischen Zustandsbildern, insbesondere der Meningopathia posttraumatica die 
myelographische Untersuchung durchaus angebracht und diagnostisch wertvoll. 
Auch kongenitale Prozesse wie Skoliosen mit spinalen Symptomen sowie 
rachitische Skoliosen, ferner die Spina bifida konnen auf Grund von Erfahrungen 
von JAROSCH und ELMSLIE sowie von FRICK, HILLER und SAMSON Gegenstand 
myelographischer Klarung sein. Ebenso konnen auch besondere FaIle von 
Spondylitis tuberculosa - ein derartiger Fall eigener Beobachtung solI spater 
erortert werden - eine Indikation fUr die Myelographie bilden, worauf be­
sonders DEJERINE und SORREL hingewiesen haben. Die Myelographie mittels 
ascendierenden Jodols halte ich, abgesehen von ihrem untergeordneten dia­
gnostischen Wert, wegen der Moglichkeit starkerer cerebraler Reizerschei­
nungen und Schadigungen nur in Ausnahmefallen fur zulassig. Hinsichtlich 
der Indikation der Endomyelographie bei Syringo-Hydromyelie nach JIRA­
SEK und VITEK sind die Akten noch nicht geschlossen. Sie durfte meines Er­
achtens auch nur in Ausnahmefallen angezeigt sein. Die Gegenindikationen 
fur die Myelographie fallen in der Hauptsache mit den Gegenindikationen fur 
die Suboccipitalpunktion zusammen. Im Gegensatz zu PEIPER mochte ich auf 
Grund der Erfahrungen verschiedener Autoren bei alteren sowie bei kachekti­
schen Personen zur Vorsicht raten. Man kann in derartigen Fallen diesen Ein­
griff um so leichteren Herzens unterlassen, da ja eine operative Intervention 
hierbei nur in auBersten Ausnahmefallen in Frage kommt. Ebenso wird bei 
Joduberempfindlichkeit hinsichtlich der Anwendung der Myelographie Vor­
sicht am Platze sein. Insbesondere gilt das bei Strumakranken. Es sei in diesem 
Zusammenhang an eine Beobachtung von FLOERCKEN erinnert, der nach In­
jektion von 2 ccm 40% igem Jodipin bei einem Fall von Struma einen Jod­
basedow erlebte. 

Moglichste Zuruckhaltung fur die zisternale Myelographie mochte ich auch 
bei ganz hochsitzenden Halsmarktumoren (oberhalb von C2) empfehlen, da bei 
diesen Tumoren, sofern sie bis zur Oblongata reichen, die Zisterne vollkommen 
ausgefullt sein kann und man durch Anstechen eines GefaBes den sofortigen 
Exitus des Kranken hervorrufen kann. In derartigen Fallen solI man, sofern 
man auf die Myelographie nicht ganz verzichten will, lieber Lipiodol ascendens 
anwenden oder, was ich fUr geeigneter halte, die lumbale Myelographie mit 
40% igem Jodipin und Beckenhochlagerung des Kranken. 

5. Technik der Myelographie. 
Ebenso wie bei der Encephalographie ist auch bei der Myelographie eine 

einwandfreie und sorgfaltige Technik eine sehr wesentliche V oraussetzung fur 
das Gelingen diagnostisch brauchbarer Bilder. Zunachst einmal ist ein wich­
tiges Erfordernis die Vorbereitung des Kranken. Bei fettreichen und darm­
gelahmten Kranken ist ein Tag vor der Myelographie eine grundliche Darm­
entleerung notwendig, und zwar besonders dann, wenn es sich um pathologische 
Prozesse im Bereich des unteren Brust- und des Lendenmarks handelt. 

Die Ansicht PEIPERS, daB eine Lumbalpunktion mindestens 8-10 Tage 
zuruckliegen solI, da das nach BUNGARD die Zeitspanne sei, welche die immer 
eintretende Stichlochdrainage zum VerschluB braucht, und daher bei Vor­
nahme der Myelographie zu einem friiheren Zeitpunkt der Jodolfall infolge der 
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Spannungsverminderung der Meningen aufgehalten werden kann, halte ich 
fUr zu weitgehend. Ganz besonders braucht man diese BefUrchtung der Span­
nungsverminderung der Meningen nicht bei den Fallen von Riickenmarkskom­
pression zu hegen, bei denen die Lumbalpunktion ein absolutes Kompressions­
syndrom im Liquor ergeben hat. Dagegcn sollte man vor der zisternalen Myelo­
graphie eine vorherige Zisternenpunktion unbedingt vermeiden. Es sind von 
KLOSE, HEYMANN u . a. Falle beschrieben worden, bei denen nach einer zisternalen 

Abb.251. Abb.252. 
Abb.251. Zweimalige Zisternenpunktion in einer Sitzung. Austreten des Jodols in die Muskulatur 
offenbar durch das erste Sticbloch. Befund unmittelbar nach Herausziehen der Punktionskaniile. 
Abb. 252. Derselbe Fall. Spatere Kontrollaufnahme. Weitere verteilung des Jodols in derMuskulatur. 

J odolfiillung das in die Zisterne injizierte J odol zum groBten Teil durch ein 
bei einer kurz vorher vorgenommenen Zisternenpunktion gesetztes und noch 
nicht verschlossenes Stichloch wieder herausgeflossen war und sich in die Mus­
kulatur ergossen hatte. Mir selbst ist ebenfalls ein derartiger Fall passiert. 

Bei einer sehr korpulenten Patientin nahm ich zum Zwecke der Jodipin­
fiillung eine Zisternenpunktion vor, bekam auch bereits nach dem ersten Ein­
stich Liquor. Nach einer leichten Kopfbewegung der Kranken sistierte aber 
bald der LiquorabfluB. Der Sicherheit wegen zog ich die Nadel ganz heraus 
und wiederholte die Zisternenpunktion, die auch ohne Schwierigkeiten sofort 
gelang. Nachdem nunmehr geniigend Liquor abgelassen war, injizierte ich 
F /2 ccm 40% iges Jodipin. Die kurz darauf gemachte erste Aufnahme der Hals­
wirbelsaule zeigte einen Teil des injizierten Lipiodols in der Nackenmuskulatur 
(Abb. 251), wahrend ein anderer Teil sich im Subarachnoidalraum befand. 
Eine spatere Kontrollaufnahme zeigte eine Vermehrung des Jodols in der 
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Nackenmuskulatur (Abb. 252), wahrend 
der kleine intraspinale Teil des J odipins 
ohne Stop bis in den Duralendsack ab­
geflossen war (Abb. 253). Da die Nadel 
wahrend der ganzen Injektion des Jodi­
pins von mir festgehalten worden war, 
laBt sich das AusflieBen des J odOls in 
die Muskulatur nur durch das vorher 
gesetzte erste Stichloch erklaren. Es 
kommt aber auch mitunter nach einer 
lege artis ausgefUhrten ZisternenfUllung 
vor, daB nach Herausziehen der Punk­
tionsnadel Jod6l aus dem Stich loch 
heraussickert bzw. herausgepreBt wird, 
wenn der AbfluB des Jod6ls nach unten 
nicht bereits wahrend der Injektion ein­
gesetzt hat und die Zisterne prall gefUllt 
ist. Das zeigen die nachsten beiden 
Bilder. Abb.254 zeigt die Punktions­
nadel noch in der Zisterne gegen Ende 
der Fiillung. Abb. 255 zeigt, Wle 
unmittelbar nach Extraktion 
der Nadel JodOl aus dem 
Stichkanal in die Muskulatur 
gesickert ist. In den eben 
geschilderten beiden Fallen 
handelt es sich urn Kranke, bei 
denen die Myelographie im 
Sitzen ausgefiihrt worden ist. 

Abb.253. Derselbe Fall. Der geringc intrazister­
nale J odolrcst ist ohne Stop in den Endsack 

abgeglitten. 

Die Myelographie durch 
Zisternenpunktionkann heute 
nach der Ansicht fast aller 
Autoren als Methode der Wahl 
angesehen werden, wahrend 
die Myelographie durch Lum­
balpunktion und Injektion 
von Jodipin descendens mit 
Beckenhochlagerung zur Be­
stimmungderunteren Tumor­
grenze oder a priori mit Lipio­
dol ascendens heute nur in 
Ausnahmefallen angewandt 
wird. Die Technik der Zi­
sternenpunktion fUr die Mye­
lographie unterscheidet sich 
in keiner Weise von der 
Technik der Zisternenpunk­
tion ohne Jod6lfiillung. Ich 
kann es mir daher versagen, 
hierauf nahereinzugehen, und 
verweise auf den diesbeziig­

Ap b. 2 Me, J odolfiillung der Zisterne. Punktionsnadel befindet 
sich am SchluJ.l der Fiillung noch in der Zisterne. 

lichen Abschnitt im Kapitel: "Liquormechanik" dieses Bandes, wo sie von 
mir eingehend beschrieben worden ist. Es sei hier nur darauf hingewiesen, 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 30 
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daB aueh heute noeh die Ansieht der Autoren, ob in Seitenlage oder im 
Sitzen punktiert werden solI, keineswegs einheitlieh ist. SICARD bevorzugt 
die Seitenlage mit erhohtem Kopf und Thorax. Diese Korperstellung hat, ab­
gesehen davon, daB sie fiir den Kranken, und zwar besonders bei Bestehen einer 
starken Spastizitat der Beine, die angenehmere und bequemere Lage bedeutet, 
den Vorteil, daB der Liquor spontan ablauft, sobald die Nadel in die Zisterne 
eingedrungen ist. leh selbst gebe dieser Lage ebenfalls den Vorzug, habe aber 
in den letzten 2 Jahren die zisternale Myelographie mehrfaeh im Sitzen aus­

Abb. 255. Derselbe Fall. Nach Extraktion der Punktions· 
nadel Heraussickern von J odol durch das Stichloch in die 

Muskulatur. 

gefiihrt. PEIPER u. a. setzen 
sieh unbedingt fiir die Myelo­
graphie im Sitzenein und 
glauben, daB beiderPunktion 
im Liegen die Mogliehkeit fiir 
ein Eindringen des bls in die 
hintere Sehii.delgrube groBer 
ist, ein Standpunkt, den ieh 
naeh meinen Erfahrungen 
nieht absolut teilen kann. 
Nun, man mag im Sitzen 
oder Liegen punktieren, nie­
mals sollte man die J odol­
fiillung vornehmen, wenn 
man keinen Liquor gewonnen 
hat, aueh wenn man das Ge­
fiihl haben sollte, in der 
Zisterne zu sein. Die Mit­
teilung PEIPERS in seiner 
Arbeitl, daB er aueh ohne 
komplizierte Hilfsmethoden 
bei fehlendem LiquorabfluB 
direkt injiziert, wenn er dem 
Gefiihl naeh absolut sieher 
in der Zisterne sein miiBte, 
diirfte eine allgemeine Naeh­
ahmung wegen der damit ver­
bundenen Gefahren nieht ge­
funden haben. Sieherer ist 
dann schon eine Rontgenkon­

trolle vor dem Rontgensehirm, wie das WINCKELBAUER empfohlen hat. leh gehe 
teehniseh folgendermaBen vor: Der niiehterne und gut abgefiihrte Kranke wird 
in linke Seitenlage gebraeht, so daB Kopf und Oberkorper etwas erhOht liegen. 
Es wird sorgsam darauf geaehtet, daB die aufliegenden Korperteile, insbesondere 
die gelahmten Korperabsehnitte, gut gepolstert sind. Der Kopf ruht auf einer 
festen Unterlage und wird von einem Assistenten in maBiger Flexion festgehalten. 
Naeh Jodierung der rasiertenNaekenhaut in Hohe der Punktionsstelle und eigener 
Desinfektion der Hande taste ieh den Epistropheusdorn und gehe dieht oberhalb 
desselben genau in der Mittellinie ein, naehdem ieh vorher die genaue Lange der 
Punktionsnadel festgestellt habe. Eine vorherigeAnasthesie der Haut habe ieh bis­
her niemals angewandt und halte sie aueh bei empfindlichen Kranken fiir iiber­
fliissig. Zur Zisternenpunktion wende ieh meist die indirekte Methode an, 
weil sie mir sieherer erseheint. Die Entfernung der Zisternenwand von der 

1 Die Myelographie im Dienste der Diagnostik von Erkrankungen des Ruckenmarks, S. 122. 
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Haut riehtet sich naeh der jeweiligen Dieke der Muskulatur. 1m Durehsehnitt 
erreicht man beim Mann die Zisterne in 4-4,5 em, bei der Frau in 3,5---4 em, 
beim Kind in 2-2,5 em. Vor kurzem punktierte ich einen sehr korpulenten 
Mann, bei dem ich die Zisterne erst in iiber 8 em Tiefe erreiehte. Das Dureh­
stechen der Membrana cerebello-medullaris fiihlt man in der Mehrzahl der 
FaIle sehr deutlich, bei alteren Personen hort man es direkt gelegentlich. Habe 
ich das Gefiihl, in die Zisterne eingedrungen zu sein, dann ziehe ich den Mandrin 
der Nadel heraus und stelle an dem bei der Seitenlage spontanen LiquorabfluB 
fest, daB ieh in der Zisterne bin. Bei sitzendem Patienten lasse ich von einer 
zweiten Assistenz eine leichte Jugulariskompression beiderseits ausfiihren, wo­
durch der vorher negative Druck in der Zisterne positiv wird und ebenfalls 
ein spontaner LiquorabfluB erfolgt. leh lasse nun 3-5 cern Liquor abflieBen. 
Die Kaniile lasse ich niemals aus der Hand, urn bei ciner briisken Bewegung 
des Patienten sofort dic Moglichkeit zu haben, sie schnell herauszuziehen, urn 
eine Verletzung des Marks zu verhiiten. 1st geniigend Liquor abgeflossen, clann 
injiziere ich langsam das in einer 2-ecm-Spritze vorher im Wasserbad angewarmte 
40% ige Jodipin in Mengen von hochstens 11/2 cern ein und spritze unmittel­
bar danach 1-2 cern Kochsalz16sung zur besseren Verteilung des Ols nacho 
Die Nadel wird nunmehr herausgezogen, und der Patient wird sofort aufgesetzt. 
Es werden nunmehr zum besseren Abgleiten des Ols Bewegungen des Kopfes 
nach vorn und hinten ausgefiihrt, die Wirbclsaule wird in ihrem ganzen Verlauf 
abgeklopft, ferner lasse ich den Kranken Ofters husten. 1m AnsehluB daran er­
folgt nach 2-5 Minuten bereits die erste Aufnahme der Halswirbelsaule, urn 
einen Anhaltspunkt fiir die Schnelligkeit des Abgleitens des injizierten Jodols 
zu gewinnen. HEYMANN U. a. empfahlen, das Abgleiten des Jod61s vor dem 
Rontgenschirm radioskopiseh zu verfolgen. Zeigt die Aufnahme der Hals­
wirbelsaule bereits eine vollkommene Entleerung der Zisterne und gar kein 
Jodol oder nur einen geringen Teil desselben noch im Subarachnoidalraum des 
Halsmarks, so wird sofort eine Aufnahme der Stelle dcr Wirbelsaule gemacht, 
welche auf Grund der klinischen Symptome als Sitz der komprimierenden 
Noxe angesehen werden muB. lch benutze fUr diese Aufnahme einen moglichst 
langen Schmalfilm, urn abgesehen von der Stelle der angenommenen Lasion 
moglichst viel Wirbel oberhalb und unterhalb dieser Stelle rontgenologiseh zur 
Darstellung zu bringen. Nach dem Bcfund dieser Aufnahme richtet sich die 
zeitliche Reihenfolge der folgenden Aufnahmen bzw. die Wahl fiir die rontgeno­
logische Darstellung hohercr oder tieferer Wirbelsaulenabschnitte. lch habe 
friiher die erste Aufnahme naeh der Zisternenfiillung, wie es zuerst SICARD und 
FORE STIER empfohlen haben, nach 1/2-2 Stunden gemacht, bin aber mit Riick­
sicht auf die in der Literatur veroffentlichten Tumorfalle mit negativem Myelo­
gramm von diesem Standpunkt abgekommen. Die moglichst friihzeitige erste 
Aufnahme halte ich deshalb fiir notwendig, weil bei ciner inkompletten Blockade 
des Subaraehnoidalraums das herabgleitende 01 an der Stelle der Kompression 
vollkommen vorbeigleiten kann, wenn man den richtigen Zeitpunkt, bei dem 
das 01 wenigstens passager hangen bleibt, verpaBt. PEIPER empfichlt mit 
Recht Schraglagerung des Kranken gegeniiber der Aufnahme in vertikaler 
Korperstellung. Diese Lagerung hat den Vorteil, daB das 01 sich ein wenig 
auseinanderzieht, wodurch man Einzelheiten am Riickenmark besser zur Dar­
stellung bringen und sogar eine Reliefdarstellung des Riickenmarks bzw. der 
komprimierenden Noxe errcichen kann, wahrend bei der Aufnahme in verti­
kaler Korperhaltung das 01 sich an der Stelle der Kompression zu stark zu­
sammenbaIIt. Ein bestimmtes Schema fiir die zeitliche Reihenfolge der folgen­
den Aufnahmen laBt sich nicht aufstellen, da maBgebend allein die von Fall 
zu Fall verschiedene Gleitgeschwindigkeit des Jod61s ist. Langsame Passagen 

30* 
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sind durchaus keine Seltenheiten, besonders wenn der Liquorraum eng ist und 
geringe Liquormengen vorhanden sind. Hat man einen Stop festgestellt, so 
sind nach 12-24 Stunden Kontrollaufnahmen anzufertigen,die iiber das weitere 
Schicksal des Stops Aufklarung verschaffen sollen. Wahrend dieser Zeit muB 
der Patient unbedingt eine moglichst vertikale Haltung einnehmen, was sich 
auch bei gelahmten Kranken im Bett ohne weiteres durch Hochklappen der 
Riickenlehne bewerkstelligen laBt. Seit,liche Aufnahmen konnen mitunter 

Abb.256. Darstellung der mit Jod6i gefiiIIten Cisterna 
cerebeilo-medullaris. (Punktionskaniiie befindet sioh noch in 

der Zisterne.) 

zur genauen Lokalisation des 
Stops niitzlich sein. lch be­
vorzuge sie besonders bei 
Halsmarkprozessen, da die 
a-p-Aufnahme hier durch den 
dariiber projizierten Unter­
kiefer mitunter wichtige Ein­
zelheiten nicht erkennen laBt. 
Bei tieferem Sitz haben seit­
liche Aufnahmen bei der 
Myelographie im Verhaltnis 
keine so groBe diagnostische 
Bedeutung wie die seitlichen 
Leeraufnahmen der Brust­
und Lendenwirbelsaule bei 
primiiren Wirbelsaulenpro­
zessen, insbesondere bei Frak­
turen. Eine nur unterge­
ordnete Bedeutung besitzen 
bei der Myelographie stereo­
skopische Aufnahmen, wie 
sie von M. BORCHARDT und 
KULENKAMPF empfohlen wor­
den sind. 

6. Das normale Myelogramm. 
Mit den fiir die Myelo­

graphie gebrauchlichen Jod­
olmengen von hochstens 2 ccm 
ist selbstverstandlich eine 
Darstellung des gesamten Su b­

arachnoidalraums des Riickenmarks nicht moglich. Erreichen kann man das 
lediglich z. B. im Bereich des oberen Halsmarks als Nebenbefund bei Encephalo­
graphien nach lumbaler Luftfiillung. 1m normalen Myelogramm kommen daher 
immer nur einzelne Teile des Subarachnoidalraums bzw. der nervosen Apparate 
zur Darstellung. So ist z. B. die myelographische Darstellung der Cisterna cere­
bello-medullaris normalerweise wahrend bzw. unmittelbar nach der Injektion 
in ihrer ganzen individuell verschieden groBen Ausdehnung haufig moglich, 
wie das ein Fall meiner Beobachtung zeigt (Abb. 256). Nach Fiillung der Zisterne 
gleitet das Jodol in der Regel sehr rasch in dem freien Subarachnoidalraum des 
Halsmarks nach abwarts, verlangsamt aber seinen VerIauf erheblich in der 
Hohe des 4. Brustwirbels, da dort der Lumbalkanal physiologischerweise be­
sonders eng ist. An dieser Stelle kann es sogar fiir mehr oder minder lange Zeit 
zu einem voriibergehenden Stop des Jodols kommen, und der Unerfahrene wird 
geneigt sein, diesen Stop als pathologischen Befund und als Ausdruck einer 
Riickenmarkskompression anzusehen. Keineswegs sieht man diesen normalen 
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Stop fast ausschlieBlich nu~.nach tiefer Cervicalpunktion zwischen 6. und 7. Hals­
wirbel (PEIPER), weil das 01 nicht die geniigende Fallgeschwindigkeit hat. 1m 

Abb.257. Jodol im Duralendsack. Tropfenforrn. 

Abb. 258. Riibenform. Zeichnung einiger 
Caudawurzeltcile. 

Abb. 259. Zuckerhutform. 

Abb. 260. Kegelform. 

iibrigen kommt eine derartige tie£e Punktion des Subarachnoidalraums des 
Halsmarks heute praktisch kaum mehr in Frage. In der Mehrzahl der FaIle 
wird heute der physiologische passagere Stop im Bereich der oberen Brust­
wirbelsaule zu einer Fehldiagnose keineswegs AnlaB geben, wenn die iibrigen 
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klinischen Erscheinungen nicht fUr eine Kompression an dieser Stelle sprechen. 
Eine weitere Verzogerung kann das Jodol in seinem Verlauf im Bereich der 

Abb. 261. Keulenform. Abb. 262. Duralendsack mit Vagina terminalis. 

Abb. 263. Duralendsack mit Vagina terminalis (seitlich). 

Cauda equina erleiden. Ebenso kann eine Verzogerung des freien Falls in den 
Wurzeltaschen der Arachnoidea erfolgen. Es kommt auch unter normalen Ver­
haltnissen vor, daB einige Wurzeltaschen nach AbflieBen der Hauptmasse des 
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Jodols gefUllt bleiben. Sie zeigen die Gestalt eines Dorns. DaB die myelo­
graphische Darstellung der Wurzeltaschen in groBer Ausdehnung bei patho. 
logischen Prozessen, insbesondere bei intramedullaren Tumoren von differential· 
diagnostischer Bedeutung sein kann, solI spater erortert werden. Mit dem Ein­
dringen des Jodols in die Wurzeltaschen ist ihm die Moglichkeit gegeben, sich 
auch den Wurzelscheiden anzulegen und so die Wurzeln selbst zur Darstellung 
zu bringen. Entlang der Wurzelscheide vermag das Jodol das Riickenmark 
in der Richtung auf das Spinalganglion zu verlassen. So kann der Verlauf einer 
das Riickenmark verlassenden Wurzel an der schrag abwarts gerichteten Lage 
einzelner runder oder streifenformiger Jodolpartikelchen sich zu erkennen 
geben. Auch die Caudafasern lassen 
sich gelegentlich durch die Ihnen an­
haftenden J odolpartikelchen sehr 
schon zur Darstellung bringen. Es 
sei ferner noch erwahnt, daB kleine 
Jodolteilchen vereinzelt auch an der 
Oberflache des Marks normalerweise 
hangen bleiben konnen, und zwar 
ist das dann besonders der Fall, 
wennsich innerhalb der Arachnoidea, 
wie das bei alteren Patienten vor­
kommt, kleine Kalkablagerungen in 
Form von PHi.ttchen bilden. 

Bei freier Passage gelangt das in 
die Zisterne injizierte J odol sehr 
rasch in den zwischen 1. und 2. Sacral­
wirbel gelegenen Duralendsack, wo­
durch dieser rontgenologisch darstell­
bar wird. Das myelographische Bild 
des Duralendsackes zeichnet sich 
durch einen auBerordentlich groBen Abb.264. Derselbe Fall 6 Wochen spater. 
Formenreichtum aus. Die haufigsten 
Formen des Duralendsackes sind die einer Riibe, eines umgekehrten Kegels, einer 
Keule, eines umgekehrten Zuckerhutes oder eines zerdruckten Tropfens. AIle 
diese Formen sind, abgesehen von der Menge des injizierten bzw. herabgeflossenen 
Kontrastols, auch von dem individuell verschiedenen Spannungszustand des 
Duralsacks abhangig. Die folgenden Abbildungen zeigen verschiedene Formen 
des Duralendsacks von Fallen eigener Beobachtung (Abb.257-261). Auch die 
Vagina terminalis kann gelegentlich zur Darstellung kommen, wie das ebenfalls 
ein Fall meiner Beobachtung auf der a-p-Aufnahme und im seitlichen Bild zeigt 
(Abb. 262 und 263). Das im Duralendsack abgelagerte Jodol bleibt in der Regel 
nur kurze Zeit frei beweglich. SICARD gab 24--48 Stunden als Norm fUr die 
freie Beweglichkeit an. FORESTIER fand das 01 noch bis zu 2 W ochen mobil. 
In einem Fall meiner Beobachtung fand ich das Jodol noch 6 Wochen nach der 
Injektion mobil (Abb. 264). Es ist das derselbe Fall, des sen beide Bilder vorhin 
die Darstellung des Duralendsackes mit der Vagina terminalis zeigten. 

II. Spezieller Teil. 
1. Riickenmarkstumoren. 

a} Extramedullare Tumoren. 
Wenn wir nunmehr in eine Besprechung der speziellen myelographischen 

Befunde bei den Tumoren des Riickenmarks eingehen, so sei zunachst das 
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Myelogramm der extramedullaren Tumoren erortert. Es konnen hierbei ohne 
weiteres die extraduralen, also vornehmlich von den Wirbeln ausgehenden 
Tumoren mit den intraduralen, mag es sich urn Meningeome, Neurinome oder 
Tuberkulome handeIn, gemeinsam besprochen werden, da es zwischen diesen 
beiden Gruppen sichere prinzipielle myelographische Unterschiede nicht gibt. 
Es kann sogar auch ein intramedulHirer Tumor dasselbe myelographische Bild 
ergeben wie ein extramedullarer, jedoch zeigen in der Mehrzahl der FaIle intra­
medullare Tumoren doch so spezielle myelographische Veranderungen, daB sie 
in einem besonderen Abschnitt erortert werden sollen. 

Die Kompression des Ruckenmarks und seiner Wurzein bei Tumoren, die 
von der Wirbelsaule ausgehen, kann auf dreierlei Weise zustande kommen: 
Zunachst einmal kann es zur Ruckenmarkskompression durch den Zusammen­
bruch eines oder mehrerer durch den Tumor zersti:irter Wirbelkorper kommen. 
Diese Form der Ruckenmarkskompression erieben wir meist bei den Wirbel· 
metastasen bosartiger Tumoren, den Carcinomen, Sarkomen, Hypernephromen. 
Hier finden wir, sofern die Dislokation des zusammengebrochenen Wirbeis den 
Spinalraum an circumscripter Stelle verengt, einen mehr oder minder kom­
pletten Jodolstop an der Kompressionsstelle. Es sind das myelographisch die 
gleichen Bilder, wie wir sie auch nach Zusammenbruch eines tuberkuli:is er­
krankten Wirbels mit totaler Blockierung des Spinalraums finden, wie das in 
klassischer Weise ein Fall von Spondylitis tuberculosa meiner Beobachtung, 
der spater eingehend beschrieben werden solI, zeigt. 1m ubrigen kann man bei 
diesen Tumoren vielfach auf die Anwendung der Myelographie verzichten, da 
ja schon die Leeraufnahme der Wirbelsaule, insbesondere das seitliche Bild 
den Sitz der Kompression durch die Darstellung des zerstorten Wirbels ein­
deutig zu erkennen gibt. Es ist ubrigens erstaunlich, wie lange die Kompres­
sionserscheinungen von seiten des Marks bei derartigen Tumoren trotz schwerster 
Wirbeldestruktion auf sich warten lassen konnen, ja, sie fehien mitunter vollig, 
wie ich das vor kurzem bei einem Fall beobachten konnte. Hier bestand ein 
kompletter Zusammenbruch des 9. Brustwirbels durch eine Wirbelmetastase 
nach Mammacarcinom. Bis zum Tode fehlten spinale Erscheinungen voll­
kommen. Es bestanden Iediglich rechterseits radikulare Reizerscheinungen im 
Gebiet der 10. Dorsalwurzel. Lange Zeit waren diese Schmerzen als Ausdruck 
einer Cholecystitis - eine nicht seltene Fehldiagnose - angesehen worden, 
bis das Rontgenbild der Wirbelsaule die Ursache der Schmerzen aufdeckte, die 
sich ubrigens, nachdem die Kranke vorubergehend in die GLISSON-Schlinge 
gebracht worden war, wieder zuruckbildeten. Auf eine Myelographie habe ich 
in diesem Fall verzichtet. 

DaB selbst eine ausgedehnte Carcinose der Wirbelsaule mit schwerer De­
struktion mehrerer Wirbel nur kleine partielle Jodolstops zur Folge haben kann, 
zeigt eine Beobachtung PEIPERS: 

Hier war nach zisternaler lnjektion von 2 cern Jodipin die Hauptmasse 
des Jodols bald in den Endsack abgeflossen. Es fand sich, abgesehen von 
vereinzelt hangen gebliebenen Oltropfchen entlang der ganzen Wirbeisaule 
lediglich im Bereich der obersten Lendenwirbel ein langer haftendes Jodi­
pindepot. 

Bessere Resultate als mit der intraduralen Myelographie lassen sich bei 
dieser Art Tumoren mit der epiduralen Myelographie, wie COSTE an einer Reihe 
von Fallen gezeigt hat, erzielen. Da bei diesen metastatischen WirbelsauIen­
tumoren der Epiduralraum schon fruhzeitig verengt wird, so laBt sich die Kom­
pression dieses Raumes myelographisch durch epidural eingefUhrtes Jodol zur 
Darstellung bringen. lmmerhin wird dieses Verfahren nur in Ausnahmefallen 
angewandt. 
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Die zweite Moglichkeit einer Riickenmarkskompression bei den von der Wirbel­
saule bzw. den Intervertebralscheiben ausgehenden Tumoren ist durch das direkte 
Einwachsen von Tumormassen in den Spinalraum bedingt. Die Kompression des 
Marks durch den Tumor kann eine indirekte sein, sofern der Tumor die Dura 
nicht durchbrochen hat, sie kann aber auch eine direkte sein, wenn der Tumor 
die Dura durchwachsen hat und sich im Subarachnoidalraum selbst ausbreitet. 

Als Beispiel eines in den Spinalraum durchgewachsenen Tumors, der die 
Dura aber noch nicht durchbrochen hatte, sei ein Fall geschildert, den ich an 

~\bb. 265. Extraduraier Tumor (Metastase). Destruktion des 3. und 4. Brustwirbeis. Inkompietter 
Jodiiistop. 

der FOERSTERSchen Abteilung operiert habe, und der spater von FOERSTER 
reoperiert worden ist. fiber diesen Fall habe ich in der Sitzung der Vereinigung 
siidostdeutscher Neurologen und Psychiater vom 2.5.32 berichtet 1. 

41jahrige Frau, die ca. 1/2 Jahr vor der Einlieferung in die Klinik an Schmerzen 
zwischen den Schuiterblattern erkrankte. Nach einem Sturz zunehmende Paraparese der 
Beine und beginnende Blasen·, Mastdarmstorungen. 

Bei der Aufnahme fand sich ein inkomplettes Querschnittssyndrom beider­
seits von D4 abwarts, der 2.-4. Brustwirbel war klopfempfindlich. Bei diesem 
Fall ergab die Myelographie einen inkompletten Stop oberhalb des 3. Brust­
wirbels, der ebenso wie der 2. destruiert erschien (Abb. 265). Nach der Myelo­
graphie Verschlimmerung der Querschnittssymptome. Bei der Operation fand 
sich das Riickenmark in der Hohe des 3. und 4. Brustwirbels aufs schwerste 
komprimiert. Es bestand keinerlei Pulsation der Dura. Nach Eroffnung der 
Dura fand ich das Mark von vornher von einem pradural sitzenden ProzeB 
komprimiert. Bei Eroffnung der Dura an der Stelle der starksten Vorwolbung 

1 Klin. Wschr. 1932 II, 1892. 
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stieB ich auf einen vom Knochen ausgehenden blaurotlichen, gelappten, auBer­
ordentlich stark blutenden Tumor. Wegen der heftigen Blutung waren nur 
einzelne Stiicke des Tumors exstirpierbar. Von einem DuraschluB sah ich bei der 
Art des Tumors abo Histologisch handelt es sich um typisches Schilddriisengewebe. 

Nach der Operation trat ein erheblicher Riickgang der Querschnittssym­
ptome ein, so daB die Kranke nach Anlegung eines Stiitzkorsetts sogar ohne 

Abb. 266. TotaIstop bei Caudatumor 
(LymphogranuIom). 

Unterstiitzung eines Stockes gehen 
konnte. Trotz intensiver Rontgen­
bestrahlung trat aber im Laufe des 
folgenden Jahres wieder eine Zu­
nahme des Querschnittssyndroms 
ein, so daB eine Reoperation (Pro­
fessor FOERSTER) notwendig wurde. 
Es zeigte sich, daB der Tumor trotz 
der Rontgenbestrahlung erheblich 
nachgewachsen war. Auch dieses 
Mal war nur eine partielle Ex­
stirpation moglich, nach der sich 
die Querschnittssymptome wieder 
besserten. Was die Art des Tumors 
betrifft, so ware in erster Linie an 
eine Metastase eines klinisch nicht 
nachweisbaren primaren Schild­
driisencarcinoms zu denken. An­
dererseits ware bei der langen 
Krankheitsdauer eher anzunehmen, 
daB es sich um einen Fall jener 
sehr seltenen Wirbelsaulentumoren 
handelt, die durch Versprengung 
von Keimen aus der normalen 
Schilddriise bzw. einer gewohn­
lichen Struma entstehen. 

In diese Gruppe von extraduralen 
Tumoren ohne Durchbrechung der 
Dura gehoren auch FaIle von Chon­
dromen (BYRON -STOOCKEY U. a.), so­
wie auch die von den Zwischenwir­
belscheibenausgehenden Wucherun­
gen, die SCHMORLschen Knotchen. 
Von sehr seltenen Fallen sei noch 
ein von MINGAZZINI beschriebener 
extraduraler Echinococcus erwahnt. 

Gewisse Tumoren, die vom Wirbel ausgehen, machen nun gelegentlich auch 
an der Dura nicht halt, sondern durchwachsen diese und iiben dann intradural 
eine direkte Kompression des Marks aus. In solchen Fallen konnen die Ver­
anderungen am Skeletsystem auf der Leeraufnahme gar nicht oder nur sehr 
wenig zum Ausdruck kommen, so daB auf Grund der Leeraufnahme der Wirbel­
saule allein diagnostische Schliisse nicht gezogen werden konnen. In solchen 
Fallen kommt dem Myelogramm mitunter ausschlaggebende Bedeutung zu. 
Als Beispiel dieser 2. Gruppe von extraduralen Tumoren sei folgender Fall 
meiner Beobachtung erwahnt. 

Rei einem 46jahrigen Mann, der seit etwa F/2 Jahren an Ischiasbeschwerden gelitten 
hatte, stellten sich im unmittelbaren AnschluB an einen Mumps rasende Schmerzen im 
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Kreuz und der Hinterseite beider Beine ein. Mit · Riicksicht auf die zeitliche Folge 
unmittelbar nach der Abfieberung - es bestand etwa 8 Tage Fieber bis 400 - wurden 
die Beschwerden zunachst als Ausdruck einer Radiculitis infolge Mumps angesehen und 
eine intensive Salicyl-Warme-Schwitztherapie eingeleitet, die jedoch keinen Erfolg hatte. 
Bei der Aufnahme auf meine Abteilung am 8.7.34 fand sich folgender Befund: 

Hochgradig adiposer Mann mit ziemlichem 
Zwerchfellhochstand. Am Nervensystem fand 
sich mit Ausnahme eines doppelseitigen Lasegue 
und einer Hyperhidrosis im Bereich des linken 
Ischiadicus kein krankhafter Befund. Insbe­
sondere fehlten Reflexstorungen, Motilitats­
stiirungen sowie Sensibilitatsstorungen vollig. 
Auch die Blasen- und Mastdarmfunktion war 
normal. Wa.R im Blut negativ_ Blutbild bis 
auf eine geringe Lymphocytose o. B. Die Leer­
aufnahme der Lendenwirbelsaule zeigte keinen 
sicher verwertbaren Befund. Da der Patient 
zunachst eine Lumbalpunktion verweigerte, 
nahm ich bei ihm wegen der starken Schmerzen 
2 epidurale Injektionen vor, nach denen sich 
die Beschwerden so wesentlich zuriickbildeten, 
daB der Patient wieder gehen konnte. Trotz 
der subjektiven Besserung trat in der Folge ein 
Schwacherwerden beider Patellarsehnenreflexe 
bis zu ihrem fast volligen Verschwinden ein. 
Es entwickelte sich ferner eine doppelseitige 
Quadricepsschwache, rechts starker als links. 
Die nunmehr vom Patienten genehmigte 
Lumbalpunktion ergab einen deutlich erhoh­
ten EiweiBgehalt (4 Teilstriche) bei normaler 
Zellzahl. Queckenstedt verzogert durchgangig. 
Nach der Lumbalpunktion rasche Zunahme 
der Schwache in den Beinen. Es traten auch 
Hypasthesien rechts im 2. und 3., links im 
2.--4. Lumbaldermatom auf. Die einige Tage 
spater ausgefiihrte Myelographie ergab einen 
kompletten Stop in der Hohe des 2. Lendenwir­
bels (Abb.266). Auch eine Kontrollaufnahme 
nach 24 Stunden zeigte denselben Befund. 

Bei der Operation fand sich eine schwere 
Kompression der Cauda equina in der Hohe 
des 2. und 3. Lendenwirbels. Die Dura pulsierte 
nicht. Bei Eroffnung der Dura entwickelte 
sich sofort ein Tumor, den ich zuerst fiir ein 
von vorn kommendes Meningeom ansah. Es 
zeigte sich jedoch bei der Exstirpation des 
erheblich blutenden Tumors, daB es sich urn 
einen vom 2. Lendenwirbel ausgehenden Tumor 
handelte, der die Dura durchwachsen hatte 
und durch die Caudawurzeln hindurch stift­
formig bis an die Riickseite der Cauda gewachsen 
war. Auch in diesem Fall muBte ich mich 
mit einer partiellen Exstirpation begniigen. 

Einige Stunden nach der Operation stellte 
sich bei dem Patienten plotzlich starke Atem­
not und Cyanose ein. Er starb unter den Er­
scheinungen einer Lungenembolie. 

Abb. 267 . Totalstop bei Candatumor. Metastase 
eines Hodencarcinoms. 

Die histologische Untersuchung ergab den iiberraschenden Befund eines Lympho­
granuloms. 

DaB die Lymphogranulomatose sich klinisch erstmalig unter den Erschei­
nungen einer Riickenmarks- hzw. Caudakompression zu erkennen giht, ist 
mehriach mitgeteilt worden. Ich verweise hier vor aHem auf einen von FOERSTER 
operierten Fall, der die Erscheinungen eines Tumors des mittleren Brustmarks 
zur Folge hatte. Weiterhin sei ein kiirzlich von MANN und MATHIAS veroffent­
lichter und von MOST operierter Fall sowie Falle von NONNE, SIMONS, LUCK 
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WALTHARD, SEMlERRE und AUGlER, WElL und JOHNS SON und URECHIA er· 
wahnt. 

In diese Gruppe von Wirbelsaulentumoren mit Ruckenmarks- bzw. Cauda­
kompression gehort noch ein weiterer Fall meiner Beobachtung. Hier handelt 
es sich urn einen 22jahrigen Patienten, bei dem sich 4 Monate nach einer Ex­
stirpation eines rechtseitigen Hodencarcinoms ebenfalls unter schwersten 
Schmerzen ein komplettes Caudasyndrom entwickelte. Hier zeigt das Myelo­
gramm ebenfalls einen kompletten JodOlstop oberhalb des 2. Lendenwirbels 
(Abb. 267). In diesem Fall ist aber auch die Destruktion des Wirbels selbst er­
kennbar. Der Unterschied in der Hohe und der Form des Jodolstops, der hier 
eine Helmform zeigt, gegenuber dem vorletzten Fall ist, abgesehen von der 
groBeren Menge des injizierten Ols, durch die Lagerung bedingt. 1m vorher­

gehenden Fall war die Aufnahme im Stehen, 
im letzten Fall in Schraglage ausgefuhrt 
worden. 

Es gibt nun noch eine dritte Moglich­
keitder Ruckenmarkskompression bei extra­
duralen Tumoren. Diese Kompression ist 
nicht durch einen direkten Druck der 
Geschwulst selbst bedingt, sondern infolge 
eines durch Zirkulationsstorungen in der 
Hohe der Geschwulst auftretenden circum­
scripten Odems des Ruckenmarks bzw. durch 
meningeale Veranderungen in der Hohe der 
Geschwulst. Derartige Storungen konnen 
sich bei bosartigen Tumoren, insbesondere 
bei Carcinomen und Sarkomen entwickeln. 

Abb.268. Die Lagebeziehungensubduraler, Bemerkenswert ist, daB man mitunter bei extramedullarer Turnoren zurn Mark. 
(Nach FRAZIER.) der Operation trotz eines bei der Myelo-

graphie festgestellten absoluten Jodolstops 
erstaunlicherweise nur einen geringen objektiven Befund feststellen kann. Die 
Ursache hierfur liegt in der Ruckbildung des circumscripten Odems. Als 
instruktives Beispiel dieser Gruppe erscheint mir eine Beobachtung von W ARTEN­
BERG deshalb besonders erwahnenswert, weil hier der Stop sowohl durch die 
zisternale wie durch die lumbale Myelographie festgestellt werden konnte. 

Ein 43jahriger Mann erkrankte F/2 Monate vor der Klinikaufnahme mit heftigen 
Schmerzen in der rechten Brust- und Riickenseite sowie mit Gangstorungen. Objektiv 
fand sich ein fast totales Querschnittssyndrom vom Ds abwarts mit Blasen- und Mastdarm­
lahmung und Decubitus. Die Leeraufnahme der Wirbelsaule zeigte eine Strukturaufhellung 
im Bereich des 3. Brustwirbels ohne Veranderung der auBeren Form. 

Die hier zunachst ausgefiihrte lumbale Myelographie mit I ccm Lipiodol ergab nach 
Hochlagerung des FuBendes des Untersuchungstisches in Bauchlage des Patienten einen 
Jodolstop unterhalb des 4. Brustwirbels. Die nunmehr ausgefiihrte Myelographie nach 
zisternaler Injektion von 0,8 cern Lipiodol zeigte, daB das Jodol bereits kurz vor der Mitte 
des 2. Brustwirbels halt gemacht hatte. Eine Kontrollaufnahme nach 24 Stunden ergab im 
wesentlichen denselben Befund, wahrend das vorher lumbal eingefiihrte Jodol in den 
Duralsack wieder abgeflossen war. 

Die 2 Tage nach der Myelographie von EDEN ausgefiihrte Operation ergab, abgesehen 
von einem Odem und gestauten GefaBen in der Hohe des myelographisch festgestellten Stops, 
keinen krankhaften Befund im Riickenmark. Bei der Operation Exitus letalis infolge Atem­
lahmung. 

Bei der Autopsie fanden sich multiple Carcinommetastasen in beiden Lungen und 
Carcinose im Bereich der Pleura diaphragmatica. Bei der medialen Durchsagung der Brust­
wirbel fand sich in der hinteren Halfte des 3. Brustwirbels eine kirschgroBe Carcinom­
metastase, die dorsal direkt an die Dura grenzte, ohne sie zu durchbrechen und ohne eine 
Vorwolbung der Wand des Spinalkanals hervorzurufen. 
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"Beim Rtickenmark war Verdacht auf eine ganz feine Abplattung in dorso-ventraler 
Richtung an der Vorderflache im Brustmark vorhanden. Bei der mikroskopischen Unter­
suchung fanden sich in der Hiihe der Wirbelmetastase im Mark massenhaft Markscheiden­
ausfalle mit Blutungen tiber den ganzen Querschnitt des Rtickenmarks verteilt." 

Hinsichtlich der Bedeutung der Myelographie bei derartigen Fallen wie den 
eben beschriebenen kann ich allerdings W ARTENBERG nicht folgen, wenn er 
an Hand dieses Falles die J odol-
probe als ein , ,zu feines Reagens" 
ansieht, weil der Jodolstop in­
folgeeines circumscripten Odems 
keineswegs immer ein grobes, 
chirurgisch faBbares Passage­
hindernis bedeutet. 1ch selbst, 
und ich glaube auch die meisten 
anderen N eurochirurgen, wiirden 
bei einem derartigen totalen Stop 
wie bei dem obigen Fall die 
operative Freilegung des Markes 
vornehmen, auch auf die Gefahr 
hin, daB der Totalstop "nur" 
durch ein circumscriptes Odem 
des Marks bzw. seiner Haute 
mit Liquorstauung bedingt sein 
konnte. Schon die Entlastung 
des Marks kann durchaus zu 
einem Riickgang seiner Schadi­
gung und zu einer mehr oder 
minder vollkommenen Riickbil­
dung der spinalen Erscheinungen 
fiihren, wenn auch nicht ver­
schwiegen werden solI, daB die 
durch ZirkulationsstOrungen wohl 
auf toxischer Basis bei bOsartigen 
Tumoren entstehende Quer­
schnittsschadigung des Marks 
in man chen Fallen trotz aus­
gedehnter Entlastung irrever­
sibel sein kann. 

Wenden wir uns nunmehr 
der Besprechung myelographi­
scher Befunde bei den extra­
medullaren, aber intraduralen 
Tumoren zu. Das Gros dieser 
FaIle stellen die Meningeome, Abb.269. IntraduralerTumor (Meningeom). Verwendung 
N eurinome und besonders im kleiner J odiilmengen. 
Bereich der Cauda equina die 
Lymphangiome und Neuroepitheliome dar. Die Lagebeziehungen der intraduralen 
Meningeome zum Mark, aus denen sich die Verdrangungsrichtung des Marks 
ergibt, veranschaulicht eine schematische Zeichnung von FRAZIER (Abb. 268). 
Es muB allerdings betont werden, daB ein Meningeom seine Matrix z. B. an 
der Vorderseite der Dura haben kann, mit einem schmalen Stiel aber um das 
Mark herumwachsen und schlieBlich seine Hauptausbreitung an der Riickseite 
des Marks nehmen kann, so daB die Kompression des Marks von hinten oder 
seitlich hinten erfolgt. Einen derartigen Fall habe ich an der FOERsTERschen 
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Abteilung operieren konnen. (Demonstriert in der Sitzung der Vereinigung sud­
ostdeu tscher N eurologen und Psychia ter 1930.) 

41jahrige Patientin, die mit den Erscheinungen eines nicht ganz kompletten Querschnitts. 
syndroms von Ds bzw. D7 aufgenommen wurde. Der Gang war hochgradig spastisch­
paretisch und nur noch mit groBer Anstrengung m6glich. Retentio urinae et alvi. 

Abb. 270. Intraduraler Caudatumor. Totalstop. 

Bei der zisternalen Myelo­
graphie war nur ein Teil des ein­
gespritzten Jodipins abgeflossen, 
wahrend ein anderer Teil sich in 
der hinteren Schadelgrube befand. 
Das nach untenabgeflossene Jodi­
pin zeigte einen fast kompletten 
Stop in der H6he des 4. Brust­
wirbels (Abb. 269). Dieser Fall 
zeigt, wie das ja auch von SVEN 
INGWAR betont worden ist, daB 
schon geringe J od6lmengen zur 
Darstellung eines komprimieren­
den Riickenmarksprozesses ge­
niigen k6nnen. 

Bei der Operation fand ich 
an dieser Stelle ein Meningeom, 
das seine Matrix an der Vorder­
flache der Dura hatte, sich von 
da aus stiftf6rmig nach links 
hinten entwickelte und von dort 
aus mit seiner Hauptmasse das 
Mark auBerordentlich stark kom­
primierte, so daB das Mark an 
dieser Stelle wie ein schmales Band 
auf dem Tumor ritt. Es gelang 
die totale Exstirpation des Tu­
mors, abgesehen von einer star­
keren Blutung aus der Matrix, 
ohne besondere Schwierigkeiten. 
Interessant war, daB sich das vor 
der Exstirpation au13erordentlich 
komprimierte und verdiinnte 
Mark bereits wahrend der Ope­
ration unter meinen Augen wieder 
ausdehnte und bereits gegen Ende 
der Operation annahernd die 
gleiche Volumenstarke zeigte wie 
seine oberhalb und unterhalb der 
Kompressionsstelle gelegenen Ab­
schnitte_ Die Patientin konnte 
nach einigen Wochen absolut ge­
heilt entlassen werden und unter­
nimmt heute Gebirgstouren. 

Ais zweites Beispiel dieser Gruppe von intraduralen Tumoren sei ein Fall von 
N euroepitheliom im unteren Teil der Caudaequina eigener Beobachtung geschildert. 

40jahrige Patientin, die im Sommer 1933 beim Aussteigen aus einem Boot p16tzlich 
eine Schwache in beiden Beinen verspiirte und hinstiirzte. Sie lag 3 Tage mit Fieber und 
Schmerzen im Leib zu Bett, war aber nachher wieder beschwerdefrei und gehfahig. Einen 
Monat spater stiirzte die Patientin bei einer Wanderung wieder ohne erkennbare Ursache hin. 
Am nachsten Tage stellten sich bei ihr Schmerzen im SteiB ein, zu denen sich im Laufe der 
nachsten Zeit krampfartige Schmerzen in beiden Beinen sowie in der Aftergegend und 
Taubheitsgefiihl im rechten Oberschenkel hinzugesellten. Ferner stellte sich eine voriiber­
gehende Blasen- und Darmlahmung ein. Alle Beschwerden gingen voriibergehend auf Bett­
ruhe, tJ'bungsb~!landlung, Diathermie und nach einer epiduralen Injektion zuriick. Es wur­
den zahlreiche Arzte konsultiert, die Diagnosen schwankten zwischen Wurzelischias, Nieren­
steinen undMyelitis. Allmahlich zunehmende Verschlechterung des Ganges, zeitweise enorme 
Steigerung der Schmerzen im SteiB, die nur durch hohe Morphiumgaben voriibergehend 
gelindert werden konnten. Eine Ende 1935 zwischen 2. und 3. Lendenwirbel anderwarts 
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ausgefiihrte Lumbalpunktion ergab eine Zellvermehrung (EiweiBwerte waren nicht unter­
sucht worden, Wa.R. im Liquor negativ). Auf Grund der Zellvermehrung im Liquorpunktat 
schien die Diagnose einer Myelitis urn so gerechtfertigter. Eine wegen der Schmerzen im 
SteiB eingeleitete Rontgentiefenbestrahlung hatte einen Riickgang der Schmerzen zur Folge. 

Rei der Aufnahme der Kranken fand sich neurologisch eine Steigerung der Patellar­
sehnenreflexe beiderseits, Fehlen der Achillessehnenreflexe beiderseits, Fehlen des Glutaal­
reflexes, eine deutliche Parese 
der Beuger des Unterschenkels, 
rechts starker als links, des 
Triceps surae und in geringer 
Weise auch der kleinen Zehen­
muskeln. Die Sensibilitats­
priifung ergab eine Reithosen­
hypasthesie beiderseits, von S1 
abwarts, von S3-S5 bestand 
eine totale Anasthesie. Starke 
Retentio urinae mit Restharn, 
Balkenblase, chronische Cysti­
tis, hochgradige Retentio alvi. 

Schon auf Grund der klini­
schen Untersuchung wurde die 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
eines Tumors im unteren Teil 
der Cauda equina gestellt. 

Die Myelographie ergab eine 
absolute Bestatigung dieser 
Annahme. 1m unteren Teil 
des 4. Lendenwirbels fand sich 
ein kompletter Jodipinstop 
(Abb. 270 und 271). Auch die 
spater ausgefiihrten Kontroll­
aufnahmen ergaben keinerlei 
Durchgangigkeit von Jodipin an 
der Kompressionsstelle. 

Bei der Operation am 30. 1. 36 
fand ich in der Rohe des Jod­
ipinstops den angenommenen 
intraduralen Tumor, der einer­
seits mit der Dura, andererseits 
mit den untersten Caudawurzeln 
innig verwachsen war und sich 
nach abwarts bis zum untersten 
Teil des 5. Lendenwirbels er­
streckte. Wegen der sehr starken 
Verwachsungen des Tumors, ins­
besondere mit den Caudawur­
zeIn, gestaltete sich seine Exstir­
pation auBerst schwierig. Sie 
gelang schlieBlich unter Opfe­
rung von zwei Wurzeln. Auch 
das Filum terminale, von dem 
der Tumor offenbar ausging, 
wurde durchschnitten. Abb. 272 
zeigt den total exstirpierten 
Tumor mit den heiden an ihm 
adharierenden Caudawurzeln. 

Abb. 271. Intraduraler Caudatumor (seitlich). Derselbe Fall. 

Ristologisch erwies sich der Tumor als Neuroepitheliom (Abb.273). 
Die Kranke ist seit Marz 1936 aus der stationiiren Behandlung entlassen. Wesentlicher 

Riickgang insbesondere der motorischen Parese, linkerseits bereits auch der Sensibilitats­
storungen. 

Die untere Begrenzung des Jodipinstops bei intraduralen extramedullaren 
Tumoren zeigt hii.ufig bei komplettem AbschluB, entsprechend der oft kuppel­
formigen Wolbung des oberen Tumorpols eine mehr oder minder konvexe Be­
grenzungslinie. Auf diese Weise bekommt der Jodolstop die Form einer Haube 
oder Kappe. Diese Form des Jodolstops ist fUr die intraduralen Tumoren 
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ein recht charakteristischer Befund. Sie findet sich allerdings auch bei Tumoren 
extraduralen Ursprungs, insbesondere wenn dieselben die Dura durchbrochen 
haben, wie das die beiden vorhin von mir beschriebenen Falle zeigen. Diese 

Hauben- oder Kappenform des Jodol. 
stops finden wir aber durchaus nicht 
in jedem Fall von intraduralem, extra­
medullarem Tumor, insbesondere dann 
nicht, wenn oberhalb des Tumors sich 
chronisch meningeale Veranderungen 
ausgebildet haben. In solch einem Fall 
findet man dann haufiger eine unregel­
maBige Aufsplitterung des Ois. Immer­
hin vermag das J odol in manchen Fallen 
die arachnitischen Verklebungen zu 
durchdringen, und man findet dann bei 

Abb. 272. Exstirpierter Tumor. einer Kontrollaufnahme nach mehreren 
Stunden, daB das Jodol doch in der 

charakteristischen Haubenform iiber dem Tumor reitet. Diese myelographische 
Darstellung des oberen Tumorpols bleibt vielfach auch bei inkomplettemAbschluB 
des Subarachnoidalraums durch den Tumor bestehen, selbst wenn bereits der 
groBte Teil des Jodols nach unten abgeflossen ist. Die Hohe der Haube und 

Abb. 273. Derselbe Fall. Histologischer Befund. 

ihre Form ist abhangig, abgesehen von der Menge des injizierten Jodols bzw. 
der V ollstandigkeit des Verschlusses des Su barachnoidalraums, femer auch von 
der Rohe, Ausbreitung und Dichte der arachnitischen Verklebungen sowie von 
der Odematisierung des Marks oberhalb des Tumors. Gelegentlich bildet die 
Olmasse oberhalb des Tumors zwei aufragende Saulen, die sich iiber mehrere 
Wirbel erstrecken und sich erst nach mehr oder minder langer Zeit verkiirzen. 
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An Stelle zweier aufragender seitlicher Sii.ulen kann auch nur eine vorhanden sein, 
wodurch die Kontrastmasse oberhalb des Tumors die Form eines lateinischen L 
annimmt, wie das ein Fall von HEYMANN zeigt. Abgesehen von den fUr die 
Form und Ausdehnung des Jodolstops eben erwahnten verantwortlichen Fak­
toren, spielt aber auch die Lagerung des Kranken zur Aufnahme bzw. das 
zeitliche Intervall zwischen zisternaler Fiillung und Aufnahme cine Rolle. 
Befand sich z. B. der 
Kranke in der Zeit bis 
zur Aufnahme in verti­
kaler Korperhaltung, 
und wird die Aufnahme 
im Sitzen oder im Stehen 
gemacht, so wird die 
J odsilhouette infolge 
der Schwere des Jodols 
selbstverstii.ndlich eine 
kiirzere und gedrunge­
nere Form haben, als 
wenn der Kranke sich 
in halb liegender Stel­
lung befand und die 
Aufnahme im Liegen 
gemacht werden muB, 
da dann das Jodol ober­
halb des Tumors die 
Moglichkeit hat, wieder 
etwas auseinanderzu­
flieBen. Aufdiese Weise 
kann man mitunter eine 
Oberflachendarstellung 
des Marks oberhalb des 
Tumors erhalten, wobei 
z. B. gestaute und ge­
schlangelte GefaBe zur 
Darstellung kommen 
konnen. Besteht nur 
ein unvollstandiger Ab­
schluB des Subarach­
noidalraums durch den 
Tumor, und flieBt das 
J odOl an einer oder an 
beiden Seiten des Tu-

Abb.274. Inkompletter unregelmiil3iger Jodi\ltyp bei intraduralem 
Tumor (Meningeom). 

mors abwarts, SO kann es dadurch, daB sich Jodoltropfen an der mitunter 
rauhen und gelappten Oberflache des Tumors bzw. in den Wurzeltaschen in 
der Hohe des Tumors fangen, zu einer UmriB- und Oberflii.chendarstellung 
des Tumors selbst kommen. 

Mitunter ruft ein intraduraler extramedullarer Riickenmarkstumor, der 
keinen kompletten AbschluB des Subarachnoidalraums an der Kompressions­
stelle des Marks zur Folge hat, einen recht uncharakteristischen Jodolstop her­
vor, wie das folgender Fall meiner Beobachtung demonstriert. 

Bei einer 62jahrigen Frau, die im November 1934 mit Schmerzen in den Schulterblattern 
erkrankte, stellte sich kurze Zeit darauf ein Krampfgefuhl und ein Schwachegefiihl im 
linken Bein ein. Im Laufe der nachsten Monate nahm die Gangstorung links an Intensitat 
zu, und auch im rechten Bein stellten sich ein Steifigkeitsgefuhl und eine Schwache ein. 

Handbuch der Neurologic. VII 2. 31 
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Bei der Aufnahme in die Klinik am 1. August 1935 bestand ein inkomplettes Querschnitts­
syndrom beiderseits von D4 abwarts. Das linke Bein war hochgradig spastisch gelahmt, 

befand sich in Streckstarre, Einzelbewe­
gungen waren vollkommen aufgehoben. 
Auch rechts bestand eine hochgradige 
spastische Parese. Auch hier stand im 
Vordergrund eine Strecksynergie. Die 
Sensibilitat war von D4 abwarts fast voll­
kommen aufgehoben. Auffallend war eine 
hochgradige Spontanhidrosis des Gesichts, 
beider Arme und der Oberbrust bis zur 
Grenze der SensibilitatsstOrung. Beson­
ders nachts kam es zu hochgradigen 
SchweiBausbruchen in diesen Korper­
regionen. Beiderseits Babinski positiv, 
Oppenheim positiv, Rossolimo positiv 
sowie gekreuzter Babinski, sowohl von 
links nach rechts als auch von rechts 
nach links. Starke Retentio alvi, maBige 
Retentio urinae. 

MaJ3ige Klopfempfindlichkeit des 1. 
bis 3. Brustwirbels. 

Die Lumbalpunktion im Liegen ergab 
einen Liquordruck von 125 mm, QUECKEN­
STEDTscher Versuch war negativ, da­
gegen trat bei Druck auf den Bauch 
prompter Anstieg des Liquordruckes ein. 
1m Liquor fanden sich 23/4 Teilstriche 
EiweiB, 2: 3 Zellen. Wa.R. und Mastix 
waren negativ. 

Abb.275. Derselbe Fall. Kontrollaufnahme. Jodiil 
bis auf geringste Reste abgeflossen. 

Die Myelographie ergab nach Injek­
tion von F/2 cern Jodipin einen inkom­
pletten, unregelmaBig begrenzten Stop am 

unteren Rande des ersten Brustwirbels. Ein groBer Teil des Jodipins war bereits auf 
dieser ersten Aufnahme, die 5 Minuten nach der Jodipininjektion vorgenommen worden 

Abb.276. Derselbe Fall. Histologischer Befund. 

war, abgeflossen (Abb. 274). Eine spatere Kontrollaufnahme zeigt, daB bis auf ganz 
vereinzelte Jodipinreste das gesamte Jodipin nach unten abgeflossen war (Abb.275). 
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Eine Zunahme der Lahmungserscheinungen trat nach der Jodipinfiillung bei der 
Kranken nicht ein, obwohl wegen einer starken Anamie die Operation erst fast 3 Wochen 
nach der Jodipinfiillung vorgenommen wer­
den konnte. 

Bei der Operation am 20. August konnte 
ich ein daumengliedgroBes Meningeom in 
der Rohe des zweiten Brustwirbels mit der 
Matrix entfernen, das an der linken Seite 
des Marks saB und das Mark von links her 
stark komprimierte. Abb. 276 zeigt den 
histologischen Befund des Meningeoms mit 
der Dura. Der Tumor ist zum Teil verkalkt. 

Seit der Operation haben sich die Lah­
mungserscheinungen der Beine sowie die 
Sensibilitatsstiirungen im Laufe von etwa 
6 Monaten vollstandig zuriickgebildet. Die 
Frau verrichtet ihren Raushalt, wiischt 
Wiische und unternimmt Wanderungen. 

b) Intramedullare Tumoren. 
Bei der myelographischen Darstel­

lung intramedullarer Tumoren spielt 
die Oberflachenzeichnung des Tumors, 
wie sie am Ende des vorigen Ab­
schnitts beschrieben worden ist, eine 
besondere Rolle. Ein sehr haufiger 
und fUr die Diagnose eines intra­
medullaren Tumors charakteristischer 
Befund ist die Jodfiillung der Wurzel­
taschen, wie sie in klassischer Weise 
ein Fall von Halsmarktumor zeigt, 

Abb. 277. Halsmarktumor. (Nach HEYMANN.) 

den HEYMANN beschrieben hat (Abb. 277 aus 
Schwarzenberg 1930]). Eine ganze Reihe von 

"Die Chirurgie" [Urban & 
Autoren haben diese mehr 

oder minder langen, nach 
auEen gezackten Jodipin­
streifen als Ausdruck der 
Wurzeltaschenfiillung bei 
intramedullaren Tumoren 
beobachten k6nnen (DE 
LAJINIERE, DENK, MAR­
BURG, HEYMANN, PEIPER, 
ROBINEAU, SACHS und 
FINSCHER, STAHL und 
MULLER, SICARD, WEI­
GELDT u. a.). 

Dem Entstehungsme­
chanismus dieses myelo­
graphischen Symptoms hat 
von deutschen Autoren be­
sonders PEIPER seine Auf­
merksamkeit geschenkt 
und ihn in seiner Arbeit: 
"Untersuchungen zu einer 

Abb.278. Mechanismus derWurzeltaschenfiiIlung bei 
intrameduJll1rem Tumor. (Nach PEIPER.) 

Reliefdiagnostik des erkrankten Riickcnmarks und seiner Haute" an Hand 
instruktiver Bilder eingehend er6rtert. 

Normalerweise nimmt das Jod61 bei seinem Verlauf aus der Zisterne seinen 
Weg an der Riickseite des Marks, wo es den geringsten Widerstand findet. 

31* 



484 L. GUTTMANN: Rontgendiagnostik des Gehirns und Riickenmarks. 

Quillt dagegen das Mark auf, wie das ja beim intramedullii.ren Tumor der Fall 
ist, so andern sich die intraspinalen Raumverhii.ltnisse vollends. Der Abstand 
zwischen Vorder- und Hinterwand des Marks und der Dura verringert sich und 

Abb. 279. Eintritt des Jodiils von der Zisterne aus in die aroch­
noidalen Wurzeltaschen (Fall von intrameduIHirem Dorsal· 
marktumor). Seitlich gestautes Gefilll. (Fall nach PEIPER.) 

wird haufig vollig ausgefiiIIt. 
Mit der Sch weHung und Aus­
dehnung des Marks nach 
vorn und hinten riicken auch 
die Austrittszonen der vor­
deren und hinteren Wurzeln 
mit Vorderhorn und Hinter­
horn auseinander. Hierdurch 
tritt eine Straffung der Wur­
zeIn in ihrem Verlauf ein, 
und der Winkel zwischen 
vorderer und hinterer Wur­
zel offnet sich. Die Wurzel­
taschen werden also dadurch 
weiter, wahrend der Liquor­
raum an der Vorder- und 
Hinterseite des Marks sich 
zunehmend verschmalert, 
um in zahlreichen Fallen 
ganz zu verschwinden. Der 
einzige Weg, der fiir das ab­
gleitende Jodol iibrig bleibt, 
ist der zu beiden Seiten 
des Marks innerhalb der er­
weiterten Wurzeltaschen. 
Diese Verhaltnisse gibt in 
anschaulicher Weise eine 
Abbildung aus der genann­
ten Arbeit von PEIPER wie­
der (Abb. 278). 

Dehnt sich der intra­
medullii.re Tumor ungleich­
maBig aus und zeigt er auch 
ein starkes Wachstum nach 
der Seite, so werden die 
Wurzeltaschen auf dieser 
Seite schlieBlich auch kom­
primiert, so daB wir dann 
nur eine einseitige Fiillung 
der WurzeItaschen erhalten. 
In diesem Sinne scheint mir 
ein Fall von PEIPER zu spre­
chen (Abb. 279) 1. Nimmt 
das Dickenwachstum des 

Tumors weiter zu, so kommt es zu einer voHstandigen Ausfiillung des Subarach­
noidalraums, und wir erhalten dann einen kompletten Stop oberhalb der Stelle des 
totalen Abschlusses des Spinalraums, der sich in keiner Weise von dem Stop eines 
extramedullaren bzw. extraduralen Tumors zu unterscheiden braucht. In der 
Mehrzahl der FaIle besteht aber entsprechend der mehr stiftformigen Ausbreitung 

1 Fortschr. Rontgenstr. 40, H. I, 4. 
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eines intramedullaren Tumors dieser komplette AbschluB des Subarachnoidal­
raums nicht an der oberen Grenze des Tumors, vielmehr kommt es im oberen 
Teil des Tumors zu der eben beschriebenen Jodolpassage in den Wurzeltascr'lTI 
und deren myelographischer Darstellung und erst im weiteren VerIauf zu einm 
starkeren Stauung des Jodols ent-
sprechend der Dickenzunahme der Ge­
schwulst und der dadurch bedingten 
starkeren Kompression des Subarach­
noidalraums. Diese Stelle entspricht 
dann auch vielfach der Rohe der 
Querschnittserscheinungen. 

Gegeniiber diesen Fallen von intra­
medullaren Tumoren, die sich myelo­
graphisch durch das Symptom der 
Wurzeltaschenfiillung auszeichnen, 
gibt es aber Falle, die diesen fUr die 
Diagnose eines intramedullaren Tu­
mors so charakteristischen myelogra­
phischen Befund vermis sen lassen. Es 
sind das Falle, bei denen die Weite 
des Subarachnoidalraums noch genii­
gend groB ist, um den allergroBten 
Teil des injiziertcn JodOls sofort glatt 
passieren zu lassen. Lediglich an der 
Stelle einer starkeren Kompression 
bleibt ein in seiner Form vollig un­
charakteristischer Olfleck haften, der 
sich durch NachflieBen kleinerer Trop­
fen etwas vergroBern kann. So zeigt 
z. B. Abb. 280 das Myelogramm eines 
von mir operierten Falles von Angioma 
racemosum des unteren Brustmarks. 

Hier bestand klinisch ein nicht ganz 
komplcttes Querschnittssyndrom, rechts 
von D9 , links von D10 mit Blasen- und 
Mastdarmlahmung. 1m Liquor fand sich ein 
leicht erhohter EiweiBgehalt (3 Teilstriche) 
bei normaler Zellzahl. Der QUECKENSTEDT­
sche Versuch war verlangsamt durchgangig, 
besonders verlangsamt war das Absinken 
des Liquordruckes nach Entfernung der 
Jugulariskompression. Beider ::\ilyelographie 
nach Injektion von F/2 cern 40%igen Jodi­
pins fand sich le.~iglich ein uncharakteristi­
scher kleiner Olfleck in der Hohe des 
9. Brustwirbels, der tagelang an derselben 
Stelle haften blieb, wahrend die Haupt­
masse des Ols schon nach kiirzester Zeit 
nach dem Duralendsack abgeflossen war. 

Abb. 280. IntramednlUirer Tumor. 

Bei der Operation in der Hohe des 7.-10. Brustwirbels fand sich nach Entfernung des 
auffallend stark blutenden Knochens keinerlei Pulsation der Dura. Nach Eroffnung der­
selben zeigte sich das klassische Bild eines Angioma racemosum, das das ganze freigelegte 
Mark einnahm. Das im Myelogramm sichtbare Jodol war im Winkel zwischen zwei dicken, 
geschlangelten Venen hangen geblieben. 

Es sei hier auf einen ahnlichen von FOERSTER operierten Fall von Angioma 
racemosum verwiesen, der von ihm in der Sitzung der Vereinigung siidost­
deutscher Neurologen und Psychiater vom 26. 11. 32 demonstriert worden ist. 
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Einen ganz analogen myelographischen Befund bei einem intramedullaren 
Tumor hat HEYMANN veroffentlicht. 

2. Meningitis chronica, sero·fibrosa adhaesiva. 
Fur die Entstehung der chronisch progressiven Meningopathien kommen 

die verschiedensten Ursachen in Frage. Sehen wir ab von der traumatischen 
Genese, wie sie sowohl nach penetrierenden wie nach stumpfen Wirbelsaulen­
traumen gegeben ist, so sind es vor allem die verschiedensten akuten und chroni­
schen Infektionskrankheiten, welche AnlaB zur Entwicklung dieses Krankheits­
bildes geben. Es seien hier besonders die Meningitis epidemica, die Pneumo­
kokkenmeningitis, der Typhus, die Lues und die Tuberkulose erwahnt. Die ver­
schiedenen infektiosen Noxen iiben offenbar einen sehr starken Reiz auf das 
zarte und empfindliche Arachnoidalgewebe aus und haben eine starke Proli­
feration des Arachnoidalendothels zur Folge. Hierdurch kommt es zu einer 
starken flachenhaften Vermehrung desselben, zur Entstehung von Arachnoidal­
zotten und zur Bildung von Kammern verschiedenster GroBe. An diesem Proli­
ferationsvorgang nimmt aber auch das mehrschichtige Endothel der Dura 
teil. Diese Endothelwucherungen der Dura entwickein sich, worauf besonders 
MARBURG hingewiesen hat, liings der Arachnoidalbalken pialwarts. In den 
Kammern, die Liquor enthalten, kommt es nicht selten zu Gerinnungsvor­
gangen mit Verkiebung der Kammerwande und dadurch zur Bildung kleiner 
und groBer arachnoidaler Cysten (Arachnitis cystica). Es gerat aber nicht nur 
das Endothel der Arachnoidea in Wucherung, sondern auch das fibrose Gewebe 
derselben, wodurch es zur Ausbildung derber Bindegewebsmembranen und 
mitunter auBerordentIich fester Verkiebungen der Arachnoidea mit der Pia 
einerseits und mit der Dura andererseits kommt (Arachnitis fibrosa adhaesiva). 
Diese Vorgange spielen sich nicht nur am Rtickenmark selbst ab und fUhren 
zu einer Strangulation und Kompression desselben, aus der klinisch die ver­
schiedensten inkompletten Querschnittssyndrome, in man chen Fallen sogar 
ein komplettes Querschnittssyndrom resultieren, sondern sie greifen auch auf 
die Wurzeln tiber und fUhren zu einer ausgesprochenen Wucherung des endo­
neuralen Bindegewebes. 

Aus der Schilderung der pathologisch-anatomischen Verhaltnisse bei dem 
Krankheitsbild der Meningopathie gewinnen wir ein klares Verstandnis fUr die 
bei den verschiedenen Formen der Meningopathie sich ergebenden myelographi­
schen Befunde. Eine Reihe von Autoren hat myelographische Befunde bei 
chronischen Meningitiden der verschiedensten Atiologie erhoben und veroffent­
licht (Amos, PINOS, BABINSKI, BREMER und MARTIN, BI,AMONTIER und DE MAs­
SARY, FOERSTER, HILLER, PEIPER, ROGER, A. H. SCHROEDER u. a.). 

Das myelographische Hauptcharakteristikum bei der Meningitis chronic a 
sero-fibrosa ist die unregeimaBige, tropfenformige und stalaktitenartige Auf­
teilung des Jodois im Veriauf seiner Passage aus der Zisterne nach dem Dural­
endsack. Es resuitiert also aus der Verschiedenartigkeit der Adhasionen und 
Kammernbildung ein ebenso verschiedenartiges myelographisches Bild. Das 
Jodol wird je nach Ausdehnung und Festigkeit der Adhasionen in vielen kieinen 
Tropfen oder Strangen aufgehalten, und es kann W ochen dauern, bis ein weiteres 
Abgieiten der einzelnen Tropfen festzustellen ist. Als charakteristisches Bei­
spiel eines Myelogramms mit chronischer Leptomeningitis im Caudagebiet sei 
ein Bild aus einer neueren Arbeit von PEIPER demonstriert (Abb. 281). Es kann 
aber auch mitunter zu einer absoluten Abschntirung des Marks an einer be­
stimmten Stelle, sei es durch besonders dichte bindegewebige Verkiebungen, 
sei es durch eine groBere Cyste, kommen. Die Folge hiervon ist ein absoluter 
Jodstop im Myelogramm, der sich von dem eines echten extramedullaren 
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Tumors mitunter keineswegs unterscheiden laBt. Mehrere Falle von Arachnitis 
spinalis chronica sind in der FOERSTERschen Klinik beobachtet worden. Bei 
der Operation fanden sich an der Stelle 
des kompletten Jodolstops Cysten­
bildungen von zum Teil recht erheb­
lichem AusmaB. Abgesehen davon 
bestanden an dieser Stelle besonders 
feste Verwachsungen zwischen Dura 
und Markoberflache, so daB es auBer­
ordentliche Schwierigkeiten bereitete, 
eine Myelolyse auszufiihren. Die Ur­
sache der Meningitis sero-fibrosa chro­
nica adhaesiva cystic a et diffusa war 
in diesen Fallen Meningitis epidemica, 
otogene Meningitis, Typhus und andere 
Allgemeininfektionen. Diese FaIle sind 
neuerdings von GERHARDT in einer 
Doktordissertation zusammengesteIlt 
worden. 

Ein bemerkenswerter Fall von 
Meningitis serosa adhaesiva cystica 
bei einem 8jahrigen Jungen mit Spina 
bifida, bei dem allmiihlich ein inkom­
plettes Querschnittssyndrom sich ent­
wickelte, und wo die Myelographie 
entsprechend den klinischen Sym­
ptomen einen J odolstop in der Hohe 
des 7. Brustwirbels ergeben hatte, ist 
von HILLER mitgeteilt worden. Auch 
bei der multiplen Sklerose kann es in 
der Umgebung der sklerotischen Pla­
ques zu arachnitis chen Veranderungen 
kommen, die bei der Myelographie zu 
Arretierung von J odol fiihren konnen, 
wie FaIle von JUNGLING und PEIPER 
lehren. Ebenso liegen auch myelo­
graphische Beobachtungen bei der 
Radiculitis tabica vor (SICARD und 
FORE STIER , ROGER, REDLICH und 
BRESOWSKI u. a.). Auch hierbei konn­
ten, entsprechend der bei dieser 
Krankheit bestehenden chronis chen 
Arachnitis, Dauerarretierungen kleiner 
Jodoltropfchen in verschiedenen Ab­
schnitten des Riickenmarks gefunden 
werden. 

3. TuberkulOse Prozesse. 
TuberkulOse Prozesse sind wieder­

holt Gegenstand myelographischer 
Untersuchungen geworden. Insbeson­

Abb.281. Chronische Leptomeningitis im Cauda­
gebiet. (Charakteristisch ist die Dauerarretierung 
des Oles in aufge16ster Form.) (Nach H. PEIPER.) 

dere war das dann der Fall, wenn sie zu Kompressionserscheinungen des 
Riickenmarks gefiihrt haben und die Anamnese, der klinische Befund sowie 
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die Leeraufnahme der Wirbelsaule eine klare Lokal und Artdiagnose nicht 
zulieBen. So hat z. B. PEIPER den seltenen Fall eines intraduralen extra­
medullaren Tuberkuloms des oberen Brustmarks beschrieben, der zu einer 
schweren Markkompression mit totalem VerschluB des Liquorraums an dieser 
Stelle gefUhrt hat. Die Myelographie ergab einen Totalstop mit reitender 
Silhouette, wie sie fUr jeden anderen intraduralen extramedullaren Tumor 
charakteristisch ist. Da auch die Leeraufnahme der Wirbelsaule keinen krank­

haften Befund ergeben hatte, war hier 
an ein echtes N eoplasma gedacht worden. 

Mehrfach haben auch vom Wirbel 
ausgehende epidurale tuberkulOse Ab­
scesse, die zu Kompressionserscheinun­
gen des Marks gefUhrt haben, AnlaB 
zur Myelographie gegeben. Je nach 
der Schwere der Kompression fand sich 
im Myelogramm ein partieller oder 
totaler Jodolstop. 

Verschiedentlich sind auch Falle von 
Spondylitis tuberculosa, bei denen die 
Kompression des Marks durch den zu­
sammengebrochenen tuberkulosen Wir­
bel hervorgerufen worden war, myelo­
graphiert worden. Einen bemerkens­
werten Fall dieser Art konnte ich selbst 
vor Jahresfrist beobachten: 

46jahriger Bankbeamter, dessen Familien­
anamnese keine Besonderheiten bietet, leidet 
seit mehreren Jahren am Riickenschmerzen, 
die zeitweise besonders rechts krampfartigen 
Charakter annahmen. Diese Beschwerden 
wurden zunachst als Ausdruck einer Nieren· 
affektion angesehen, jedoch ergab eine ge­
naue urologische Spezialuntersuchung Anfang 
1934 keine Bestatigung fiir diese Annahme. 
Auch die damals auf Tuberkulose angestellten 
Untersuchungen verliefen ergebniolos. Die Be­
schwerden wurden schlie13lich als "rein ner­
viis" angesehen. Seit .M:arz 1934 stellte sich 
allmahlich unter Steigerung der Riicken­
schmerzen zunehmende Schwache beider 
Beine ein. Da ein Sanatoriumsaufenthalt 

Abb. 282. Spondylit!s tuberculosa. Sp,:mtan' keine Besserung zeitigte, erfolgte Anfang 
fraktur des 9. Brustwlrbels. Totaler Jodolstop. Mai 1934 die Aufnahme des Kranken auf 

meine Abteilung. .. 
Befund: MittelgroBer Mann in gutem Ernahrungszustand, keine Odeme, keine Driisen­

schwellungen. 
Innere Organe: Ohne krankhaften Befund. Auch die kurze Zeit nach der Aufnahme 

angefertigte Lungenaufnahme sowie mehrfache Sputumuntersuchungen verliefen negativ. 
Blutbild bis auf Leukocytenwerte bis 9200 o. B. Blutsenkung beschleunigt (41 Min.). 
Subfebrile Temperaturen. 

Es besteht eine Kyphose der ganzen Brustwirbelsaule (nach Angaben des Kranken und 
seiner Frau seit vielen Jahren; auch der Vater sol! angeblich einen runden Riicken gehabt 
haben). Die Gegend des 7.-9. Brustwirbels war klopf- und druckempfindlich. 

Nervensystem: Bei der Aufnahme bestand ein inkomplettes Querschnittssyndrom von 
D7 abwarts. Es bestand eine spastische Parese beider Beine mit Babinski und Rossolimo 
beiderseits, Bauchdeckenreflexe beiderseits erloschen, ma13ige Parese der Bauchmuskeln 
bei erhaltener faradischer Erregbarkeit. Die Sensibilitatspriifung ergab Raumsinnstiirungen 
beiderseits von D7 abwarts, Thermhypalgesie rechts von D 8, links von D9 abwarts, distal 
an Intensitat zunehmend, leichte Retentio urinae, starke Retentio alvi. 
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Die Lumbalpunktion ergab ein komplettes Kompressionssyndrom im Liquor: Xantho­
chromie, 10 Teilstrich EiweiB, 12: 3 Zellen. QUECKENSTEDTscher Versuch absolut un­
durchgangig. Wa.R. im Blut und Liquor negativ. 

Bei der einige Tage spater nach zisternaler Injektion von P /2 ccm Jodipin ausgefiihrten 
Myelographie fand sich folgender Befund: 

Auf der a-p-Aufnahme ist der Korper des 9. Brustwirbels bis auf eine schmale Spange 
total zusammengebrochen. Auch die untere Begrenzung des 8. Brustwirbels erscheint 

Abb. 283. Totaler Jodolstop bei KompressioDsfraktur des 9. Brustwirbels bei Spondylitis tuhercuiosa 
(seitlich). 

unscharf. Oberhalt des 8. Brustwirbels findet Slich ein totaler Jodipinstop. Die untere 
Begrenzung des Stops ist unregelmaBig und zeigt Zinkenform (Abb. 282a). Auf der seitlichen 
Aufnahme kommt, abgesehen von der starken Kyphose der Brustwirbelsaule, die ausge­
sprochene Keilform des zusammengebrochenen 9. Brustwirbels instruktiv zur Darstellung. 
In der Mitte des keilformigen Wirbels sieht man eine ungefahr bohnengroBe Hohlenbildung. 
Der in der Hohe des 8. Brustwirbels liegende Jodipinstop zeigt auf dieser Aufnahme Drei­
ecksform und endet dicht oberhalb des zerstorten 9. Brustwirbels (Abb.283). 

Die auf Grund dieses Befundes, der durchaus im Sinne einer Spondylitis tuberculosa 
spmch, vorgenommene rontgenologische Untersuchung der Lungen verlief, wie bereits erwahnt, 
ergebnislos. In den ersten Tagen nach der Aufnahme stellte sich bei dem Kranken eine 
leichte Tracheobronchitis mit subfebrilen Temperaturen ein. Mehrfache Sputumunter­
suchungen auch nach Anreicherung ergaben einen negativen Bacillenbefund. 

In den folgenden Tagen nach der Jodipinfiillung Zunahme der Querschnittserschei­
nungen bis zum kompletten Querschnittssyndrom mit absoluter Retentio urinae. 
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Bei der von mir ausgefiihrten Lamiektomie wurde die Stelle des zusammengebrochenen 
9. BrustwirbeIs freigelegt. PraduraI stieB ich in dem zerbrochenen WirbeI auf die bereits 
im Rontgenbild sichtbare kleine Hohle, die mit Granulationsgewebe ausgefiillt war. Ent­
fernung desseIben mit dem scharfen Loffel. Ein kaIter AbsceB war auch nach mehrfachem 
Punktieren in verschiedenen Richtungen nicht festzustellen. 

Die histoIogische Untersuchung dieses Granulationsgewebes (Professor MATHIAS) deckte 
seine tuberkulose Natur auf. 

Nach der Operation - die Wundheilung verlief p. p. i. - rasche RiickbiIdung der 
Querschnittssymptome, insbesondere der BIasenlahmung. An die operative EntIastung 

Abb. 284. Wiederaufrichtung des komprimierten Wirbels durch 
Extensionsbehandlung. 

des Marks schIoB sich eine 
mehrmonatIiche BehandIung 
in der GLISSON-Schlinge an. 
Interessanterweise hat sich im 
Laufe der BehandIung der zu­
sammengebrochene 9. Brust­
wirbel wieder aufgerichtet 80-

wie die hochgradige Kyphose 
wieder ausgegIichen, wie die 
beiden foIgenden Aufnahmen 
zeigen (Abb. 284 und 285). 
Nach Anfertigung eines Stiitz­
korsettswurdePatient beinor­
maIer Gehfunktion entlassen. 
Die spinaIen Symptome hatten 
sich voIIkommen zuriickge­
bildet. 2 Monate nach der 
EntIassung erfoIgte Wieder­
aufnahme des Kranken wegen 
zunehmender Schmerzen im 
Riicken und Ausbildung eines 
Senkungsabscesses. Zur wei­
teren Behandlung des Ab­
scesses wurde der Kranke in 
das TuberkuIosesanatorium 
Riezlern im Allgau verIegt, 
wo er im Marz 1935 an einer 
schweren Grippepneumonie ad 
exitum kam. 

4. Endomyelographie. 
Unter Endomyelogra­

phie versteht man die 
intramedullare Injektion 
von J odol zur Darstellung 
syringo- bzw. hydromye­
litischer Hohlenbildungen. 
Die ersten Versuche sind 
von JIRASEK unternom­
men worden, nachdem be­
reits SICARD bei der Ope­

ration einer Hydromyelie einige Tropfen Lipiodol in die Hohlen eingebracht 
und die Lage nach der Operation rontgenologisch bestimmt hat. VITEK be­
richtete 1932 uber einen Fall von Syringomyelie, bei dem er die Endo­
myelographie mittels Injektion von 2 ccm Lipiodol vornahm. Es ergab sich, 
daB die syringomyelitische Hohle das ganze Mark einnahm. Die maximalste 
Dilatation der Hohle fand sich in der Hohe des 10. Brustwirbels. In diesem 
Niveau machte VITEK zur Entlastung die zweite Punktion, saugte aus der 
Hohle zunachst das dort befindliche Lipiodol und dann 5 ccm reine Hohlen­
flussigkeit. Eine allgemeine Nachahmung hat diese Methode wegen der mit 
der Punktion des Marks zweifellos verbundenen Gefahren bisher nicht gefunden. 
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Es sei lediglich auf eine III jlingster Zeit erschienene Arbeit von A. JUZE­
LEVSKY hingewiesen, der liber Punktionsversuche syringomyelitischer Hohlen 
bei 12 Patienten zum Zwecke der Myelographie berichtete, wobei die Injek­
tionen durch die uneroffneten Hohlen des Marks mittels einfacher Punktion 
ausgefiihrt wurden. Nur in 3 Fallen gelang eine klare Darstellung der syringo­
myelitischen Hohlen, was durch die spater erfolgte Operation bestatigt worden 
ist. In den meisten librigen Fallen lag das Jodol subarachnoidal. 
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graphie 374£ .. 
Dens epistrophei, basale Im­

pression 176. 
Dialyse 55. 
Dialysetheorie der Liquorent-

stehung 56. 
Dia phragma sellae turcicae 11. 
DiencephalonhOh1e 2. 
Dilatation des Ventrikel 306f. 
Diplegia pyramidalis 336. 

Sachverzeichnis. 

Dislokation des Seitenventri­
kels der Tumorseite 246. 

- bei Tumor der Regio fron­
talis 247. 

DONNAN-Gleichgewicht der 
Blut- und Liquorionen 57. 

Doppelsiphon 433. 
Dranagewege 90. 
Druck s. auch unter Liquor 

und osmotischer Druck. 
DruckerhOhung, intrakranielle 

Ventrikelpunktion 196. 
- Scbadelkapsel 142. 
- Sellaveranderungen als 

Folge der 144f. 
Druckerscheinungen, Ence­

phalographie bei allge­
meinen - des Hirns 220. 

Druckmessung, Liquor -
Methoden der 102f. 

- des Liquors 39. 
- im Ventrikel 133f. 
Druckschwankung, Liquor­

system bei Encephalo­
graphie 193. 

- Resorptionsfahigkeit der 
Kohlensaure 208. 

Drucksenkung, inspiratorische 
Liquorbewegung 69. 

Drucksteigerung, intrakra­
nielle Luft, insufflierte 210. 

Druckveranderungen, 
Ursachen der - im Ront­
genbild 145. 

Druckverhaltnisse, arterielles 
System 431. 

Dura mater 7, 9f. 
- - Endothelwucherungen 

der 486. 
- - Fasersysteme der 9, 16. 
- - GefaBversorgung 12. 
- - Lamina interna der 9. 
- - Nervenversorgung der 

12f., 18. 
- - Schmerzempfindlich-

keit der 13. 
- - Sinus 11. 
- - spinalis 14, 18. 
- - Verwachsungen und 

Luftinjektion 225. 
Duradurchbrechung,. Tumor 

und 473f., 475. 
Duralendsack, J odolinjektion 

469f., 471. 
- Jodolverteilung bei Me­

ningitis chronica 486. 
Duralscheide, U rsprungskegel 

16. 
Duralscheiden 12. 
Dysfunktion, ovarielle Liquor­

produktion, Steigerung der 
86. 

Dyspituitarismus 147. 
Dyspnoe durch Injektion in 

die A. carotis 432. 

Dysostosis hypophysaria 163. 
Dystrophia adiposogenitalis, 

Hypophysentumor 151. 
- musculorum 183. 

Echinococcus, extraduraler 
474. 

Echinokokkenkrankheit der 
Wirbel 179. 

Eklamptischer Anfall, Luft­
injektion, therapeutische 
225. 

Emphyseme cerebral 401. 
Encephal- Arteriographie, 

kombinierte 449. 
Encephalitis epidemica 304. 
- - blasenformige Erwei­

terung des 3. Ven­
trikels 367. 

- - Liquorpassageverle­
gung, komplette 77 f. 

- lethargica, Encephalo­
graphie bei 364£. 

- - Liquorresorptions­
storungen als Folge 
76. 

Encephalogramm, brauch­
bares 208. 

- normales 230 f. 
Encephalographia traumatica 

415. 
Encephalographie 187f. 
- Abrodil, Liquordarstellung 

durch 421, 4,25. 
- Alkoholismus, chronischer 

395. 
- Alter und Konstitution 

214. 
- ALZHEIMERsche Krank-

heit 374£. 
- Angiographie 425f. 
- Artdiagnose 204£. 
- Atemstorungen bei 222. 
- Atherosclerosis cerebri 

369f. 
- Atmospharendruck, Li­

quorraume, luftgefiillte 
213. 

- Atmung, EinfluB der Luft­
injektion auf die 215. 

- Blut, EinfluB der Luft­
injektion auf das 216. 

- Blutdruck, EinfluB der 
Luftinjektion auf den 
215. 

- Corpus callosum, Tumo­
ren des 269f. 

- craniale 196, 204. 
- Cystographie, cerebrale 

201. 
- Dementia senilis 374£. 
- Druck, intrakranieller, 

Lufteinfiihrung 210. 
- Encephalitis lethargica 

364£ .. 



Encephalogra phie, Encepha­
logramm,normales 230L 

- Entwicklungsstorungen 
friihkindliche 345L 

- - primare 342f. 
- Epilepsie 316f. 
- - fokale 317£., 320, 322, 

324. 
- - kryptogenetische 331£. 
- - nichtfokale 329f. 
- Erbrechen 212, 215, 222. 
- bei Frontallappentumoren 

247f. 
- Fiillungswege, Indika­

tionen 203f. 
- GefaBapparat, Verande­

rungen des 219. 
GefiWkollaps 206. 

- GefaBmiBbildungen 382f. 
Gefahren des Eingriffs 

218L 
Gegenindikationen 221£., 

243. 
GroBhirntnmoren 244£. 

- Hemiatrophia cerebri 
mit Porencephalie 
334£. 

- - - scleroticans ohne 
Porencephalie 
340f. 

- HemmungsmiBbildungen 
345f. 

- Heredo-degenerative Er­
Erkrankungen 345£., 
36l. 

- Hinterhorner, Punktion 
der 197. 

- HirnabsceB, otogener 425. 
- Hirnblutung 205. 
- Hirndruckerscheinung, 

allgemeine, Ventrikel­
punktion 22l. 

- Hirnstamm, Tumoren des 
272f. 

- Hirntumoren 242f. 
- Hydrocephalus internus, 

J odnatriuminjektion 
zum Nachweis der Art 
des 424f. 

- Hypophyse und der Hypo­
physengang, Tumoren 
der 280f. 

Jodnatrium, Liquor­
systemdarstellung durch 
424. 

- Jodol, Liquorsystemdar­
stellung durch 420f. 

- Kinderlahmung, cerebrale 
333f. 

Sachverzeichnis. 

Encephalographie, Kombina­
tion verschiedener Wege 
201£., 207. 

- Kontrastmittel, arterielle 
425f., 431£. 

- - fhissige 420L 
- - gasfOrmige 190f. 
- - - verschiedene Arten 

der 207f. 
- - Injektionstechnik 429f. 
- - kombinierte des Li-

quor- und GefaB­
systems 449. 

- Kontrollaufnahmen 229. 
- Kopfhaltung- und Bewe-

gung 211f. 
- Kopfschmerzen 213f., 223. 
- Liquor, EinfluB der Luft-

injektion auf den 
216f. 

- - EiweiBgehalt 217. 
- Liquorraume, Darstellung 

besonderer 230f. 
- mit Luft 188f. 
- - Verteilungs- und Re-

sorptionsmodus der, 
im Schadelinneren 
210f. 

- Luftinjektion, subjektive 
Beschwerden 213f. 

- Luft-Liquoraustausch, 
Mengenverhaltnis beim 
208f. 

- Lumbalpunktion 190f. 
- - Ablehnung der 204. 
- - Vorteile der 203. 
- medulla Oblongata, Tu-

moren der 281£., 284. 
- Meningitis acuta epidemi-

ca und purulenta 362. 
- - chronica luetica 384£. 
- - tuberculosa 363. 
- meningopathische Prozesse 

341£. 
- multiple Tumoren 292. 
- Nachbehandlung nach dem 

Eingriff 223. 
- Nackensteifigkeit 218. 
- Narkose bei 222. 
- Normalbild bei fronto-

occipitaler Strahlen­
richtung 232. 

- - bei occipito-frontaler 
Strahlenrichtung 
238. 

Seitenaufnahmen 238f. 
- Occipitallapentumoren 

266f. 
- Pachymeningitis haemor-

- Kleinhirn, Tumoren 
281£., 286, 288. 

des rhagica interna 369, 
373f. 

- klinische Neben- und 
Folgeerscheinungen 
218f. 

- Kolloidreaktionen 217. 

- Paralyse 385£. 
- Parietallappentumoren 

260£. 
- PICKsche Atrophie 374£. 
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Encephalographie, Pneumo­
cephalia communi­
cans seu combinata 
414f. 

- - extracerebralis 402f. 
- - intracerebralis 405f. 
- - - extraventricularis 

405f., 409f. 
- - intracranialis sponta-

nea 400f. 
- - ventricularis 414. 
- Pons, Tumoren der 281£. 
- Postapoplektische Hirn-

schadigungen 369L 
- postencephalitische Sto-

rungen 364£. 
- ProzeBstadium und 242. 
- Pseudotumoren 292f. 
- Psychosen 395f. 
- PuIs, EinfluB der Luft-

injektion auf den 215. 
- Pulsbeobachtung bei 222. 
- Rautengrube, Tumoren 

der 218f., 283, 285, 289. 
- Regio frontalis, ,Tumoren 

der 247f. 
- - parietalis, Tumoren der 

260f. 
- - temporalis, Tumoren 

der 257f. 
- - ventriculi tertii, Tu­

moren der 272f. 
- Rontgenaufnahme, Tech­

nik der 226f. 
- Rontgendurchleuchtung 

nach Beendigung der 
229f. 

- Schadelgrube, hintere, 
Tumoren der 281£. 

- SchweiBsekretion, Ein­
fluB der Luftinjektion 
auf die 215. 

- SeitenventrikeI230f.,238L 
244£. 

- - Tumoren der 269f. 
- Sklerose, lobare 340f. 
- - multiple 368f. 

Solitartuberkel 362, 364. 
Stadium excitationis 214. 
Stereoskopische Aufnah-

men 229. 
Subarachnoidalraume, 

cerebrale, Punktion 
200f. 

- - normale Weite der 
231£. 

- Suboccipitalpunktion, 
Luftfiillung durch 
195f., 203. 

- - Vorteile und Nachteile 
der Indikation 205f. 

- Temperatur, EinfluB der 
Luftinjektion auf die 
215. 

- Temporallappentumoren 
257f. 
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Encephalographie, therapeu­
tische Wirkungen der 
Luftinjektion 223f. 

- Thorotrast, Liquor­
systemdarstellung durch 
420, 422f., 424. 

- Thrombangiitis obliterans 
375f. 

- Todesfalle nach 219f. 
- traumatische Lasionen des 

Gehirns und seiner 
Haute 298f. 

- Uberdruck 193. 
- Unfallbegutachtung bei 

traumatischen Lasionen 
299£., 302, 308, 315. 

- Ventrikelpunktion 196f., 
204£. 

- - Technik der 198£. 
- - Vorzug der - vor lum-

baler Methode 204£. 
- Ventrikelverziehung 303f. 
- Vierhiigel, Tumoren der 

281£., 290. 
- Vorderhorn, Punktion des 

196. 
- Wesensveranderung nach 

der 224. 
- Zisternenpunktion 195f. 
- - Vorteile und Nachteile 

der, Indikation 205f. 
Encephalomalacie 421. 
Endomyelographie 463, 490f. 
Endotheliome, Arachnoidea 

25. 
- GefaBerweiterung, lokale 

bei 161. 
Entlastungstrepanation, sub­

temporale 332. 
Entwicklungsstiirungen, friih­

kindliche, Encephalo­
graphie 345f. 

- primare 316, 342f. 
Ependym 36. 
- Liquorresorption 64f. 
Ependymcyste des 3. Ven-

trikels 279. 
Epicerebraler Raum 20. 
Epilepsie, Blutbild bei Ence­

phalographie 216. 
- Encephalogramm, brauch­

bares 209. 
- Encephalographie bei316f. 
- - als therapeutisches 

Mittel bei 224. 
- - zisternale 206. 
- fokale Diskrepanz zwi-

schen Tumorsitz und 
klinischer Sympto­
matologie 324£. 

- - Encephalographie 
317f., 320, 322, 324. 

Subarachnoidalraum 
und Ventrikelsystem, 
Kommunikation 
zwischen 327f. 

Sachverzeichnis. 

Epilepsie, genuine AuBenluft­
fiillungvermehrte332. 

- - Ventrikelsymmetrie 
332f. 

- Halbseitenschadigung des 
Gehirns 327. 

- Hydrocephalus 329. 
- Kopfschmerzen bei 332. 
- kryptogenetische, Ence-

phalographie bei 331 f. 
- Lumbalpunktion bei 191. 
- nichtfokale Encephalo-

graphie bei 329f. 
- PH-Werte, Encephalogra-

phie 218. 
- postklimakterische 330f. 
- VentrikelabschluB 328. 
Epileptischer Anfall bei cere­

braler Kinderlah­
mung 342, 346. 

- - Encephalographie,Aus­
losung durch 218, 
355. 

- - nach Jodnatrium-
injektion 432. 

- - Lumbalpunktion 41. 
Epiphyse 3. 
- Verkalkung der 164, 187. 
- Verlagerung der 188. 
Epiphysentumor 150, 152,273. 
Epithelzellen des Plexus 49. 
Erbrechen 212, 215, 222. 
Ergiisse in die Hirnventrikel 

133. 
ErweichungsprozeB 372. 
Euphorie, Tumor der hinteren 

Schadelgrube 289. 
Extracerebrale Tumoren 159f., 

161£. 
Extremitatengangran 376f. 

Facialisparalyse, Cholesteatom 
184. 

Falx cere belli 10. 
- cerebri I, 7f., 10. 
- - Kalkablagerungen in 

der 164. 
- - Meningeom 266. 

Subarachnoidalraum 
der. Rontgenaufnah­
men 232, 236, 238. 

Falxdarstellung, Rontgenauf­
nahme 227. 

Farblosungen, intraventriku­
lare Injektion von 72. 

Farbstoffinjektionen, Liquor 
52, 54. 

Farbstoffspeicherung, mikro­
skopische Befunde in 
Zellen 65. 

Felsenbein 167. 
- Arrosionen des 183. 
- Heilung der Frakturen im 

166. 

Felsenbein, mediale Partie des 
157f. 

- Veranderungen am, Tumor 
154£., 158. 

Felsenbeinfraktur, Facialis­
lahmung 184. 

Felsenbeinpyramide, Tumor 
der 156f., 158. 

Felsenbeinspitze, Verande­
rungen an der 156. 

Fettsucht 361. 
Fibroblastom des Keilbein· 

£Iiigels 249. 
Fibrolipom, extramedullares 

461. 
Filtrationstheorie des Liquors 

55. 
Filum duare matris spinalis 14. 
- terminale 14. 
Fissura chorioidea 28, 232. 
- hippocampi 232. 
- interhemispherica, Liquor-

stromung 67. 
- Sylvii, Rontgenaufnahme 

242. 
"Flecke, zellige" 22. 
Foramen, BICHATSche 211. 
- intervertebrale 183. 
- jugulare 11. 
- LUSCHKAE 19, 30, 32, 70. 
- MAGENDI 7, 19, 32, 70. 
- MAGENDI, Behandlungdes 

Verschlusses des 93. 
- MONRO! 6, 29, 31, 72. 
- - Angiographie bei Kom· 

munikationsunter­
brechung des 426. 

- - Blockade des 275, 278, 
280. 

- - Entstehung des 2. 
- - Kommunikations-

behinderung des 274. 
- - Kommunikations­

unterbrechung der 
245f., 250, 258, 267, 
274. 

Obliteration eines 88. 
Plexus chorioidei 30. 
Rontgenaufnahme 228, 

240. 
- occipitale magnum II, 14. 
- opticum, Fissuren 166. 
- - Tumor 160, 183. 
- - Verengerungen des 166. 
- ovale 161. 
Foramina Magendii, Kom-

pression der 279,281. 
- - VentrikelabschluB 286. 
- vertebralia 168. 
Fornix 30. 
Fornixschenkel 259f. 
Fossa rhomboidea 3. 
Fovea granularis 25. 
Frakturen, Nervenlasionen als 

Folge von 183f. 



FRIEDREICHBche Ataxie, ence· 
phalographische Unter· 
suchung 361. 

FROHLICHsche Krankheit, 
Hypophysentumor bei der 
151. 

Frontallappentumor, Ence· 
phalographie bei 247f. 

- Verlagerung des arteriellen 
Systems 442f. 

Frontaltumor, SYLVISche Ge· 
faBgruppe bei 436. 

Ganglion der Rautengrube 
283. 

- cervicale supremum 381. 
- semilunare (Gasseri) 12. 
Gangran der Extremitaten 

376f. 
GAy·LussAcsches Gesetz 210. 
Geburtsschadigung, Ventrikel· 

verziehung 307. 
Geburtstrauma, Hydrocepha. 

lusentstehung 87. 
GefaBadventitia 20. 
GefaBapparat, Luftinjektions· 

wirkung auf den 225. 
- Veranderungen nach En· 

cephalographie 219. 
GefaBentwicklung, extracere· 

braler Tumor 161. 
GefaBerweiterungen im Scha· 

deldach 143. 
GefaBkoIlaps, Encephalo. 

graphie 206. 
GefaBmiBbildungen des Ge· 

hirns, encephalographische 
Untersuchung der 382f. 

GefaBprozeB, multipler 380. 
GefaBsystem, Encephalo. 

graphie durch Kontrast· 
darstellung des 425f. 

- Kontrastmittel,Injektions. 
technik 429f. 

GefaBzeichung bei Hydro· 
cephalus 428. 

Gehim,Blutzirkulationdes431. 
- Entwickiungsstorungen, 

friihkindliche des - En· 
cephalographie 345f. 

- kranialer Teil des 418. 
- Luftcysten 402f., 405f. 
- Meningen des - Entwick· 

lungsgeschichte 7f. 
- MiBbildungen des 166. 
- Tum01-, s. Himtumor, 

Tumor. 
- traumatische Lasionen des 

298f. 
- - Veranderungen, 

Rontgendiagnostik 
bei 164f. 

- Verkalkungsherde des 187. 
Gehirnlymphe, Existenz einer 

58. 

Sachverzeichnis. 

Gehirnpuls, Liquorpuls 68. 
Gehirnwassersucht, hitzige 

363. 
Geschwulstmetastase 178. 
"Giant" tumors 167. 
Gliakammern, HELDschen 20. 
Glioblastom, Ventrikelsystem 

242. 
Gliom der Mantelkante 266. 
Globoblasten 50. 
Gradenigo, Symptomenkom. 

plex von 167. 
GroBhimhemisphare, Balken· 

tumor 269. 
- Tumoren der 244£. 
GroBhirnsichell, 7f., 10, 164, 

266. 
Gumma, Encephalographie 

384£. 
Gyrus angularis, Arterie des 

434. 
- fornicatus 259. 
- - Ventrikelveranderung 

245f. 
- - Verschiebung der Him· 

teile des 257. 

Haargrenze, sehr niedrige im 
Nacken 181. 

Hamangiom des ganzen Wir· 
belkorpers 178. 

Hamaturie 382. 
HaIluzinose, Schlii.fenlappen. 

schadigung und 385, 389f., 
399. 

Hals, Fehlen oder Verkiirzung 
des (KLIPPEL. FElL) 181. 

Halsgrenzstrang, sympathi. 
scher, ResektiQn des 381. 

Halsmarkkompression, hohe, 
kompletter Stop bei 456f. 

Halsmarktumoren, hoch· 
sitzende, Myelographie 
463. 

Halsrippen, Storungen durch 
184. 

HELDsche Gliakammeru 20. 
Hemianopische Gesichtsfeld· 

storung 379. 
Hemianopsie, homogene, Oc· 

cipitaltumor 267. 
Hemiatrophia cerebri mit Por· 

encephalie 334£. 
- - - Cisterna fossae 

Sylvii 337 f. 
- - - psychisches Verhal· 

ten nach Opera. 
tion 340. 

- - scleroticans ohne Por· 
encephalie 340£. 

- facialis progressiva 183. 
Hemiplegie, atypische Para· 

lyse mit 391. 
- passagere nach J odna. 

triuminjektion 432. 
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Hemispharenblasen 2. 
Hemispharentumor, Foramina 

Monroi 246. 
- Kardinalsymptome, ence· 

phalographische 244f., 
246. 

- Kontrollaufnahmen und 
Liquorresorption 82. 

- Lokaldiagnose eines 246. 
Hemmungsbildung mit Bal. 

kenmangel 342, 346, 348. 
HemmungsmiBbildung, Ence· 

phalographie 345f. 
Hepatolienographie 422. 
Heredo.degenerative Erkran· 

kungen, Encephalographie 
345f., 361. 

Herzinsuffizienz, Liquordruck. 
steigerung bei 99. 

Hiatus diaphragmatis sellae 
turcicae 11. 

Hinterhirnblase 1, 3. 
Hinterhorn, Entstehung des 2. 
- Hochdrangung des 287 f. 
- Kompression 265f. 
- Occipitaltumor 266f. 
- Plexus chorioides 28. 
- Punktion des 48, 197. 
- Rontgenaufnahme 227, 

238, 240. 
- Schadelgrube, hintere, Tu· 

mor der 286f. 
- Topographie des 6. 
- Ventrikelaussackung 304. 
H·lonen nach Luftinjektion 

218. 
HirnabsceB, kombinierte En· 

cephalographie bei 421. 
- otogener, rontgenologische 

Darstellung mit Abrodil· 
losung 425. 

- Punktion 130f. 
Hirnarterien, Liquorproduk. 

tion, vermehrte 82. 
Hirnatrophie, Encephalo. 

gramm 396, 398. 
Hirnblutung, Encephalogra. 

phie 205. 
Hirnbohrer 116. 
Hirncysten und Hirnpunktion 

137. 
HirndruckerhOhung, Schadel· 

basis 165. 
Hirndruckerscheinung, Fiil. 

lungswege, Indikation 
der 203f. 

- Tumordiagnose und 242. 
- Ventrikelpunktion 220, 

243. 
HirngefaBe, Veranderungen 

der, nach Encephalo. 
graphie 219. 

- Verkalkungen von 187. 
Hirnhaut, harte 9 f. 
- weiche 18£. 



540 Sachverzeichnis. 

Hirnkammerwandungen, Li-\ Himsubstanz, Odem der, Li· 
quorresorption 64, 66. quorpassagebehinderung 

- resorptive Fahigkeit der 78. 
M. Himtumor, ohne Aligemein-

Hirnkonvexitat, Liquorver- symptome 327. 
mehrung in der 309, 313. - Angiographie 439f. 

HimIasion, traumatische298f. - - oder Ventrikulographie 
- - Liquorsystem, Veran- bei 426f. 

derungen am 302. ---. Artdiagnose eines 242. 
Himluftfiillung, giinstige - Corpus callosum 269f. 

Nachwirkungen der 223f. - Diagnose und Luftmenge 
Himlymphe, efferente 59. 244. 
Himnarbe, experimentelle - Encephalographie bei242f. 

Untersuchungen an der - Gegenindikationen bei En-
302 f., 304f. cephalographie 221£., 

- Schrumpfung der 302. 243. 
- Subarachnoidalraume, - GroBhimhemispharen 

Veranderungen der 309. 244f. 
- Ventrikelsystem, Verande- - Himstamm 246, 272£., 

rungen am 307f. 296f. 
Himoberflache, extracerebrale - Hypophysengang 280f. 

Tumoren an der 161£. - Inkongruenz zwischen kli-
Himpartikel, Untersuchung nischen Symptomen und 

der 123f. Tumorsitz 324, 327. 
HimprozeB, atrophisierender - Liquorzirkulationssto-

331. rungen 79f. 
Himpunktion 1I5f. - multiple Tumoren 292. 
- Apoplexie 130. - Occipitalregion 266f. 
- Blutungen, intrakranielle i - Pseudotumoren 292f. 

128f. - Punktion 120f. 
- Blutungsgefahr 134. - Regio frontalis 247f. 
- Cysten des Hims 137. - - parietalis 260f. 
- Druckmessung im Ventri- - - temporalis 257f. 

kel 133. - - ventriculi tertii 272f. 
- Ergiisse in die Himventri- - Schadelgrube, hintere 281£. 

kel 133. - Seitenventrikel 269f. 
- Gefahren der 126f. - Ventrikelpunktion bei 
- HirnabsceB 130f. 243£. 
- Himbohrer 116. - Ventrikelveranderungen, 
- Himpartikel, Unter- Art der 242. 

suchung der 123. - s. auch unter Encephalo-
- Hirntumoren 120f. graphie, Hypophyse, 
- Indikationsgebiete der 120. Tumor cerebri. 
- Neben- und Nachwir- Himventrikel, Ergiisse in die 

kungen der 134. 133. 
- Resultate der 120. - primare 1. 

Seitenventrikel 119. HISssche Lymphraume 21. 
- Sticheiterung, sekundare Histamin, Liquordruck 100. 

131. Hodencarcinom, komplettes 
- Technik der 121£. Caudasyndrom 475f. 
- therapeutische Anwen- Hohlraume, intracerebrale, 

dung 136. extraventrikulare Luftfiil-
- _ Erfolge der 125f. lung durch direkte Punk-
- Todesfalle nach 135. tion 201. 
Himschadignngen, postapo- Hortegaglia, LymphgefaBe 21. 

plektische 369f. HUNTINGTONSche Chorea, en-
Hirnschwellung durch Liquor- cephalographische Unter-

zirkulationsstorung 296f. suchung 361. 
- trockene 82. Hydrocephalus, akuter, durch 
Himstammtumor 272f. komplettePassagebehin-
- Hemispharentumor, Diffe- derung 77. 

rentialdiagnose zwischen - Angiographie zur Darstel-
246. lung des 428f. 

- Pseudotumor atherosclero- - aresorptivus, Feststellung 
ticus 293. eines 425. 

Hydrocephalus, atonisch-asta­
tischer Typ cerebraler 
KinderHi.hmung 344£. 

- Behandlung des 9lf. 
- - Operation 90. 
- - Salzlosungen, intra-

venose hypertonische 
94. 

- - Traubenzuckerlosun­
gen, intravenose 94. 

- communicans 210. 
- - als Encephalitisfolge 

366f. 
- - ex vacuo 86. 
- - Feststellung eines 424. 
- - hypersecretorius 362f. 
- - - Behandlung des 91. 
- - - Entstehung des 85. 
- - bei Lues 384. 
- - male resorptivus 86f. 
- - - - Behandlung und 

Balkenstich 
bei 90. 

- - pontiner Tumor 283. 
- congenitus 349f. 
- - angiographische Be-

funde bei 446. 
- - mit Spina bifida 351£. 
- Epilepsie bei 329. 
- extemus, entziindliche 

Noxen 85. 
- - und intemus e-vacuo bei 

cerebraler Kinder­
lahmung 355. 

- - Liquorentfernung, Fol­
gen der 224£. 

- - operatives Vorgehen 
bei 94. 

- - Paralyse 385. 
- Geburtstrauma 87. 
- GefaBzeichnung bei 428. 
- hypersecretorius 79, 85. 
- - Feststellung eines 425. 
- - Rontgenbestrahlung 

bei 94. 
- Hypertrophie des Plexus 

chorioides bei 85. 
- intemus bilateralis 209£. 
- - Entstehung des 66f. 
- - entziindliche Noxen 85. 
- - und extemus 360. 
- - ex vacuo 84, 369. 
- - GroBe des 283. 
- - Jodausscheidung, Ver-

zogerung der - im 
Urin 66. 

- - Jodnatriuminjektion 
zum Nachweis der 
Art des 424£. 

- - Liquorstauung 77. 
- - Liquorzirkulationssto-

rungen bei Hirn­
tumoren 80. 

- - Luftinjektion, thera­
peutische Wirkung 
der 225. 



Hydrocephalus internus ocelu­
sus, Trauma 417_ 

- - Rontgenaufnahme bei 
228. 

- - Tumor der hinteren 
Schadelgrube 445. 

- - durch Ventrikelab-
schluB 365. 

- mit Makrocephalie 350. 
- male resorptivus 85£. 
- obstructivus 85. 
- - Behandlung des 92. 
- occlusus 283. 
- - anterior 88. 
- - - biventricularis 88. 
- - - univentricularis 88. 
- - nach Encephalitis 366. 
- - Encephalographie 209. 
- - Entstehung und Folgen 

des 88. 
- - Feststellung eines 424. 
- - bei luischem ProzeB 

384. 
- - Meningitis 362. 
- - omniventricularis 88. 
- - posterior 88. 
- - Resorption beim 64. 
- - triventricularis 88. 
- - Tumor der hinteren 

Schadelgrube 281£. 
- - Ventrikelpunktion, 

therapeutische bei 
94. 

- Pathogenese des 85. 
- Rontgendurchleuchtung 

229. 
- der Seitenventrikel 274£., 

280, 290, 292, 306f. 
- unilateralis internus und 

externus 340f. 
- Vena magna Galeni 87. 
- Ventrikelpunktion mit 

Jodnatrium 205. 
Hydrophoragraph 103. 
Hypernephrom, Jodolstop bei 

472. 
Hypophysenadenom 16l. 
- suprasellare Ausdehnung 

des 28l. 
Hypophysengang, Tumoren 

des 273, 280f. 
Hypophysengegend, Krank­

heiten der 148f. 
Hypophysenhinterlappen, Li­

quordruck, Extrakte des 
101. 

Hypophysenhinterlappenhor-
mon 59. 

Hypophysentumor 148f. 
- bei Akromegalie 151. 
- Dystrophia adiposogeni-

talis 15l. 
- extrasellar entstandener 

149. 
- intrasellar entstandener 

149. 

Sachverzeichnis. 

Hypophysentumor, kleine 
Sella 153. 

- ohne klinische Merkmale 
152f. 

- Pneumocephalie 405f. 
- - ohne operativen Ein-

griff 409. 
- sehr groBer 149. 

SIMMONDssche Krankheit 
153. 

Idiotie, mongoloide 355. 
Impression, basale 174£. 
- paradoxe 258. 
- - Liquorpassagebehin-

derung 80. 
- - Ventrikelveranderung 

245. 
Impressiones digitate 142,146, 

149. 
Incisura tentorii 10. 
Incontinentia urinae, endo­

lumbale Jodolinjektion 
458. 

Indigocarmin zur Passage­
priifung 72. 

Infektion, intrakranielle Luft­
cysten nach 401. 

Injektion, intraventrikulare 
von Farblosungen 72. 

- schattengebender Sub­
stanzen im Rontgenbild 
7l. 

Intervertebralscheiben, Tu­
moren von den - aus­
gehend 473. 

Intima-Pia 20. 
Intraadventitielle Raume 20. 
Intracerebrale Tumoren 163f. 
Intrakranielle Blutungen 128f. 
Intraventrikularer Tumor der 

Seitenventrikel 271. 
Ischias, Cauda tumor 459. 

Jodausscheidung, Beginn der 
83. 

- im Urin 65, 425. 
Jodipin descendens, Injektion 

in Seitenventrikel 72. 
- als Kontrastmittel 452f., 

454. 
Jodkalium 420. 
J odna trium, Liquordarstel­

lung durch 424. 
- Passageprobe mit 283. 
Jodnatriumlosung fUr Arterio­

graphie 429. 
- Folgezustande nach Injek­

tion von 432. 
- Injektionstechnik 429£., 

431£. 
- Passagepriifung mit 72,74. 
Jodnatriumprobe 74, 212. 
- postencephalitische Zu-

standsbilder 364. 
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Jodol 420. 
- epidural eingefiihrtes 472. 
- Fallgeschwindigkeit des 

461£. 
- - Folgeerscheinungen der 

454f. 
- - therapeutisch giinstiger 

Effekt nach 457 f. 
- Liquorsystemdarstellung 

durch 420f. 
- Riickenmarksdiagnostik, 

Myelographie 452f. 
Jodolstop 468f., 472£. 
- absoluter, Odem, circum-

scri ptes 476 f. 
- Fehldiagnose und 460. 
- Haubenform des 479f. 
- partieller 462. 
- totaler bei Kompressions-

fraktur 489. 
- - bei Spondylitis tuber­

culosa 488f. 
- Tumornachweis 460. 
- voriibergehender im Be-

reich der Brustwirbel­
saule 468f. 

Jodolstop, inkompletter un­
regelmaBiger 481. 

Jod-Passageprobe 364. 
J odresorption, Ventrikel-

abschluB 283. 
Jodumbrin 454. 
Jothionol 454. 
Jugularisdruck 98f. 
Jugulariskompression 212. 

Kalka blagerungen, intracere­
braler Tumor 164. 

- im Rontgenbild 148. 
KeilbeinhOhle, Lufteintritt in 

das Schadelinnere 401,409. 
Kinderlahmung, cerebrale 148, 

232. 
- - atMtose double 342. 
- - atonisch-astatischer 

Typ der 342, 344. 
- - bilateralc Formen der 

342f. 
- - encephalographische 

Untersuchungen bei 
333f. 

- - epileptischer Anfall 
342, 346. 

- - Hemiatrophia cerebri 
mit Porencephalie 
334£. 

- - Hemiatrophia cerebri 
scleroticans ohne 
Porencephalie 340f. 

- - LITTLEsche Krankheit 
343f. 

- - meningopathische Pro­
zesse 341£. 

- - primare Entwicklungs­
stDrungen 342f. 
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KinderIahmung, cerebrale, 
unilaterale Formen der 
333f. 

Kleinhirn, Tumoren des 281£., 
286, 288. 

KleinhirnbriickenwinkeItumor 
286. 

- Felsenbein, Veranderungen 
am 154£., 158. 

- Impressiones digitatae bei 
den 146, 149. 

- Sella turcica 149. 
- Stauungserscheinungen 

145. 
Kleinhirnsichel 10. 
Kleinhirntumor, Cisterna cere· 

bello-medullaris 86. 
Klimakterium, atrophisieren­

der HirnprozeB im 331. 
- Epilepsie im 330. 
KLIPPEL-FEILsche Krankheit 

181£. 
Knochenresorption, . Tumor, 

extracerebraler 147, 162. 
- Tumorsitz 162. 
Knochenveranderungen, 

Meningitis 169. 
- bei Nervenerkrankungen 

183. 
- Nervenlasionen als Folge 

von 183f. 
- Syringomyelie 173f. 
- bei Tabes 171£. 
Knochenverdickungen bei 

extracerebralem Tumor 
162. 

Kohlensaure, Resorption der 
208, 212. 

Kollargollosung 420, 452. 
Kolloidreaktionen, Encephalo­

graphie 217. 
Kommotionsneurose 298, 313. 
Kommunikationsunter­

brechung 246. 
Kompressionserscheinungen 

des Marks bei Tumor 472. 
Kompressionsfraktur, totaIer 

Jodolstop bei 489. 
Kompressionssyndrom, Zei­

chen des - im Liquor 
458f. 

Kongenitale Anomalien, 
Riickenmark 181£. 

- Veranderungen, Gehirn 
166. 

Konstitution, EinfluB der, bei 
Encephalographie 214. 

Kontrastdarstellung des Ge­
faBsystems 425f. 

- kombinierte, des Liquor, 
Gefa13systems 449. 

Kontrastmittel, arterielle 
425f., 431£. 

- - klinische Folgen der 
431£. 

- fIiissige 420f. 

Sachverzeichnis. 

Kontrastmittel, gasfiirmige 
19O£. 

- - verschiedene Arten der 
207f. 

- Injektionstechnik 429f. 
- Myelographie 452f. 
- s. auch unter Encephalo-

graphie. 
Kontrastol 454. 
Kontrastverfahren, s. auch 

unter Encephalographie. 
Kontrollaufnahmen 71. 
- VentrikelabschluB 229. 
Kontrolldurchleuchtung im 

Sitzen 230. 
Konvexitat, Luftansammlung, 

verstarkte an der 309. 
- Tumoren der 162. 
- Veranderungen der Sub-

arachnoidalraume der 
309, 312f. 

Konvexit8.tdarstellung, RDnt­
genaufnahme 227f. 

Konvexit8.tsraume beim Saug­
ling 231. 

Kopf, eingeschrankte Beweg­
lichkeit des 181. 

Kopfschmerz, Encephalogra­
phie 213f., 223. 

- nicht geniigend geklarter 
152. 

- Tumor 267. 
Kopftmuma, Kommunikation 

pneumatischer Hohlen 
4oof. 

Krampfanfall, Luftinjektion, 
therapeutische 224. 

Krampfbereitschaft, Luft­
injektionswirkung auf die 
225. 

Kraniometerlinien 117. 
Kraniopharyngeome 280£. 
KfuIMELLsche Krankheit 181. 

Lipjodol ascendens, endolum­
bale Injektion von 42l. 

- als Kontrastmittel 421, 
429, 452f., 454. 

- montant 453. 
- s. auch unter Jodol, Jodi-

pin. 
Lipiodolpassage trotz Tumor 

460f. 
Liquidographie 422. 
Liquor cerebrospinalis, AbfluB 

des 60. 
- - AntikOrper im 106. 
- - Ausscheidungsdauer 

des 75. 
- - biologische Schutz­

funktion des 106. 
- - Druckmessung des 39. 
- - Farbstoffinjektionen 

52, 54. 
- - Funktion des 105f. 
- - Gehirnlymphe 58. 
- - Hirnlymphe, efferente 

59. 
- - Hypophysenhinter­

lappenhormon 59. 
- - intraventrikularer Tu-

mor 271. 
- - Jodnachweis im 73. 
- - als Nahrfliissigkeit 106. 
- - normaler 49, 51, 53, 59. 
- - Oscillationen, respi-

ratorische des 68. 
- - Passagepriuungen 71£. 
- - bei Schizophrenen 398. 
- - Schutzwirkung, mecha-

nische des 105. 
- - im Subduralraum 211. 
- - spinaler 67. 
- - bei spinaler Blockade 

53. 
- - Subarachnoidealraum 

18. 
- - Wasserstoffionengehalt 

im 218. 
Lamina epithelialis 31. - - Zweck des 105f. 
- interna der Dura 9. Liquorbewegung, pulsatori-
LAURlilNcE-BIEDLsches Syn- ~che 67f., 69. 

drom 361£. - respiratorische 69. 
Lepra nervosum, Knochen- Liquorbewegungskurve, inspi-

veranderungen bei der 183. ratorische Drucksenkung 
Leptomeningitis, chronische, 69. 

Myelogramm bei 486f. Liquorcyste bei Paralyse 390 f., 
Leptomeninx 18£. 392. 
Leukocytose, Encephalo- Liquordruck 97f. 

graphie 216. - Adrenalin 100. 
Ligamentum denticulatum 8f., - Amylnitrit 100. 

25. - anisotonische LOsungen, 
- sacrococcygeum posterius intravenose Injekiion 

superficiale 15. von 99. 
Limitans gliae 20. - Atemschwankung 98. 
LmDAusche Krankheit 382. - Atropin 100. 
Linkshiindigkeit, Seitenven- - AYALAScher Quotient 101. 

trikel, VergroBerung des - Coffein 100. 
linken 392. 1- ErhOhung bei Posttrauma-

- Untersuchung der 342, 346. tikern 78. 



Liquordruck, Gase, EinfluB 
von 101. 

- Herzinsnffizienz 99. 
- Histamin 100. 
- Hydrophoragraph 103. 
- Hypophysenhinterlappen, 

Extrakt des 101. 
- Luftdruck 101. 
- lumbaler 98. 
- Magnesiumsulfatlosungen, 

hypertonische 100. 
- Membrandruck, elastischer 

98. 
- Messung des - Flexion 

und Deflexion des 
Kopfes 104. 

- - Methoden der 102f., 
191. 

- normaler 102, 104. 
- Nullpunkt 97. 
- pharmakologischer EinfluB 

100. 
- Pilocarpin 100. 
- Plexus chorioidalis, Ex-

trakt des 100. 
- Pulsschwankung 98. 

QUECKENSTEDTscher Ver-
such 98f. 

Schilddriisenextrakt 101. 
Schlaf, Steigerung des 99. 
Schwankungen des 99, 192. 
Sinus caroticus -Reflex 99. 
Sinusthrombose 99. 

- Venendruck 99. 
Liquordruckwerte, Liquorpuls 

69. 
Liquordynamik, s. auch unter 

Liquormechanik. 
Liquorentnahme, Methoden 

der 37f. 
- Zisternenpunktion 205. 
Liquorentstehung 49f. 
- Dialysetheorie der 56f. 
- Epithelzellen der Plexus 

49f. 
- Farbstoffinjektionen 52, 

54. 
- gesteigerte - Atiologie der 

85. 
- Globoblasten 50. 
- Hemmung der 90. 
- Hydrocephalus nach Ence-

phalitis 366f. 
- - Pathogenese des 85t 
- Hypophysewinterlappen-

hormon 59. 
- intraventrikuliire Liquor-

queUe 52. 
- Lymphe 57f. 
- Mechanismus der 55 f ., 58f. 
- Meningen 53f. 
- normaler Liquor 59. 
- Ort der 49f., 52. 
- Plexus chorioidei 49, 53. 
- - - Steigerung dUl'ch 

Irritation des 308. 

Sachverzeichnis. 

Liquorentstehung, Plexus­
epithelien, Blutpig­
ment in den 51. 

- - Vakuolen der 50f. 
- - Zelltatigkeit der 59_ 
- Reizung der 285. 
- Sekretionstheorie 55f. 
- spinale Blockade 53. 
- Transsudationstheorie der 

57. 
- Ultrafiltrationstheorie 57. 
- Ventrikelependym 53. 
- vermehrte 79f. 
- - durch Trauma 312f. 
- Verminderung der 82. 
- Vorgang der 50. 
- Zelleinschliisse 50. 
Liquorionen, DONNAN-Gleich­

gewichtder Blut- und-57. 
Liquorkreislauf, Hypothesen 

iiber 70. 
Liquormechanik und Liquor­

dynamik, Physiologie und 
Pathologie der If. 

Liquormenge 95f. 
Liquorpassagepriifung 71 f. 
Liquorpuls 68f. 
Liquorpumpen 192. 
Liquorraume, luftgefiillte, At-

mospharendruck, auBe­
rer 213. 

- Ausscheidungszeiten che­
mischer Substanzen 74f. 

- Darstellung besonderer 
230f. 

- Kontrastmittel zur Myelo­
graphie 452f. 

- Luft. eingefiihrte - Ver­
teilung der 21Of. 

Liquorregeneration 95f. 
- Regeneration, Unter­

suchungen iiber die 96. 
- Regenerationszeiten des 

95. 
Liquorresorption 59f. 
- AbfluBwege und Resorp­

tionsstatten des 59f. 
- Arachnoidealblindsacke 

61. 
- Arachnoidealzotten 60. 
- Arterienpuls 62. 
- Aufsaugung 60. 
- Ausscheidung 74. 
- Behandlung der Storungen 

90. 
- Capillaren, venose der Pia 

60. 
- cerebraler Liquor 63. 
- Ependym 64f. 
- Farblosungen zur Priifung 

77. 
- Farbstoffspeicherung 65. 
- Hemispharentumoren 82. 
- Hirnkammerwandungen 

64f., 66. 
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Liquorresorption, Hydro­
cephalus nach Ence­
phalitis 366 f. 

- - internus 66. 
- - occlusus 64, 89. 
- - Gruppen des 85f. 
- intraventrikulare - GroBe 

der 65. 
- - osmotischer Druck 65. 
- Jodausscheidung im Drin 

65. 
- kompensatorische im Ven­

trikelependym 66. 
- lymphatischer und venoser 

AbfluB 62, 63. 
- - Sack 61. 
- Lymphbahnen, perineurale 

61. 
- LymphgefaBsystem 62. 
- Mechanismus der - Ar-

terienpuls 62. 
- osmotischer Druck im Blut 

64. 
- P ACCHIONIsche Granula­

tionen 60£. 
- Plexus chorioidei 63. 
- Psychosen und Storungen 

der 84. 
- Sinus, venoser 60. 
- spinaler Liquor 63. 
- Storungen der 76f. 
- Subarachnoidealraum 63_ 
- Thoriumnachweis nach 

Thorotrastinjektion 60f. 
- in den Ventrikeln 329. 

Ventrikelependym 63. 
- via Ventrikelependym, 

VentrikelabschluB 66. 
- Verhiiltnisse der 212. 
- Verminderung der -

Hydrocephalusent­
stehung 86. 

- Verzogerung der 82. 
- Wege der 60. 
Liquorresorptionspriifung 

71£., 74. 
Liquorsekretionsdruck 97. 
Liquorspiegel 228. 
Liquorstauung, circumscripte 

79. 
Liquorsystem, Anatomie 1£. 
- Darstellung durch Ence­

phalographie des 188f. 
- Passagehindernis im -

N achweismoglichkeiten 
7lf. 

- Resorptionsfahigkeit, Prii­
fung der 73. 

- Technik der Lnftfiillung 
des 188f. 

- Trauma, lokales und Ver­
anderung am 302. 

Liquoruntersuchung nach 
Myelographie 456. 

Liquorzirkulation 66f. 
- Arachnitis serofibrosa 78f. 
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Liquorzirkulation, Behand­
lung der 90. 

- - Rontgenbestrahlung 
bei StDrungen der 94. 

- Dehydratisierung 94. 
- Drucksenkung, inspira-

torische 69. 
- Encephalitis epidemica, 

Passageverlegung, kom­
pIette 77f. 

- extraventrikulare 9. 
- Farblosungen zur PrUfung 

77. 
- GefaBscheiden 20. 
- genuine Epilepsie, Storung 

bei 332. 
- Hemispharentumoren 82. 
- HirnschweIlung, trockene 

82. 
- Hirntumor, Storungen der 

79f. 
- Hydrocephalus, akuter 

durch Passagebehin­
derung 77. 

- - communicans hyper­
secretorius 85. 

- - - Liquorstauungen 
76. 

- - hypersecretorius 79. 
- - internus 67. 
- - - Ausbildung cines 

77. 
- Liquorbewegungskurve 69. 
- Lues cerebri und Storungen 

der 83. 
- Lumbalgegend 67f. 
- OBERSTEINERsche Lymph-

raume 70. 
- Odem der Hirnsubstanz 78. 
- Paralyse, progressive und 

Storungen der 83. 
- Passagebehinderung, kom-

pIette 77. 
- - relative 76. 
- Passageproben 67. 
- Passageweg, Wiederher-

steIlung des 77. 
- posttraumatische Sto­

rungen der - Unfall­
begutachtung 78f. 

- Psychosen, Storurigen 
der 84. 

- QUEcKENsTEDT-Blockade 
70. 

- respiratorische Oscilla­
tionen 68. 

- respiratorisches Block-
system 70. 

Sekretionsdruck 67. 
Spinalraum 71. 
Stauungspapille und StD-

rung der 80. 
Storungen der 76f. 

- traumatische Lasionen des 
Zentralnervensystems 
78f. 

Sachverzeichnis. 

Liquorzirkulation, Turmscha­
del, StDrungen der 358. 

- Uramie, hypochloramische 
82. 

- 3. Ventrikel, Erweiterung 
des 76. 

- 3. und 4. Ventrikel, Tu­
moren des 80. 

- Ventrikelsystem, Nicht­
fiiIlung des 76. 

- VIRCHOW-RoBINsche 
Raume 70. 

LISSAuERsche Paralyse, Sei­
tenventrikelvergroBerung 
bei 392f. 

Lithium als Kontrastmittel 
429. 

LITTLEsche Krankheit, Ence­
phalographie 343f. 

Lues cerebri, encephalogra­
phische Befunde 
384£. 

- - Liquorzirkulations­
storungen bei 83. 

- congenita, Encephalo­
graphie bei 360, 362, 
384£. 

Luftansammlung, intra­
kranielle spontane 400. 

- s. auch unter Pneuma­
cephalie. 

Luftcyste, extrakranielle 402. 
- s. auch unter Pneumo­

cephalie. 
Luftdruck, Liquordruck 101. 
Luftfiillung, Apparaturen 

192f. 
- cerebrale Subarachnoidal-

raume 200. 
- Cystographie 201. 
- Drucksteigerung 210. 
- endolumbale - Nachweis 

durch 71. 
- bei Hirntumor 221 f., 242f., 

272 f., 280. 
- hydrostatische Verhalt­

nisse bei Encephalogra­
phie 193. 

- kombinierte Suboccipital­
und Lumbalpunk­
tion 202f., 207. 

- - Ventrikelpunktion und 
Lumbalpunktion203. 

- Liquor, abgelassener und 
Luftmengenverhaltnis 
210. 

- durch Lumbalpunktion 
190f., 203f. 

- maximale 209. 
- Mengenverhaltnis bei 208f. 
- durch Punktion cerebraler 

Subarachnoidalraume 
200f. 

- Resorptionsmodus der -
im Schadelinneren 212f. 

LuftfiiIlung, Spiegelaufnahme 
350. 

- subjektive Beschwerden 
213f. 

- Suboccipitalpunktion 
195f., 203, 205f. 

- Technik der 190f. 
- therapeutische Wirkungen 

der 223f., 315. 
- bei Trauma 315. 
- ungeniigende 229. 
- vegetative Veranderungen 

bei 215. 
- durch Ventrikel- bzw. 

Hirnpunktion 196f., 203. 
- Versiegen des Liquors bei 

Luftinjektion 191 f. 
Luftresorption, patholcgisch 

beschleunigte 212. 
Lumbalgegend, Liquorbewe­

gung in der 67f. 
Lumbalpunktion 190f., 203f. 
- A blehnung der - bei En­

cephalographie 204. 
- ambulante Ausfiihrung der 

41. 
- Anasthesie 190f. 
- BINGELSches Verfahren 

193. 
- epileptischer Anfall 41. 
- Folgezustande 40f. 
- Gegenindikationen der 

40f., 42. 
- Komplikationen 40f. 
- Luftfiillung durch 190f., 

203f. 
- Mengenverhaltnis beim 

Luft-Liquoraustausch 
208f. 

- Myelographie 463f., 465. 
- Nachbehandlung der 40. 
- Rontgenaufnahme nach 

der Luftinjektion 195. 
- subjektive Beschwerden 

213f. 
- Suboccipitalpunktion in 

Kombination mit 201£., 
207. 

- Technik der 37f. 
- Todesfalle nach 42, 220. 
- Ventrikelpunktion in 

Kombination mit 203. 
- V orteile der - bei Ence­

phalographie 203. 
- W ARTENBERGSches Ver­

fahren 194. 
Lum balpunktionsnadel, 

SEELIGERSche 102. 
LUSCHKAsche Taschen 7. 
Lymphangiome 477. 
Lymphatischer Sack 61. 
Lymphbahnen im Gehirn 21. 
- perineurale Liquorresorp-

tion 61. 
Lymphogranulom 474. 
Lymphogranulomatose 475f. 



Lymphraume im Gehirn 20f. 
- HIsssche 21. 
- OBERSTEINERsche 21. 
Lymphversorgung des Gehirns 

57£. 
LYSHOLM-Tisch 227. 

MagnesiumsulfatlOsungen, 
hypertonische, Liquor­
druck 100. 

Makrocephalie, encephalo. 
graphische Untersuchung 
350. 

Malariatherapie, Prognose der 
- und Encephalogramm 
386f. 

Manisch.Depressive Erkran· 
kung, Lufteinblasung bei 
400. 

Marklager, Tumoren des 257, 
259. 

Massa intermedia 2, 7. 
Mastoiditis 167. 
Meatus acusticus internus 156. 
- - - Acusticustumor, 

echter 157. 
Medulla oblongata,Entlastung 

der 243. 
- - Punktion intrakraniel. 

ler Raume oberhalb 
der 196f. 

- - Tumorender281£.,284. 
Membrana atlanto.occipitalis 

19. 
- - Fensterung der 91. 
- limitans Gliae 18, 20. 
- tectoria 30. 
Membrandruck, elastischer 98. 
MENIERESche Symptome, 

Luftinjektion 225. 
Meningealarterien 437. 
Meningen, Abweichungen, 

rontgenologische 167f. 
- Anatomie der 7f. 
- Entwicklungsgeschichte 

der 7f. 
- Kalkablagerungen in den 

164. 
- kongenitale Anomalien der 

18lf. 
- Liquorproduktion 53. 
- Luftinjektionswirkung auf 

die 225. 
- Phylogenese der 8. 
Meningiom 160£. 
- Arteriographie der 428, 

430. 
- der Brustwirbel 483. 
- Differentialdiagnose 163. 
- extracerebrales, resorptive 

Veranderimgen bei 147. 
- Jodolinjektion 456. 
- Keilbein, Ala parva 160. 
- Myelographie bei 477f. 

Sachverzeichnis. 

Meningiom, der Occipital· 
region 267. 

- der Olfactoriusrinne 297. 
- parasagittales 162, 253, 

266, 324. 
- Sinus longitudinalis 264. 
- Ventrikelsystem 242. 
- Verdickungen des Schiidels 

bei 163. 
- der vorderen Schiidelgru be 

161. 
Meningismus, postpunktio. 

neller 41 f. 
Meningitis, acuta epidemica 

und purulenta 362. 
- cervicalis epidemica, Mye. 

lographie bei Narben· 
striktur nach 455. 

- chronica luetica, Ence· 
phalographie 384f. 

- - sero·fibrosa, Myelo. 
graphie bei 459, 486f. 

- epidemica 487. 
- luische mit beginnendem 

Reizhydrocephalus 384. 
- otogene 487. 
- Pneumocephalie 419f. 
- serosa chronica circum· 

scripta 298. 
- - - posttraumatica, 

Liquorzirkula. 
tionsstorungen 
310, 313f. 

- tuberculosa 363. 
- - Luftinjektion bei 224. 
Meningoblastom des Stirn. 

hirns 246. 
Mcningocele 181. 
Meningoencephalitis 341. 
- Epilepsie aIR Folge einer 

322. 
Meningokokkenmeningitis 

362. 
- S'l,uerstoffinjektion, lum· 

bale 223. 
Meningomyelitis, Jodolinjek. 

tion 456. 
Meningopathie 225£., 486. 
- Encephalographie 225f., 

34lf. 
- Liquorstauung 296. 
- - an der Basis cranii 

297f. 
- posttraumatische Luft. 

injektion 225. 
- - Myelographie 463. 
- - Subarachnoidalraum. 

veranderung 312f. 
Meninx primitiva 8. 
- secundaria 8f. 
Methyienblau zur Passage. 

priifung 72. 
Migrane, Luftinjektion, thera· 

peutische 225. 
Mikrocephalie 166. 

Handbuch der Neurologie. VII/2. 
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Mikrocephalie, encephalogra. 
phische Untersuchung 
351 f., 354. 

- Halbseitenerscheinungen 
352. 

Mikrogyrie 347. 
MiBbildung, primare 333. 
Mittelhirnblase 3. 
Mongolismus, encephalogra. 

phische Befunde bei 354f. 
Monroiblockade s. auch unter 

Foramen Monroi. 
Muskelstarre, Luftinjektion 

226. 
Myelocele 181. 
Myelographie 452f. 
- diagnostische Moglich. 

keiten und Grenzen der 
458f. 

- Endomyelographie 490f. 
- epidurale 472. 
- Fehldiagnosen durch 460£. 
- Folgeerscheinungen 454f. 
- Gegenindikation 463. 
- Indikation 458f., 462f. 
- Kontrastmittel Zl1r 453f. 
- Lumbalpunktion 463f., 

465. 
- Meningitis chronica, sero· 

fibrosa adhaesiva 486f. 
- Myelogramm, normales 

468f. 
- negative 461£. 
- Operation nach 455f., 462. 
- Ruckenmarkstumoren, 

extramedullare 
471£. 

- - - intradurale 477£. 
- - intramedullare 297f. 
- Technik der 463f. 
- tuberkulose Prozesse 487£. 
- Tumoren, intramedullare 

483f. 
- ZisternenpunktlOn 464f., 

466. 
Myelolyse 487. 
Myelome der Wirbel 177. 
Myelo·Meningocystocele 181. 

Nackensteifigkeit, Luftinjek. 
tion 218. 

Nahte, gesprengte 147. 
Narbenschrumpfung, Mecha· 

nismus der 302f., 306, 
309. 

- Subarachnoidalraume der 
Konvexitat 309. 

Narbenzug der sklerotisieren· 
den Hirnhemisphare341. 

- Ventrikelsystem 303f. 
N eosalvarsaninjektion, Be· 

schwerden nach 432. 
Nervenparenchym, Luft.injek. 

tionswirkung auf das 225. 

35 
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Nervi proprii der Dura mater 
13. 

- sinuvertebrales 26. 
Nervus accessorius 12. 
- glossopharyngeus 12. 
- hypoglossus 12. 
- mandibularis 12. 
- maxillaris 12. 
- meningeus 12. 
- ophthalmicus 12. 
- - Tumoren des 183. 
- recurrens 12. 
- spinosus 12. 
- trigeminus, Dura mater 12. 
- ulnaris, Thorotrastinjek-

tion 449. 
- vagus 12. 
Neurinome der Riickenmarks­

wurzeln 183. 
Neuritis optica, lumbale Ence­

phalographie bei 204. 
Neuroepitheliom der Cauda 

equina 479. 
Neurographie durch Thoro­

trastinjektion 449f. 
Normalbild, a.p-Aufnahme 

232. 
- p-a-Aufnahme 238. 
- Seitenaufnahme 238f. 

Oberflachendarstellung des 
Tumors 481. 

o berflachenzeichnung, ver­
starkte 309f. 

OBERSTEINERsche Lymph­
raume 21, 70. 

Oblongata, Tumoren der 98, 
28lf., 284. 

Occipitalisation 183. 
Occipitallappen, Tumoren des 

257f. 
- - arterielles System, Ver­

driingung des 444. 
- - Encephalographie bei 

266f. 
Odem, circnmscriptes, des 

Riickenmarks 476. 
- der Hirnsubstanz, Liquor­

passagebehinderung 78. 
- des Riickenmarks und Wir­

beIRaulentumor 460. 
Odematisierung, Tumor der 

GroBhirnhemisphiire 244£. 
Opticusa trophie, ta bische, 

Lipjodolinjektion bei 458. 
Orbita, Schragaufnahme der 

160. 
- Ventriculographie 197. 
Orbitaldach, Fissuren im 166. 
Os frontale, Osteomyelitiden 

des 167. 
Oscillationen, respiratorische 

des Liquors 68. 

Sachverzeichnis. 

Ossa nasalia 166. 
Osteoma ethmoideo-orbitalis 

401. 
OsteomatOse Wucherungen bei 

Meningeomen 160. 
Osteomyelitis, Sinus frontalis 

167. 

PH-Werte im Liquor 218. 
P ACCHIONlsche Granulationen 

25. 
- - LiquorabfluB 60f. 
Pachymeningitis haemorrha­

gica interna 312, 369, 373f. 
Pachymeninx 9f. 
PAGETSche Krankheit 176, 

184. 
Pallidumsyndrom, posten­

cephalitisches 368. 
Paralyse, atypische mit Hemi­

plegie 391. 
- - Ventrikelbild der 392f. 
- encephalographische Be-

funde 385£., 394£. 
- juvenile 388, 392f. 
- Kommunikationsunter-

brechung zwischen Sub­
arachnoidealraum und 
Ventrikelsystem 393. 

- Liquorcyste bei 390f., 392. 
- Liquorzirkulation, Sto-

rungen der 83. 
- Luftinjektion 226. 
- progressive, Jodausschei-

dung bei 82f. 
- Ventrikelasymmetrie 391£. 
- vorderer Stirnlappen 388. 
Paralytiker, halluzinierender 

385, 389f. 
Paralytischer ProzeB, Ausdeh­

nung des - Encephalo­
graphie 388f. 

Parasagittaler Tumor 251£., 
265f. 

Parietallappentumor, Ence­
phalographie bei 260f., 
625. 

- SYLVISche GefaBgruppe bei 
436. 

- Verdrangungstypen des ar­
teriellen Systems 444. 

Parietalregion, Angioma race-
mosum 440. 

- Atrophie 389. 
- hintere, Tumor 264. 
- vordere, Tumor 263. 
ParietaIsyndrom 260, 262. 
Parietaltumor, Lumbalpunk-

tion bei 209. 
Parkinsonismus, postencepha­

litische Storungen 364, 
367f. 

Osmotischer Druck im Blut, P ARKINsoNsche Symptome, 
Steigerung des 64f. Encephalographie 219. 

Pars centralis, a-p-Aufnahme 
235. 

Passagebehinderung, Hydro-
cephalusgroBe 283. 

- komplette 77. 
- Kontrollaufnahme 71. 
- relative 76. 
Passageprobe, Liquorstro­

mung 67. 
- Nachweismoglichkeiten 

71£., 74. 
- VentrikelverschluB 283, 

315, 328, 362. 
- s. auch unter Jod und Li· 

quor. 
Periduralraum 8. 
Periencephalomyelographie 

422. 
Perimeningealraum 8. 
Phenolsulfonphthalein, Pas­

sageprobe mit 62, 72, 74, 
283, 424. 

Phlebographie 425, 430, 437 f. 
Pia mater 7, 18, 25f., 28. 
- - Narbenstelle 302f. 
- - venose Capillaren der, 

Liquorresorption 60. 
- - Verwachsungen und 

Luftinjektion 225. 
Piahyperplasie 341. 
PWKsche Atrophie, AuBenluft-

fiillung bei 374£. 
Pilocarpin, Liquordruck 100. 
Planigraphie, Methode der 153. 
Plexus chorioidalis, Liquor-

drucksteigerung 101. 
- - chorioidei 28f., 30f., 

234. 
- - Driisennatur der 55f. 
- - Epithelzellen der 49. 
- - Exstirpation der 91. 
- - histologischer Bau der 

33. 
- - Hypertrophie 85. 
- - intraventrikularer Tu-

mor 271. 
- - Irritation des 308. 
- - als Liquor-Ursprungs-

statte 49, 53, 59. 
- - N ervenversorgung des 

36. 
- - resorptive Funktion der 

51, 63. 
- - Rontgenbestrahlung 

der 92. 
- - bei Schizophrenie 398. 
- - StoffwechseI 51. 
- - des 3. Ventrikels 28f., 

31. 
- - des 4. VentrikeIs 30, 32. 
- - Verkalkung der 35. 
- - Zelleinschliisse der 50f. 
PlexusepitheI30, 33, 36. 

I 
Plexusepithelien, Blutpigment 

in den 51. 
- Vakuolen der 50f. 



Sachverzeichnis. 

Plexusepithelien, Zelltatigkeit I Porus, kommunizierender 343. 
der 59. - Veranderungen 156. 

Plexussystem, arterielle Ver- . Porusbildung, echte, cere-
sorgung des 32. brale Kinderlahmung 

Pneumatocele 400f, 402, 405. 336f. 
Pneumencephalographie 189. Postapoplektische Hirnscha-
Pneumocephalia combinata digungen 369f. 

totalis 417 f. Postencephalitische Sto-
communicans seu combi- rungen, Encephalo-

nata 414f. graphie bei 364£. 
epiduralis 402f. - - Luftinjektion 226. 

- extracerebralis 402f. - - Ventrikel 3., blasen-
intracerebralis 219f., 405f. formig aufgeblahter 

- - Entstehungsmechanis- 367. 
mus der 414. Postkommotionelles cere-

- - extraventricularis brales Allgemeinsyndrom 
405f., 409f. 312f. 

- - - cystica 409. Posttraumatiker, Liquor-
- - perforata communi- druckerhOhung 78. 

cans 417f. Posttraumatische Krank-
- intracranialis, Schema der heiten der Wirbelsaule 181. 

418. Prasenile Demenzerkran-
- - spontanea 187, 400f. kungen, encephalographi-
- subarachnoidalis 404f. sche Untersuchungen 
- subarachnoideo-ventri- 374£. 

cularis 414f. Prazentralregion, Arterien-
_ subduralis 403f. verlagerung bei Tumor der 
- ventricularis 414. 433. 
Pneumocephalie, Behandlung Probelaminektomien 462. 

der 419f. Proliferative Veranderungen 
_ Hypophysentumor 405f., bei Tumor cerebri 147. 

409 Prosencephalon 1. 
. Pseudotumor atherosclero-

Prognose der 419. ticus 196, 292f. 
Symptomatologie der ver- __ Hirnstammsyndrom 

schiedenen Formen der bei 293f. 
418f. __ Ventrikelpunktion 204. 

Ventriculographie 197. _ cerebri, Cysticerkose 292f. 
Pneumocephalus 401£. __ mit Hirnschwellung 
Pneumocranium 401. 296f. 
Pneumocysta cerebri 40l, 405. __ Trauma 293 f. 
Pneumokokkenmeningitis, _ posttraumaticus 295. 

Hydrocephalus communi- Psychosen, encephalographi-
cans bei 363. sche Befunde bei 395£. 

Pneumonie, Encephalographie _ Liquorzirkulation, Sto-
219. rungen der 84. 

Pneumorachis, artefizielle 189. - schizophrene Luftinjek-
Pneumothoraxapparat 194. tion 226. 
Pneumoventrikulographie Pubertas praecox, Ventriku-

189. lographie 355. 
Poliomyelitis 183. PuIs nach Luftinjektion 215. 
Pons, Tumoren der 281 f. Pulsschwankung, Liquor-
Porencephalia externa 335f. druck 98. 
- interna 334. Punktion des Hinterhorns 48. 
- traumatica externa 309. - Hirntumor 120f. 
Porencephalie, kombinierte - des Unterhorns 48. 

Form 336. - des Vorderhorns 47f. 
Porencephalien 316, 354. Pyelographie mit Thorium-
Porus acusticus 154, 156. praparaten 422. 
- - Acusticustumor, echter Pyramidenzeichen, Myelo-

157. graphie 459. 
- encephalographisch nicht 

darstellbarer 336f., 338. 
- externus 338. 
- internus 337. 
- - perforans 334. 

QUECKENsTEDT-Blockade 70. 
QUECKENSTEDTscher Versuch 

98f., 459. 
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Querschnittssyndrom, inkom­
plettes 473f. 

- nach Myelographie 456f., 
459. 

Querschnittsunterbrechungen, 
Fehldiagnosen bei 460. 

Radialislahmung und Fraktur 
184. 

Radialispuls, Liquorpuls 69. 
Radices arcus vertebrae 452. 
Radiculitis tabica, myelogra-

phische Befunde 487. 
Radiokarussell 431. 
Raum, intraadventitieller 20. 
Raumbeengender ProzeB, 

lumbale Fiillung 204. 
Rautengrube, Tumoren der 

281£., 283, 285, 289. 
RAYNAUDSche Krankheit 

375. 
Recessus infundibuli 3, 7. 
- lateralis ventriculi IV. 32. 
- opticus 2, 7. 
- pinealis 3, 7. 
- suprapinealis 7. 
- tecti 7. 
- triangularis 7. 
Rechtshander, linker Seiten­

ventrikel bei 231. 
Regio chiasmatica, Tumoren 

der - angiographische 
Veranderungen bei 444f. 

- frontalis, Tumoren der 
247f., 257. 

- hypothalamica bei Mongo­
lismus 355f. 

- infundibularis 355£. 
- parietalis, Tumoren der 

260f. 
- quadrigemina, Tumor der 

291. 
- temporalis, Tumoren der 

251£. 
- temporo-frontalis, Tu­

moren in der 162. 
- ventriculi terti, Tumoren 

der 272f., 290. 
Resorptions- und Verteilungs­

modus der Luft 21Of. 
Resorptionsgeschwindigkeit 

212. 
Resorptionsuntersuchungen 

des Liquor s. auch unter 
Liquor. 

"Respiratorisches Block­
system" 70. 

RetinalgefaBe, angiospastische 
Zustande der 381. 

Rhombencephalon 1, 3. 
Ringblutungen nach Encepha­

lographie 219. 
Rontgenaufnahme bei hangen­

dem Kopf 291. 
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Rontgenaufnahme, Kontroll· 
aufnahme 229. 

- Normalbild a-p-Auf-
nahme 232. 

- - p-a-Aufnahme 238. 
- - Seitenaufnahme 238. 
- Serienaufnahmen 228. 
- Sitzen, Aufnahme im 228. 
- Strahlenrichtung, bitem-

porale 228, 238f. 
- - fronto-occipitale 228, 

232f. 
- - occipito-frontale 228, 

238. 
- - fiir Spezialzwecke 228. 
- stereoskopische 229. 
- Technik der 226f. 
Rontgenbild, Leeraufnahme 

des 187. 
Rontgendiagnostik 139f. 
- Akromegalie 147. 
- Aktinomykose 179. 
- Ala parva des Keilbeins 

160. 
- Angiome 17S. 
- Aquadukt 145. 
- Art des Tumors 15S. 
- Arthropathien 169. 
- Ausgangspunkt des Tu-

mors 158. 
- basale Impression 174£. 
- Beurteilung der Photo-

graphie 139. 
- Brustwirbel, Usur am lO, 

16S. 
- Carcinomatose 177. 
- Caudatumor 168. 
- CerebellarabsceB 167. 
- Cholesteatom 184. 
- Chondrome 17S. 
- Chordome 178. 
- Druckerhiihung 142, 144. 
- Dyspituitarisinus 147. 
- Echinokokkenkrankheit 

179. 
- Entkalkung 168. 
- entziindliche Verande-

rungen 167. 
- Entziindungen 169. 
- Felsenbein 166f. 
- Felsenbeinspitze 156. 
- Felsenbeinpyramide, Tu-

moren der 15S. 
- Foramen opticum 160, 166. 
- - ovale 161. 
- GefaBentwicklung 161. 
- GefaBerweiterung im 

Schadeldach 143. 
- - lokale bei Endothe· 

liomen 161. 
Gehirn und Haute 141 f. 

- GRADENIGO, Symptomen­
komplex von 167. 

- GroBe des Tumors 145. 
- Halsrippen 184. 

Sachverzeichnis. 

Rontgendiagnostik, Hemiatro­
phia facialis progressiva 
lS3. 

- Hohendiagnostik 168. 
- Hyperplasie 169. 
- Impressionesdigitatae 142, 

146, 149, 15S. 
- klinisches Bild 144. 
- Knochenresorption 161. 
- Knochentumoren lS4. 
- Knochenveranderungen 

183. 
- kongenitale Anomalien 

lS1£. 
- - Veranderungen 166. 
- Lepra lS3. 
- Meatus acusticus internus 

156. 
- mechanische Verhaltnisse 

im Schadel 14If., 144. 
- Meningen 167f. 
- - kongenitale Abwei-

chungen lS1£. 
- Meningiome 160f. 
- Myelome der Wirbel 177. 
- Nerven, periphere lS3. 
- Nervensystems, Erkran-

kungen des 169f. 
- Orbitaldach 166. 
- Os frontale 167. 
- Ossa nasalia 166. 
- osteomatiise Wucherungen 

160. 
- Osteomyelitiden 167. 
- Porus 156. 
- posttraumatische Krank-

heiten lSI. 
- Projektile 165. 
- Riickenmark, kongenitale 

Abweichungen lSIf. 
- - Riickenmarkshaute 

167f. 
- Sarkome 179. 
- Schadel, ganze Architektur 

des 144. 
- Schadelbasis 144. 
- Schadelbasiswinkel 146. 
- - GroBe der 15S. 
- Schadeldefekte, kongeni-

tale 162. 
- Schadelgrube, hintere -

GroBe der 15S. 
- Schatten des Tumor 161. 
- Sella turcica 158. 
- - - Erweiterung der 

143f. 
- Sellaveranderungen 148. 
- - als Folge der Druck-

erhohung 144. 
- Sinus frontalis 167. 
- - sphenoidalis 149. 
- Spondylitis 179f. 
- Stauungspapille 158. 
- stereoskopische Bilder 16S. 
- Syringomyelie 173f. 
- Tabes 169f. 

Rontgendiagnostik, Temporal-
absceB 167. 

- Trauma 164£., 180f. 
- Tumor cerebri 14If. 
- Tumoren 167f., 177f.,183f. 
- Turmschadel 166. 
- Ventrike13., VergroBerung 

des 144. 
- Ventrikel 4. 145. 
- Ventrikelfliissigkeit, Ver-

hinderung des Abflusses 
der 145. 

- Ventrikelstauung 145. 
- Wachstumsschnelligkeit 

des Tumors 145, 15S. 
- Wirbel 167f., 174£. 
- - Tumoren der 171£. 
- Wirbelanomalien 181. 
- Wirbelsaule 172f. 
- Zwergwuchs 147. 
- s. auch unter Encephalo-

graphie, Myelographie, 
Pneumocephalie usw. 

Rontgendurchleuchtung 226 f. 
- nach Beendigung der En­

cephalographie 229f. 
Rubidium als Kontrastmittel 

429. 
Riickenmark, Hiillen des S. 
- kongenitale Anomalien des 

ISIf. 
- Myelographie 452f. 
- Odem, circumscriptes des 

476. 
- - - ohne Kompressions­

ursache 460. 
- Reaktion nach Jodolinjek­

tion 455f. 
- Tumoren des 452f. 
Riickenmarkkompression, Art 

des Zustandekommens 
der - bei extraduralen 
Tumoren 472f., 476f. 

- voriibergehender Jodol­
stop 46Sf. 

Riickenmarkstumoren, extra­
medullare, Liquorzir­
kula tionsstiirungen 
79. 

- - Myelographie bei 47If. 
- - intradurale - Myelo-

graphie bei 477f. 
- intramedullare, Myelogra­

phie bei 297, 483f. 
Segmentdiagnose, klinische 

und Myelogramm 45S. 

Sanduhrgeschwulst 16S, 183. 
Sarkom, Jodolstop bei 472. 
Sarkome 179. 
Sauerstoff, Resorption des 

212f. 
Sauerstoffinjektion, lumbale 

223. 



Schadelbasis, Halswirbel, Ano­
malien im Verhii!tnis zur 
176. 

- Tumoren der 159f. 
Schadelbasiswinkel 146, 158. 
Schadeldach, GefaJ3entwick-

lung des 161. 
- GefaBerweiterungenim 143. 
- kongenitale Verande-

rungen im 166. 
- Strukturanomalien des 

165. 
Schadelfraktur, Pneumo­

cephalie 400f. 
Schadelgrube, hintere, GroBe 

der 146. 
- - Jodolinjektion 456. 
- - Tumor der 243, 257f., 

281£. 
- - - Arteriographie bei 

445. 
- - - Cisterna cerebello­

medullaris 86. 
- - - differentialdiagno­

stische Haupt­
charakteristika 
290. 

- - - Encephalographie 
209, 220. 

- - - Hydrocephalus bi­
lateralis bei 290f. 

- - Ventrikelpunktion 196, 
204. 

- mittlere, axiale Aufnahme 
der 159. 

- vordere, Liquorstauung 
296. 

- - Tumor der 247,249. 
Schadelinneres, Resorption 

der Luft im 212f. 
Schadeltrauma, Pneumo­

cephalie 405f. 
Schadelverdickung 162. 
Scheitellappen, unterer, Tu­

mor des 259. 
Schilddriisencarcinom 474. 
Schilddriisenextrakt, Liquor­

druck 101. 
Schizophrenie, encephalo­

graphische Befunde bei 
395£., 398f. 

- Halluzinose und Schlafen­
lappen, Parallelismus 
zwischen 399. 

- Jodausscheidung bei 83. 
- J odresorption, verlangerte 

Dauer der 84. 
- Luftresorption, beschleu­

nigte 212. 
- Vertraglichkeit der Ence­

phalographie bei 399. 
Schlafenbeinaufnahme nach 

STENVERS 160. 
Schlafenla ppen, Halluzinose 

und Schadigung des 385, 
389f., 399. 

Sachverzeichnis. 

Schlafenlappen, Kompression 
des 257, 371. 

Schlafenlappentumor, Caro­
tidensiphonverlagerung 
bei 443. 

- multipler 292. 
- SYLVISche GefaBgruppe 

bei 436, 443, 445. 
Schlaf, Liquordrucksteigerung 

im 99. 
Schmerz bei Encephalographie 

214f. 
Schmerzempfindlichkeit der 

Dura 13. 
SCHMORLSche Knotchen 474. 
SchrumpfungsprozeB, Sub­

arachnoidalraume der 
Konvexitat 309. 

Schrumpfungsvorgange 372. 
SchweiBsekretion nach Luft­

injektion 215. 
SEELIGERSche Lumbalpunk­

tionsnadel 102. 
Seitenventrikel, Abschnitte 

der 3f. 
- Arteriographie 444. 
- Balkentumor 269f. 
- Dilatation des - bei trau-

matischer Lasion 307f. 
- Dislokation des - der Tu­

morseite 246. 
- im 2. Embryonalmonat 2. 
- Formanderung nach Ence-

phalographie 230. 
- Hydrocephalus der 274£., 

280, 290, 292, 306f. 
- - internus der - im 

Kindesalter 283. 
- intraventrikularer Tumor 

der 271. 
- isolierte Fiillung des 274f. 
- Kompression des 244£., 

251, 257, 262. 
- bei Paralyse 390f. 
- Plexus chorioidei der 28, 

30. 
- Punktion der 119. 
- Tumoren der-Encephalo-

graphie bei 269f. 
Sekretionsdruck des Liquors 

97. 
- - Fortbewegung des 67. 
Sekretionstheorie des Liquors 

55. 
Sella turcica 355. 
- - Erweiterung der 143f. 
- - kleine 153f. 
- - Kleinhirnbriicken-

winkeltumor 149. 
- - Sinus sphenoidalis 

149f., 152. 
- - Tumor 280. 
- - Typen der 153. 
Sellaerweiterung, sekundare 

152. 
- Ventrikelhydrops 149. 
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Sellaveranderungen als Folge 
der DruckerhOhung 144. 

- bei Hypophysentumor 
148f. 

Septum anterius 25. 
- pellucidum 5, 234f., 259, 

290. 
- - Entwicklungsstorungen 

348. 
- - fehlendes 346. 
- - Totaldefekt 349f., 362. 
- - VentrikelabschluB 246. 
Seropyocephalus 362. 
SIMMONDSSche Krankheit, 

Hypophysentumor 153. 
Sinus caroticus-Reflex, Li-

quordruck 99. 
- cavernosus 12. 
- Darstellung der 430. 
- durae matris 437. 
- frontalis, GehirnabsceB 

167. 
- longitudinalis, inferior 439. 
- - Liquorresorption 60. 
- - superior 438. 
- marginales 12. 
- occipitalis II. 
- petrosus superior 10. 
- rectus 11. 
- sagittalis superior 25, 433. 
- sigmoideus 10. 
- sphenoidalis 149f., 152. 
- transversus 10. 
- venoser, Liquorresorption 

60. 
Sinusthrombose, Hydrocepha­

lusentstehung 87. 
- QUECKENSTEDTsches Pha­

nomen bei 99. 
Sklerose, lobare 340f. 
- multiple encephalographi­

sche Befunde bei 
368f. 

- - Jodolinjektion 456. 
- - Myelographie 460, 487. 
- tuberose 224, 355. 
Skoliose, Myelographie bei 

463. 
Solitartuberkel, encephalo­

graphische Befunde 362, 
364. 

Spina bifida anterior 181. 
- - endolumbale Jodolin-

jektion 458. 
- - Myelographie bei 463. 
- - occulta 181. 
Spinale Blockade, Liquor 53. 
Spinalnerven 16, 18. 
Spinalraum, Liquorstromung 

im 71. 
- Tumor in den - durch­

gewachsener 473. 
Spirochaten, Pradilektions­

stalleD der - bei Paralyse 
389. 
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Spondylitiden, tuberculosa, 
Senkungsabscesse 179. 

Spondylitis syphilitica 179. 
- tuberculosa, Jodolinjek­

tion 456. 
- - Myelographie bei 463, 

488f. 
- - Spinalraumblockierung 

472. 
- typhosa, Lokalisation 179 f. 
Starke-Salpetersaure-Reagens 

73. 
Stammganglien, Rontgenauf­

nahme 234, 238. 
Stase, Encephalographie 219. 
Status epilepticus, Luftinjek­

tion, therapeutische 224. 
Stauungspapille, Jodnatrium­

injektion 432. 
- Kleinhirnbriickenwinkel­

tumor 158. 
- Liquorzirkulationssto.rung 

80. 
- lumbale Encephalographie 

bei 204. 
Stereoskopische Aufnahmen 

229. 
Sticheiterung, sekundare 13lf. 
Stichkanaldranage 41, 45, 463. 
Stickoxydul 208. 
Stierhornform, Encephalogra-

phie 238. 
Stirnhirntumor, Arterienver-

lagerung bei 433. 
- basaler 247f., 250, 441. 
- mit Druck von oben 253f. 
- lateraler 255f. 
- parasagittal gelegener 25lf. 
Stirnlappen, Tumoren des -

Diagnose durch Angio­
graphie 439f., 44lf. 

Stoffwechsel, Plexus 51. 
Stoffwechselaustausch, Stei­

gerung des - durch Luft­
injektion 225. 

Stop s. auch unter Jodol. 
Strahlenrichtung, bitemporale 

229. 
- fronto-occipitale 227. 
- kranio-caudale 228. 
- occipito-frontale 227. 
Stromungsgeschwindigkeit des 

Elutes im Gehirn 431. 
Strontium als Kontrastmittel 

429. 
Strontiumbromid 420, 452. 
Stupor, katatoner, Jodaus­

scheidung 84. 
STURGE-WEBERsche Krank-

heit 382. 
Subarachnoidealraum 7f. 
- Atherosklerose 369. 
- cerebraler und spinaler, 

Kommunika tionsunter­
brechung zwischen 328. 

Sachverzeichnis. 

Subarachnoidealraum , Dar­
stellung des - durch 
lumbale Encephalogra­
phie 203f. 

- intraadventitielle Raume 
20. 

- kompletter AbschluB bei 
intramedullarem Tumor 
485. 

- Kompression des - del' 
Tumorseite 247, 252. 

- Liquor cerebrospinalis 18. 
- lobare Sklerose 341. 
- Luftfiillung durch Punk-

tion 200f. 
- Luftresorption 212. 
- Luftverteilung und Injek-

tion 21Of. 
- Meningopathia traumatica 

312f. 
- normale Weite des 231. 
- Komtnimikationsunter-

brechung· niit Ventrikel­
system bei Paralyse 393. 

- Rontgenaufnahme des 
227f. 

- bei Schizophrenien 398. 
- SchrumpfungsprozeB 309. 
- Trauma und Erweite-

rungen des 309, 312f. 
- Ventrikelsystem, - Kom­

munikation zwischen 
315, 327f. 

- - Nachweis der Kommu­
nika tionsunter­
brechung 71. 

Subduralraum, Fiillungsme­
chanismus des 211. 

Suboccipitalpunktion, Ge­
fahren der 205f. 

- Luftfiillung durch 195f., 
203. 

- Lumbalpunktion in Kom­
bination mit 20lf., 207. 

- Mengenverhaltnis beim 
Luft-Liquoraustausch 
208f. 

- subjektive Beschwerden 
213f. 

- Vorteile del' Indikation 
205f. 

Succussio Hippocratis 96, 212, 
343. 

Sulcus cinguli, Rontgenauf­
nahme 242. 

- corporis callosi 232. 
SYLVISche GefaBgruppe, Ar­

teriographie 433f., 436, 
439, 441£., 444f. 

Symptomenkomplex, schizo­
phrener 398. 

Syringo-Hydromyelie, Endo­
myelographie bei 463. 

Syringomyelie, Rontgen­
diagnostik bei 173f. 

Tabes, Abweichungen del' 
Knochen und Gelenke 
im Rontgenbild 169f. 

- Jodolinjektion 456. 
Taenia chorioidea 29. 
- fornicis 29. 
- thalami 28. 
Technik del' Luftfiillung 190f. 
Tela chorioidea 30f. 
- - ventriculi IV. 32. 
Telencephalon 1. 
Temperaturerhohung nach 

Luftinjektion 215. 
Temporallappentumor, Arte­

riographie 440f., 443f. 
Temporalregion bei Paralyse 

385. 
Tentorium cerebelli 7f., 10f. 
- - Liquorraum des 232, 

236, 238. 
- - Rontgenaufnahme 228. 
Thalamus opticus 234. 
- - tela chorioidea 30. 
Thoriumnachweis 60, 420. 
Thorotrast, Injektionstechnik 

mit 433f. 
- als Kontrastmittel 72, 420, 

422f., 424, 432f., 436, 
449f., 454. 

- Neurographie durch In­
jektion von 449f. 

Throm bangiitis obliterans, 
encephalographischer Be­
fund bei 375f. 

Thrombose des Sinus sagit­
talis super., Thorotrastin­
jektion 433. 

Thyreotoxikose, Liquorpro­
duktion, Steigerung der 
86. 

Tonsilleneiterung, chronische 
Liquorstauung, basale 297. 

Totalstop s. auch unter Jodol 
474. 

Transsudation 55. 
Transsudationstheorie der Li­

quorentstehung 57. 
Trauma, Liquorsystem, Ver­

anderungen am 302. 
- Liquorvermehrung, patho­

logische 313. 
- Luftinjektion, therapeuti­

scher EinfluB bei 225, 
315. 

- Pseudotumor 293 f. 
- Rontgendiagnostik 164£., 

180f. 
- Subarachnoidalraum, Er­

weiterung des 309, 312f. 
- Unfallbegutachtung 79, 

299f., 302, 308, 315. 
- Ventrikelverziehung 303f., 

306. 
Traumatische Lasioncn des 

Gehirns und seiner Haute 
298f. 



Traumatische Lasionen, Li­
q uorzirkulation, Storungen 
der 78f. 

Trophische Storungen 183. 
Truncus basilaris 430f., 434, 

436, 438. 
Tuberkulom 187. 
- encephalographische Be­

funde bei 364. 
- extramedullares intra­

durales, Myelographie 
bei 488. 

- Ventrikelsystem 242. 
Tuberkulose, Encephalo­

graphie 221. 
Tumor des Zentralnerven­

systems, Angiogra­
phie, Diagnose durch 
439f. 

- - im Aquadukt 145. 
- - basale Formen 159f. 
- - Calcifikationen 148. 
- - Corpora quadrigemina 

284. 
- - des Corpus collosum 

269f. 
- - - pineale, Verschie-

bung des 147f. 
- - cystischer 242. 
- - Cystographie 201. 
- - endokrine Verande-

rungen 147. 
- - extracerebraler 159f. 
- - extraduraler 473. 
- - extramedullarer und 

intramedullarer -
Myelogramm 459. 

- - des Felsenbein 154f. 
- - Felsenbeinpyramide 

156f., 158. 
- - Foramen opticum 160, 

183. 
GefaBentwicklung bei 

extracere bralem 
Tumor 161. 

GefaBerweiterung im 
Schadeldach 143. 

GroBe des 145. 
GroBhirnhemispharen 

244£. 
- - Hirndruckerscheinun­

gen, fehlende 242. 
- - Hirnoberflache, extra­

cerebrale an der 
16lf. 

- - des Hirnstamm 272f. 
- - Hypophyse 148f. 
- - des Hypophysengangs 

280f. 
- - Impressiones digitatae 

142, 149. 
- - Inkongruenz zwischen 

Tumorsitz und klini­
schen Symptomen 
324, 327. 

Sachverzeichnis. 

Tumor des Zentralnerven­
systems, intracere­
braler 163f. 

- - intramedullarer, mye­
lographische Dar·· 
steHung 483f. 

- - Kleinhirn 28lf., 288. 
- - Kleinhirnbriicken-

winkel 154f., 286. 
- - Knochenentwicklung 

bei extracerebralem 
162. 

- - Knochenresorption, 
Tumorsitz 162. 

- - Kompressionserschei­
nungen des Marks 
bei 472. 

- - Konvexitat 162. 
- - Lipiodolpassage trotz 

460f. 
- - Lokaldiagnose 246. 
- - der Medulla oblongata 

28lf., 284. 
- - der Meningen 167f. 
- - Meningiom, parasagit-

tal lokalisiertes 162. 
- - multipler 292, 444. 
- - Nahte, gesprengte 147. 
- - OberflachendarsteHung 

des 481. 
- - Occipitallappen, Angio­

graphie 444. 
- - der Occipitalregion 

266f. 
- - parasagittaler 251£., 

265f. 
- - Parietallappen, Angio-

graphie 444. 
- - Pneumocephalie 405f. 
- - der Pons 281£. 
- - Projektion des 148. 
- - proliferative Verande-

rungen bei 147. 
- - Pseudotumoren 292f. 
- - der Rautengrube 281£., 

283, 285f., 289. 
- - Regio chiasmatica, 

Angiographie 
444f. 

- - - frontalis 247f. 
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Tumor des Zentralnerven­
systems, der 
hinteren Scha­
delgrube 243, 
274, 28lf., 
287f. 

- - - - Angiographie 
445. 

- - - - Encephalogra­
phie 209. 

- - - - Ventrikelpunk. 
tion bei 220. 

- - Schatten des 163f. 
- - des Schlafenlappens 

257f., 436, 443, 445. 
- - der Seitenventrikel 

269f. 
- - Seiten- und Herd­

diagnose eines 242. 
- - in den Spinalraum 

durchgewachsener 
473. 

- - des Stirnhirns 251£. 
- - Stirnlappen, Angio-

graphie 439f. 
- - des Temporallappen 

257f. 
- - yom Thalamus opticus 

ausgehend 273. 
- - der Vierhiigel 28lf., 

290. 
- - Wachstumsschnellig­

keit des 145, 158. 
- - der Wirbel 177f. 
- - Wirbelkorperzusam-

menbruch durch 472. 
- - Wirbelsaule mit Cauda­

kompression 476. 
- - - mit Duradurch­

wachsung 474. 
Turmschadel, Befunde am 

166. 
- encephalographische Un­

tersuchung 357f., 359. 
Typhus, Bandscheibenbeteili­

gung 180. 
- Meningitis 487. 

- - - parietalis 260f. Ulnarislahmung und Fraktur 
- - - quadrigemina 291. 183. 
- - - temporalis 257f. illtrafiltration 55, 57. 
- - - temporo-frontalis Unfallbegutachtung, Ence-

162. phalographie 299f., 302, 
- - - ventriculi tertii 308, 315. 

272f. - posttraumatische Liquor-
- - resorptive Verande- zirkulationsstorung 79. 

rungen 147f. Unterhorn, Entstehung des 2. 
- - rezidivierender, Wachs. - Kompression und Lateral-

tumsrichtung des verschiebung des 249. 
243. - Plexus chorioidei 28, 30. 

- - Rontgendiagnostik - Punktion des 48. 
167£., 177f., 183. - Rontgenaufnahme des 227, 

- - desRiickenmarks297f., i 238, 240. 
452f., 47lf., 477f. [- Topographie 6. 
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Unterhorn, Tumor der hinte­
ren Schadelgrube 287f. 

Uramie, hypochloramische 82. 
Urin, Farbstoffausscheidung, 

Verzogerung der 86. 
- Jodausscheidung im -

Verzogerung der 76. 
- Jodnachweis im 73. 
Ursprungskegel 18. 

Vagina terminalis 470 f. 
Vakuolen der Plexusepithelien 

50 f. 
Vaskularisation, Tumor 161. 
Vena anastomotica von LABBE 

438. 
- - von TROLAAD 438. 
- basilaris 439. 
- cerebri interna 30. 
- jugularis intern a ll. 
- magna Galeni ll, 31, 439. 
- - - Hydrocephalusent-

stehung durch 
Verlegung der 87. 

Venae ascendentes et descen-
dentes 438. 

- vertebrales 11. 
Venendruck, Liquordruck 99. 
VenengefaBsystem, Darstel-

lung des 430 £., 437 f., 439. 
Venenpuls 68. 
Ventricular estimation 222. 
Ventriculus septi pellucidi 5, 

235, 349. 
Ventrikel 3.: 
- Arteriographie bei Tumor 

des 444f. 
- Aufnahme bei hangendem 

Kopf 291. 
- blasenformig aufgeblahter 

bei Postencephalitiker 
367. 

- Dislokation des, von untim 
her 280. 

- Entstehung des 2. 
- Ependymcyste des 279. 
- Erweiterung durch Liquor-

stauung 76. 
- fronto-occipitale Strahlen-

richtung 235. 
- p-a-Aufnahme 238. 
- Plexus des 28 f., 30 £. 
- Rontgenaufnahme des 

227 f. 
- bei Seitenaufnahme 240. 
- Topographie des 6 f. 
- Tumor des 272. 
- - im Boden des 147 f. 
- vergroBerter nicht kompri-

mierter 290 f. 
- VergroBerung des, mit Hy­

drocephalus internus 
144. 

Ventrikel 4.: 
- Entwicklung des 3. 

Sachverzeichnis. 

Ventrikel 4.: 
- fronto-occipitale Strahlen-

richtung 235. 
- bei lumbaler Fiillung 240. 
- Plexus des 30, 32. 
- Topographie des 7. 
- Tumor der hinteren Scha-

delgrube 281. 
- VerschluB des 145 f. 
Ventrikel 5. 5. 
Ventrikel, Druckmessung im 

133 f. 
- Ergiisse in die 133. 
- Liquorresorption in den 

329. 
- Luftresorption 212. 
- Symmetrie der - Ence-

phalogramm 231. 
- s. a. Seitenventrikel. 
VentrikelabschluB 243 £., 246. 
- absoluter 81, 250, 258. 
- - oder relativer, Fest-

stellung durch Pas­
sageproben 315. 

- HydrocephalusgroBe 283. 
- Jodnatriumlosung bei 424. 
- Kommunikationsunter-

brechung 72. 
- kompletter, Hydrocepha­

lusentstehung 328 f. 
- - Liquorresorption, kom-

pensatorische bei 66. 
- Kontrollaufnahme 229. 
- Passageprobe bei 283. 
- postencephalitische Sto-

rungen 178. 
Ventrikelasymmetrie 229 f., 

231, 244. 
- Epilepsie, genuine 332 f. 
- des Normalgehirns 6. 
- bei Paralyse 391 f. 
Ventrikeldach 251 f., 259. 
Ventrikeldeformierung, Un-

fallbegutachtung 309 f. 
Ventrikeldilatation als Folge 

von vermehrter Liquor­
produktion 80. 

- GroBe der 309. 
Ventrikelependym, Liquor­

entstehung 53. 
- Liquorresorption 63. 
Ventrikelfliissigkeit, Ableitung 

der 146. 
Ventrikelfiillung, einseitige 

246. 
Ventrikelhydrops, Sellaerwei­

terung infolge von 149. 
Ventrikelpunktion 190,196 f., 

204f. 
- Apparatur bei Ventrikulo­

graphie 199 f. 
- Gefahren der 48. 
- Hirndruckerscheinungen, 

allgemeine 220, 243. 
- Hirntumor 48. 
- Indikationen 48. 

Ventrikelpunktion, Lumbal­
punktion in Kombina­
tion mit 203. 

- Mengenverhaltnis beim 
Luft-Liquoraustausch 
208 f. 

- Nachteil der 205. 
- subjektive Beschwerden 

213 f. 
- Technik der 46 f., 198 f. 
- Todesfalle nach 220. 
- Vorzug der - VOl: lum-

baler Methode 204 f. 
Ventrikelstauung, Mechanis­

mus der 145. 
Ventrikelsystem, Entwick-

lungsgeschichte des 1 f. 
- GroBe des normalen 230. 
- Kompression des 260. 
- Lateralverschiebung des 

256£., 262. 
- Nichtfiillung des 76, 328. 
- Paralyse und Asymmetrie 

des 391 f. 
- - und Erweiterung des 

388. 
- Rontgenaufnahme des 228. 
- Subarachnoidealraum, 

Kommunikationzwi­
schen 315, 327 f. 

- - Nachweis der Kom­
munikationsunter­
brechung 71. 

- Verziehungserscheinungen 
des-nach der atrophi­
schen Hemisphare 341. 

Ventrikelveranderung, Art der 
und Tumordiagnose 242. 

- Hirnhemisphare, apoplek­
tisch entstandene ScM­
digung einer 371. 

- Impression, paradoxe 245. 
- Kommunikationsunter-

brechung der Foramina 
Monroi 245 f. 

- Odematisierung und 244 f. 
- Seitenventrikels der Tu-

morseite, Disloka­
tion des 246. 

- - - Kompression des 
244. 

Ventrikelverziehung 303 f., 
306f. 

Ventrikelwanderung 303. 
Verkalkung des Plexus 35. 
Verkalkungsherde des Gehirns 

187. 
Verklebungen, Luftinjektion, 

therapeutische 225. 
Vernarbung, Subarachnoideal­

raume der Konvexitat 
309. 

- Ventrikelsystem, Verande­
rungen am 307 f. 

VIRCHOW-RoBINscher Raum 
18, 20, 70. 



Vierhiigel, Tumoren der 281 f., 
290. 

Vorderhirnblase 1. 
Vorderhorn, atonisch·asta­

tischer Typ cerebraler 
Kinderliihmung 344. 

- im 2. Embryonalmonat 2. 
- Kompression bei Occipital· 

tumor 267. 
- - des, der Tumorseite 

247, 249, 256. 
- miBbildetes 346. 
- Plexus chorioides 28. 
- Punktion des 47, 196. 
- Rontgenaufnahme 227, 

234, 240. 
- Topographie des 5. 
- Tumor der hinteren Scha-

delgrube 288 f. 
Vorderseitenstrang, Durch­

schneidung des 26. 

Wasserstoffionengehalt, Ver­
anderungen im Liquor 218. 

Wirbel, Abweichungen der 
174£. 

- Angiom der 178. 
- Aortenaneurysma 178f. 
- Carcinose der 177. 
- Echinokokkenkrankheit 

der 179. 
- Spondylitis 179f. 
- Tumoren der - und Ront-

genologie 167f., 174f., 
177f. 

Wirbelanomalien, kongenitale 
18H. 

Sachverzeichnis. 553 

Wirbelbogen, Veranderungen Zelleinschliisse der Plexus 5Of. 
der - Tumor 452. "Zellige Flecke" 22. 

Wirbelherde, metastatische Zellvermehrung, Encephalo. 
177. graphie 217. 

Wirbelkorperzusammenbruch Zirkulationsstorungen, Riik· 
durch Tumor 472. kenmarksOdem durch 476. 

Wirbelsaule, akute traumati- Zisternen, basale, Erweiterung 
sche Lasion und Myelo- der 85. 
graphie 463. - Rontgenaufnahme 228. 

- basale Impression der 174f. Zisternenapparatur 332. 
- posttraumatische Krank- Zisternenblock 42. 

heiten der 181. Zisternenfiillung 467. 
- Schadelbasis, Verhiiltnisse Zisternenpunktion, Encepha-

zwischen 176. lographie 195f. 
- traumatische Veranderun- - Folgeerscheinungen 45f. 

gen der - Rontgen- - Gefahrenmoment bei der 
untersuchung bei 180f. 45. 

- Veranderungen bei Tabes - Indikationen und Gegen-
172. indikationen 45f. 

Wirbelsaulencarcinose, Jodol- - Liquorentnahme 205. 
stop, mangelnder 472. - Mengenverhaltnis beim 

Wirbelsaulentumormit Cauda- Luft-Liquoraustausch 
kompression 476. 208f. 

- metastatischer, epidurale - Methode der Wahl 46. 
Myelographie 286, 472. - Myelographie 464f., 466f. 

- RiickenmarksOdeme bei - Nachbehandlung 45. 
460. - subjektive Beschwerden 

- Schilddriise 474. 213f. 
Wurzeltaschen, Jodfiillung der - Technik der 42f. 

- bei intramedullarem - Vorteile und Nachteile der 
Tumor 297f. Indikation 205f. 

- myelographische Darstel- Zuckergehalt nach Luftinjek-
lung der 471. tion 216. 

- Oberflachendarstellungdes Zwergwuchs 147, 153. 
Tumors 481. Zwischenwirbellocher 8. 

Wurzeltaschenfiillung, Mecha-I Zwischenwirbelscheibe 181, 
nismus der 483. 474. 
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Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Die Eingriffe am Gehirnschadel, Gehirn, Gesicht, Gesichts­
schadel, an der Wirbelsaule und am RUckenmark. Von 
Professor Dr. N. Guleke, Direktor der Chirurgismen Klinik der Universitat Jena, und 
Professor Dr. O. Kleinschmidt, Direktor der Chirurgismen Klinik der Stadtischen 
Krankenanstalten Wiesbaden. ("Allgemeine und spezielle mirurgisme Operationslehre" 
von Professor Dr. M. Kirschner, Heidelberg, Band III, 1. Teil.) Mit 979 zum groBen 
Teil farbigen Abbildungen. XII, 1058 Seiten. 1935. RM 189.-; gebunden RM 198.-
--_._-----

Intrakranielle Tumoren. Bericht iiber 2000 bestatigte Faile mit der zugeherigen 
Mortalitatsstatistik. Von Harvey Cushing, ehem. Professor def Chirurgie an der 
Harvard Medical SlilOol und Chef ~ Chirurg am Peter Bent Brigham Hospital, Boston, 
jetzt Professor der Neurologie an der yale~Universitat New Haven. Mit Erganzungen 
des Verfassers iibersetzt und herausgegeben von Dr. F. K. Kessel, Berlin. Mit 111 Ab. 
bildungen. VII, 139 Seiten. 1935. RM 12.60 

-_._-----

Die chirurgische Behandlung der Gehirntumoren. Eine klini~ 
sche Studie. Von Privatdozent Dr. Herbert Olivecrona, Oberarzt an der Chirur. 
gismen Universitatsklinik im Seraphimerkrankenhaus Stockholm. Unter Mitwirkung von 
Dr. E. Lysholm, Chefarzt der Rentgenabteilung des Krankenhauses Merby, Stock~ 

holm. Mit 228 Abbildungen. V, 344 Seiten. 1927. RM 24.30 

Ophthalmo- und Oto-Neurologie. Ein Lehrbuch fiir Studierende und 
Arzte. Von Dr. E. A. Spiegel, o. Professor der Experimentellen und Angewandten 
Neurologie an der Temple University Philadelphia (U.S.A.), Privatdozent an der Univer· 
sitat Wien, und Dr. Ignaz Sommer, Gew. Assistent der Augen.Abteilung des Kranken· 
hauses Wieden in Wien, Assistent der Ohren~, Nasen~, Hals.Abteilung der Wiener 
Allgemeinen Poliklinik. Mit 87 zum T eil farbigen Abbildungen. VIII, 366 Seiten. 
1931. RM 28.-

VERLAG VON JULIUS SPRINGER / WIEN 

Klinische und Liquordiagnostik der RUckenmarkstumoren. 
Von Dr. Karl Grosz, Assistent der Universitatsklinik fiir Psychiatrie und Nerven~ 

krankheiten, Wien. 126 Seiten. 1925. RM 6.90 

Die Lumbalpunktion. Anatomie, Physiologie, Technik, Untersuchungs# 
methoden, diagnostische und therapeutische Verwertung. Von Dr. Martin 
Pappenheim, Privatdozent an der Universitat Wien und Vorstand der Neurologischen 
Abteilung am Stadt. Siechenhaus in Wien. Mit 9Textabbildungen. 184 Seiten. 1922. RM 3.60 

---'---------_. -_._-----------

Die Hyperostosen des Schadels. Von Dr. Inasaburo Naito. Mit 
einem Vorwort von Artur Schiiller. Mit 92 Abbildungen im Text und auf 2 Tafeln 
und 19 erkHirenden Skizzen. IV, 95 Seiten. 1924. Gebunden RM 13.50 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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