
HANDBUCH DER 

NEUROLOGIE 
HERAUSGEGEBEN 

VON 

O. BUMKE UND O. FOERSTER 
MUNCHEN BRESLAU 

ZEHNTER BAND 

SPEZIELLE NEUROLOGIE II 
ERKRANKUNGEN DER WIRBELSAULE 
DES SOHADELS MIT NEBENHOHLEN 

UNDDER HOLLEN 

BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1936 



00 

ERKRANKUNGEN DER WIRBELSAULE .. .. 
DES SCHADELS MIT NEBENHOHLEN 

UND DER HULLEN 

BEARBEITET VON 

N. ANTONI . H. BRUNNER . L. EHRENBERG 
O. HIRSCH· M. LANGE· H. PETTE . W. SCHULZE 

MIT 105 ABBILDUNG-EN 

BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1936 



ISBN-13: 978-3-642-88884-7 e-ISBN-13: 978-3-642-90739-5 
DOl: 10.1007/978-3-642-90739-5 

ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER OBERSETZUNG 
IN FREMDE SPRACHEN VORBEHALTEN. 

COPYRIGHT 1936 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN. 
SOFTCOVER REPRINT OF THE HARDCOVER 1ST EDITION 1936 



Inhaltsverzeichnis. 
Affektionen der Wirbelsaule. 

Erkrankungen der Wirbelsiiule. Von Professor Dr. MAx LANGE·Miinchen. 
(Mit 22 Abbildungen). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

I. KUMMELLsche Wirbelerkrankung ............ . 
II. Spondylosis und Arthrosis deformans (Spondylarthropathie) 

1. Spondylosis deformans. . . . . . 
2. Arthrosis deformans. . . . . . . . . . 

III. Spondylarthritis ankylopoetica 
IV. Die tuberku16se Spondylitis ..... 
V. Die nichttuberku16sen Spondylitiden 

1. Die osteomyelitische Spondylitis 
2. Die Spondylitis infectiosa . 
3. Die Echinokokkenspondylitis . . 
4. Die syphilitische Spondylitis . . 

VI. Kyphoskoliosen. . . . . . . . 
1. Skoliosen bei Poliomyelitis und Syringomyelie 
2. Wurzelsymptome und Lahmungserscheinungen bei Skoliosen. 

Literatur .................. . 

Tumoren der Wirbelsiiule einsehlielllieh des epiduralen Spinalraums. 
Von Professor Dr. NILS ANTONI-Stockholm. (Mit 33 Abbildungen) ...... . 

Sanduhrgeschwiilste S.53. - Tumoren der Wirbel S.58 - Chondrome und 
Osteome S. 60. - Osteome der Wirbel S. 63. - Chordom S. 63. -- Ekchondrosen 
der Zwischenwirbelscheiben S. 65. - Hamangiom S. 70. - Osteitis fibrosa ein­
schlieBlich Riesenzel1entumoren S. 72. - Nichtosteogene Formen b6sartiger 
Knochengeschwiilste S.75. - Multiples Myelom S. 76. - Carcinose (sekundare) 
der Wirbelsaule S. 88. -- Hypernephrom S. 102. - Sacralregion S. 104. -
Literatur S. 105. 

Affektionen des Schiidels mit NebenhOhlen. 
Erkrankungen des Sehiidels, der Kopfsehwarte und Briiehe der Sehiidelkapsel. 

Seite 

1 
2 
5 
5 
9 

13 
22 
35 
35 
37 
40 
41 
42 
42 
45 
47 

51 

Von Professor Dr. WERNER SCHULZE-Berlin. (Mit 22 Abbildungen) no 
I. Angeborene MiBbildungen der Kopfschwarte und des Schadels. . . .. no 

II. Akut und chronisch-eitrige Infektion der Kopfschwarte und des Schadels 
(Osteomyelitis) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . lIS 

III. Tuberkulose und Syphilis des Schadels. . . . . . . . . . . . 124 
IV. Geschwiilste der Kopfschwarte und des Schadeldaches. . . . . 129 
V. Verletzungen der Kopfschwarte und Briiche der Schadelkapsel. 139 

1. Verletzungen der Kopfschwarte.. ....... 139 
2. Briiche des Hirnschadels. . . . . . . . . . . . . . 144 

Literatur . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 153 

Endokranielle Komplikationen der Nebenhiihlenentziindungen. 
Von Professor Dr. OSKAR HIRSCH-Wien. (Mit 7 Abbildungen) 159 
KieferhOhle . 160 
Keilbeinh6hle 165 
Stirnh6hle. . 174 
SiebbeinhOhle 189 
Literatur . . 193 

Otogene endokranielle Erkrankungen. Von Privatdozent Dr. HANS BRUNNER-Wien. 194 
Pachymeningitis externa (extraduraler AbsceB) 194 
Die interduralen Entziindungen . . 199 

1. Eiterungen im Cavum Meckelii 200 
2. Saccus empyem. . . . . . 200 
3. Die otogene Sinusthrombose 200 

Die subduralen Entziindungen. . 215 
1. Der otogene SubduralabsceB 215 



VI Inhaltsverzeichnis. 

2. Leptomeningitis . . . . . . . 
Otogener SchliifenlappenabsceB . . 
Otogener KleinhirnabsceB ..... 
Otogene Encephalitis non purulenta 
Literatur ........... . 

Erkranknngen der Riillen des Zentralnervensystems. 
Pachymeningitis und Leptomeningitis. Von Professor Dr. H. FETTE-Hamburg. 

(Mit 21 Abbildungen) ........... . 
A. Die Pachymeningitis .......... . 

I. Die Pachymeningitis externa . . . . . . . 
II. Die Pachymeningitis haemorrhagica interna 

B. Die Leptomeningitis ..... 
I. Allgemeiner Teil . . . . . . . 

Pathologische Ana~omie. . . . 
Pathogenese und Atiologie. . . 

a) Die fortgeleitete Meningitis . 
b) Die metastatische Meningitis 

Symptomatologie. . . . . . . . 
Diagnose und Differentialdiagnose 
Verlauf und Prognose. . . . . . 
Therapie ........... . 

a) Die operative Therapie der Meningitis 
b) Die Eigentherapie der Meningitis . . 
c) Die interne Behandlung der Meningitis. 
d) Die Allgemeinbehandlung der Meningitis 

II. Spezieller Teil . . . . . . . . . . . . . " . 
Die Meningokokkenmeningitis (epidemische Meningitis) 
Die Gonokokkenmeningitis. . . . . . 
Die Micrococcus catarrhalis-Meningitis 
Die Pneumokokken-Meningitis .. . 
Die Influenzameningitis . . . . . . . 
Die Typhusmeningitis. . . . . . . . 
Die Pyocyaneus-Meningitis. . . . . . .. . 
Die Milzbrandmeningitis (Meningitis anthracica) . . 
Meningitis bei Maltafieber und BANGScher Krankheit 
Seltenere Formen von Meningitis. . . . . . . . . 
Die meningeale Spirochatose (WEILsche Krankheit) 
Die Blastomykose der Meningen. . . . . . . . 
Die infektiiisen Meningitiden nichtbakterieller Art 

a) Die idiopathische aseptische Meningitis. . 
b) Die Mumpsmeningitis ......... . 

Seite 
216 
233 
251 
261 
263 

268 
268 
268 
277 
294 
294 
294 
299 
302 
307 
307 
316 
320 
321 
321 
325 
333 
335 
335 
336 
350 
352 
352 
355 
357 
358 
359 
360 
363 
364 
367 
370 
370 
376 

Die sog. Meningitis serosa. . . . . . . . . . 
a) Der meningeale Reizzustand bei akuten 

Intoxikationen. . . . . . . . . . . . 

. . ........ 379 
Infektionskrankheiten und 

b) Die Meningitis sympathica . . . . . . . . . 
c) Die Arachnitis adhaesiva circumscripta et cystica. . . . . . . . 

Literatur ............................. . 

380 
381 
382 
395 

Die Subarachnoidealblutung. Von Dr. LENNART EHRENBERG-Falun (Schweden) 413 
Einleitung. . . . . . . 413 
Geschichtliches. . . . . 413 
Atiologie . . . . . . . 414 
Pathologische Anatomie. 418 
Krankheitsbild. . . . . 419 
Liquorbefund . . . . . . . 424 
Krankheitstypen und Verlauf . 425 
Diagnose . . . . . . . . . 426 
Prognose 429 
Thera pie 429 
Literatur 430 

Namenverzeichnis. 432 
Sachverzeichnis. . 446 



Affektionen der Wirbelsaule. 

Erkrankungen der Wirbelsaule. 

Von MAX LANGE-Munchen. 

Mit 22 Abbildungen. 

Wirbelsaule, Riickenmark und Nervenwurzeln bilden eine bedeutungsvolle 
Einheit. Die engen raumlichen Beziehungen dieser Teile zueinander bringen 
es mit sich, daB die verschiedensten Veranderungen, die sich an der gesamten 
Wirbelsaule oder an einzelnen Teilen der Wirbelsaule abspielen, leicht das 
Riickenmark oder die Nervenwurzeln in Mitleidenschaft ziehen. Das Auftreten 
von Riickenmarksstorungen, Wurzelreizerscheinungen oder Nervenausfallen ist 
deshalb keine Seltenheit, und die Verhaltnisse liegen in manchem Fall sogar 
so, daB die Storungen von seiten des Nervensystems die ersten Zeichen sind, 
die als Ausdruck einer bestehenden Wirbelsaulenerkrankung festgestellt werden. 

Die Ausfalle des Nervensystems zeigen bei den einzelnen Wirbelsaulen­
erkrankungen wohl gewisse Unterschiede, aber sie tragen im allgemeinen doch 
den Stempel einer gewissen GIeichformigkeit. Dies kommt daher, daB der 
Charakter der Nervenerscheinungen in erster Linie durch den Sitz der Wirbel­
erkrankung und erst in zweiter Linie durch die besondere Art der Wirbel­
saulenerkrankung bestimmt wird. So konnen entziindliche Erkrankungen der 
Wirbelsaule, wie z. B. die Tuberkulose, die gleichen Ausfallserscheinungen des 
Nervensystems hervorrufen wie Veranderungen, die nur auf eine Formverun­
staltung der Wirbelsaule wie bei der Kyphoskoliose beruhen. Eine gute Kenntnis 
der verschiedenen Wirbelsaulenerkrankungen ist deshalb auch fiir den N eurologen 
unentbehrlich. 

Fiir die Diagnose der Wirbelsaulenerkrankungen, die oft mit betrachtlichen 
Schwierigkeiten verbunden ist, kann schon die gewohnliche Ruckenuntersuchung 
ausschlaggebend oder wenigstens richtungsbestimmend fiir den ganzen weiteren 
Untersuchungsgang sein. Es muB zuerst darauf geachtet werden, ob die Form 
und die Stellung des Rumpfes normal ist; sodann muB eine Untersuchung 
darauf vorgenommen werden, ob eine Bewegungseinschrankung der Wirbelsaule 
besteht oder nicht. Die Wirbelsaule ist normalerweise senkrecht iiber dem Becken 
aufgerichtet und hat drei Ausbiegungen in der sagittalen Ebene, eine Lordose 
an der Hals-, eine Kyphose an der Brust- und wieder eine Lordose an der 
Lendenwirbelsaule. In der Frontalebene ist die Wirbelsaule fiir das bloBe Auge 
des Untersuchers gerade, wahrend das Rontgenbild oder das pathologische 
Praparat auch normalerweise nicht selten geringfiigige Abweichungen er­
kennen laBt. 

Eine sorgfaltige Bewegungsprufung der Wirbelsaule ist fiir die Diagnosen­
stellung jeder Wirbelsaulenerkrankung unerlaBlich. 1st ein groBer Teil der 
Wirbelsaule versteift, so erkennt man das beim Vorwartsbeugen des Rumpfes 
daran, daB sich die Wirbelsaule nicht in einem leicht nach oben gerichteten 
Bogen einstellt, sondem daB der Rumpf eine mehr gerade Linie bildet. Teilweise 
Versteifungen eines Wirbelsaulenabschnittes lassen sich besonders gut bei den 

Handbuch der Neurologie. X. 1 



2 MAX LANGE: Erkrankungen der Wirbelsaule. 

seitlichen Bewegungen der Wirbelsaule feststellen. Bei dem Beugen nach der 
Seite stellt sich normalerweise die Wirbelsaule in einen gleichmaBigen nach der 
Gegenseite gerichteten konvexen Bogen ein. Besteht eine teilweise Versteifung, 
so wird der Bogen an der Versteifungsstelle abgeflacht (s. Abb. 1) oder, wenn 
die Versteifung wie bei mancher Skoliose hochgradig ist, so wird der Bogen im 
Bereiche der Versteifung nach der umgekehrten Seite ausgebuchtet. Die Unter­
suchung erleichtert man sich, indem man die Dornfortsatzreihe mit einem Farb­
stift auf der Raut aufzeichnet. Mit der Feststellung einer Wirbelsaulenversteifung 
darf man sich nicht begniigen. Eine abnorme Wirbelsaulenversteifung ist nicht 
mehr, wie zu der Zeit als BECHTEREW sein Krankheitsbild beschrieb, ein Krank­
heitsbegriff, die Wirbelsiiulenversteifung ist nur ein Symptom. Zur Klarung der 

Abb.la . Abb. lb. 

Abb. la und b. Bewegungspriifung der Wirbelsaule auf Versteifung. Beim Biegen nach rechts ist 
an der Lendenwirbelsaule ein deutlicher Bewegungsausfall feststellbar (-+). 

Ursache der Wirbelsaulenversteifung ist in vielen Fallen eine ausgiebige Rontgen­
untersuchung unerlaBlich. 

Die Anschauungen iiber die Wirbelsaulenerkrankungen haben sich in den 
letzten Jahren vielfach geandert. Das hangt damit zusammen, daB das klinische 
Bild der Wirbelsaulenerkrankungen durch die Fortschritte der Rontgentechnik 
wesentlich gefOrdert wurde, und daB die Pathologie der Wirbelsaule durch die 
klassischen Arbeiten SCHMORLS neu erschlossen wurde. Auf Grund der so 
gewonnenen Kenntnisse haben auch die Krankheiten der Wirbelsaule zum Teil 
eine Umbenennung erfahren. Als Spondylitis werden nur noch die Erkran­
kungen bezeichnet, bei denen sich wirklich eine infektiose Entziindung abspielt 
(tb., osteomyelitische usw.). Die degenerativen Erkrankungen der Wirbelsaule 
werden je nachdem, ob die Erkrankung ihren Sitz an den Wirbelkorpern oder 
den Wirbelgelenken hat, als Spondylosis oder Arthrosis deformans benannt. 
Sind beide Teile, Wirbelkorper und -gelenke betroffen, so spricht man von einer 
Spondylarthropathie. 

I. KtlMMELLsche Wirbelerkrankung. 
(Posttraumatische Wirbelkorpernekrose.) 

KtiMMELL kennzeichnet das von ihm aufgestellte Krankheitsbild seIber zuletzt 
folgendermaBen: "Bei der posttraumatischen Wirbelerkrankung handelt es 
sich um ein Trauma oft geringfiigiger Art, welches die Wirbelsaule direkt oder 
indirekt trifft, in seiner sofortigen Wirkung nach wenigen Tagen abklingt, 
um nach wenigen Monaten, schein barer Gesundheit mit nur relativ geringen 
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Beschwerden einen rarefizierenden ProzeB der Wirbelkorper einzuleiten und mit 
einem Substanzverlust derselben, mit Gibbusbildung, zu enden. Bei diesem 
KrankheitsprozeB kommt es niemals zur Eiterung wie bei einer tuberkulosen 
Spondylitis oder zu Verdickungen wie bei luis chen Prozessen. Auch die Zacken­
bildungen, wie man sie von der Spondylosis deformans her kennt, entstehen 
nicht an dem zusammengebrochenen Wirbelkorper." Diese Beschreibung 
entspricht im wesentlichen der ersten Darstellung des Symptomenkomplexes der 
Erkrankung, die KUMMELL schon im Jahre 1891 gab. 

VERNEUIL beschrieb 1892 ein ahnliches Krankheitsbild, nur mit dem Untel'schied, daB 
sich die Spatdeformierung eines Wirbels im AnschluB an einen schweren Unfall, an eine 
Wirbelfraktur ausbilden sollte. In del' franziisischen Literatur spricht man deshalb von 
del' KUMMELL·VERNEuILschen Spondylitis. 

Seitdem das Krankheitsbild der posttraumatischen Wirbelerkrankung auf­
gestellt wurde, hat es Gegner und Beftirworter fUr das Vorkommen dieser Er­
krankung gegeben. Uber die Einstellung der deutschen Chirurgen und Ortho­
paden zu dem Vorkommen der KUMMELLschen Krankheit gibt das Ergebnis 
einer Rundfrage guten AufschluB, das SCHMIEDEN auf dem ChirurgenkongreB 
1930 mitteilte. Von 79 Chirurgen und Orthopaden erkennen 38 das Krankheits­
bild der KUMMELLschen Krankheit an, 13 lehnen es ab und 28 haben seIber nie 
einen typischen Fall dieser Erkrankung beobachtet. Das Ergebnis dieser Rund­
frage muB zu denken geben, insbesondere die Tatsache, daB so viele namhafte 
Chirurgen und Orthopaden unter ihrem Material nie eine KUMMELLsche Krankheit 
gesehen haben. Auch in der franzosischen Literatur, wo im AnschluB an die 
Verhandlungen auf dem ChirurgenkongreB 1930 eine lebhafte Diskussion tiber 
die KUMMELL-VERNEUILscheKrankheit stattfand, wurde keineEinigkeit tiber das 
Vorkommen und die Haufigkeit dieser Erkrankung erzielt. Wahrend FROELICH, 
MOUCHET und andere sie anerkennen, beobachtete z. B. JAILLARD sie nie. 

Die Gegner des Krankheitsbildes der KUMMELLschen Krankheit fUhren an, 
daB die Aufstellung eines eigenen Krankheitsbildes del' KUMMELLschen Krankheit 
ungerechtfertigt sei. Es handelte sich entweder nur urn die Spatfolgen tiber­
sehener typischer Wirbelfrakturen, oder es hatten tiberhaupt andere Erkran­
kungen, wie z. B. eine Tuberkulose vorgelegen, die nicht erkannt waren und die 
spater zur Gibbusbildung AniaB gegeben hatten. Eine Sttitze fand diese Auf­
fassung durch die Untersuchungen von HEILIGTAG, der zeigen konnte, daB die 
Diagnose der "KUMMELLschen Spondylitis" oft nicht mit der geniigenden Kritik 
gestellt worden war. 

HEILIGTAG lieB sich von verschiedenen deutschen Berufsgenossenschaften die Akten 
von 70 Fallen, bei denen eine "KUMMELLsche Spondylitis" anerkannt war, zusenden. In 
allen diesen Fallen wies er nach, daB die Diagnose irrtumlich gestellt war. Oft hat es sich 
urn eine sichere Tuberkulose gehandelt, so daB spater schon in den Akten die Diagnose 
berichtigt war, in vielen Fallen waren es die Folgezustande nach sicheren Wirbelfrakturen 
gewesen und in anderen Fallen waren keiIfiirmige Verunstaltungen del' Wirbelkiirper, wie 
sie durch die Adoleszentenkyphose oder bei del' Spondylosis deformans entstehen, fur eine 
"KUMMELLsche Spondylitis" gehalten worden. 

DaB tatsachlich die Diagnose KUMMELL-VERNEuILsche Erkrankung manchmal 
zu weitherzig gestellt wird, zeigt u. a. die Angabe IMBERTs, der unter 88 Wirbel­
brtichen llmal die "KUMMELL-VERNEuILsche Spondylitis" beobachtet haben 
will! Solchen Mitteilungen stehen die einwandfreien Beobachtungen HAUMANS, 
JOUILLARDS, ISELINS u. a. gegentiber, die unter vielen Hunderten von Wirbel­
brtichen und unter Tausenden von Unfallen, die die Wirbelsaule betrafen, 
keinen einzigen Fall von KUMMELLscher Krankheit gesehen haben. In diesem 
Streit der Meinungen ist heute eine Klarung moglich. Wir wissen heute, daB 
das Krankheitsbild der KUMMELLschen posttraumatischen Wirbelerkrankung 
zu Recht besteht. Das Vorkommen dieser El'krankung ist durch einzelne klinische 

1* 
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Beobachtungen erwiesen (GOLD). Es ist in den letzten Jahren gelungen, einzelne 
Falle mit beweisenden Rontgenbildern zu beobachten. Es war in den Fallen 
so, daB nach einem anfangs rontgennegativen Befund nach einem Zwischen­
raum von mehreren Monaten eine keilformige Formveranderung des Wirbels 
entstanden war (BRESSOT, RIGLER, SOLKARD). Auch die pathologischen Unter­
lagen fur die posttraumatische Wirbelerkrankung, die bisher vollig fehlten, 
wurden in den letzten Jahren erbracht. So beobachtete SCHMORL einige typische 
Falle von KUMMELLscher Krankheit. Er fand an den zusammengebrochenen 
Wirbeln eine hochgradige Zerstorung der Spongiosa, ohne daB irgendwelche 
entzundliche Erscheinungen nachweisbar waren, auch fehlten irgendwelche 
Callusbildungen. Die Ursache dieser Veranderungen sieht SCHMORL in einer 
traumatischen Schadigung der Spongiosa, wodurch es zu Ernahrungsstorungen 
des verletzten Wirbels kommt. Die Erkrankung erstreckt sich nur auf die 
Wirbelkorper, die Zwischenwirbelscheiben sind fast unversehrt und insbesondere 
die knorpeligen SchluBplatten der Wirbelkorper sind unverandert. Ferner 
konnte SCHMORL die wichtige Tatsache feststellen, daB Infraktionen und selbst 
Frakturen vorkommen konnen, ohne daB die Menschen wahrend ihres Lebens 
etwas davon gewuBt hatten. Die Regel ist, daB diese Verletzungen ohne Dauer­
schaden und insbesondere ohne Ausbildung einer posttraumatischen Spat­
schadigung ausheilen. In einzelnen solchen Fallen entwickelt sich aber eine fort­
schreitende Nekrose der Spongiosa mit Wirbelkorperschwund. 

Auf Grund dieser Kenntnisse mussen wir annehmen, daB es tatsachlich, wie 
KUMMELLimmerwieder betont hat, schonnach geringfugigen Traumender Wirbel· 
saule zu einer spateren Deformierung und zu einem teilweisen Schwund eines 
Wirbelkorpers einmal kommen kann. Fur den Neurologen gewinnt das Krank­
heitsbild dadurch ein besonderes Interesse, daB selbst Markschddigungen mit 
Liihmungserscheinungen an den Beinen und von Blase und Mastdarm beobachtet 
sind (GOLD, SCHMIEDEN). Eine solche Entwicklung ist aber etwas AuBer­
gewohnliches. Es milssen ganz besondere Verhitltnisse vorliegen, weshalb die 
normale Knochenheilung ausbleibt und weshalb sich an eine an/angs umschriebene 
Spongiosaschitdigung ein Zusammenbruch des ganzen W irbels entwickelt. {jber 
die Grunde im einzelnen sind wir noch nicht unterrichtet. Die Verhaltnisse 
diirften ahnlich wie bei anderen Knochenverletzungen z. B. am Schenkelhals 
liegen. Durch die Verletzung wird eine so weitgehende Ernahrungsstorung 
gesetzt, daB eine fortschreitende Nekrose entsteht, und daB die normalen 
Heilungsvorgange der Fraktur ausbleiben. Wenn noch auBerdem eine zu frw­
zeitige Belastung hinzukommt, bricht der weiche, wenig widerstandsfahige 
Knochen zusammen. Das gleiche beobachtet man auch bei Infraktionen des 
Calcaneus, wenn der FuB bela stet wird, bevor die Schadigungen im Spongiosabau 
wieder ausgeglichen sind. Der Wirbelkorper eines Jugendlichen erscheint uns 
gefahrdeter als der eines Erwachsenen, weil der wachsende Knochen auf eine 
Ernahrungsstorung starker reagiert als ein ausgewachsener Knochen. 

Ebenso wie nach leichten Schadigungen des Wirbelkorpers kann es auch 
nach schweren Verletzungen, nach vollstandigen Wirbelbruchen zu einer spateren 
Deformierung des Wirbelkorpers kommen. Das diirfte nur fiir die FaIle zutreffen, 
die nicht auf Wirbelbruch behandelt wurden und bei denen infolge der zu frw­
zeitigen Belastung (STAHL) die Frakturheilung ausbleibt. AuBerdem diirften 
diese Falle eine individuelle mangelnde Knochenheilungstendenz haben, genau 
so wie man das auch nach Briichen der Rohrenknochen beobachtet. So fand 
SCHMORL bei den Fallen mit KfulMELLscher Krankheit nicht die geringste Callus­
bildung. Nimmt man an, daB eine zu frUbe Belastung eines unerkannten Wirbel­
bruches die Entstehung der KUMMELLschen Krankheit fordert, so wird es 
verstandlich, weshalb an dem groBen Material der Unfallkrankenhauser in den 
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Ietzten 10 Jahren keine solche Erkrankung beobachtet wurde. Die Wirbel­
briiche waren erkannt und die Wirbelkorper erhielten Ruhe und Zeit zur Heilung. 

Die KUMMELLsche Wirbelerkrankung, die frillier als Spondylitis bezeichnet 
wurde, hat mit einer Entziindung, wie die pathologisch-anatomischen Unter­
suchungen SCHMORLS gelehrt haben, nichts zu tun. Man soIl deshalb den irre­
fiihrenden Namen Spondylitis fallen lassen und statt dessen von einer posttrau­
matischen Wirbelkorpernekrose sprechen. Dieser 
Name wird den pathologisch-anatomischen Be­
funden gerecht. 

Mit der Moglichkeit der Entwicklung einer 
posttraumatischenSpatschadigung nach einem 
Wirbelsaulenunfall muB man rechnen. Ihr 
Vorkommen ist aber auBerst selten. Je mehr 
Rontgenaufnahmen man nach Wirbelsaulen­
unfallen bald nach dem Unfall macht, urn 
keine Fraktur zu iibersehen, urn so weniger 
posttraurnatische Spaterkrankungen wird man 
beobachten. Die Prognose der posttrauma- 1 

tischen Wirbelkorpererkrankung ist nicht giin­
stig. Der Wirbelkorperschwund schreitet, 
wenn keine Behandlung erfolgt, ungehemmt 
fort. Das kann so weit gehen, daB nur noch 
geringe Spongiosareste zwischen den Band­
scheiben, die oben und unten den Wirbel­
korper begrenzt haben, iibrigbleiben (M. B. 
SCHMIDT, SCHMORL) (s. Abb. 2). Wenn es zu 
ausgedehnten Lahmungen kommt, kann die 
Erkrankung selbst todlich enden (GOLD). 1st 
ein fortschreitender posttraumatischer Wirbel­
korperschwund sichergestellt, so muB durch 
eine Behandlung fiir eine Entlastung des er­
krankten Wirbelkorpers gesorgt werden. Die 
notwendige Stiitze wird der Wirbelsaule durch 
ein Korsett gegeben, in einzelnen Fallen wird 
sogar die Behandlung in einer Liegeschale 
notig sein. Auch die operative Schienung der 
Wirbelsaule im Bereich des Wirbels, in dem 
sich die Spongiosanekrose abspielt, ist empfoh­
len worden. 

Abb. 2. KUMMELLsche Erkl'ankull/E des 
11. Brustwirkelkorpers. An del' Stelle 
des Wil'helkorpers findet sich nur noch 
e in hrockliges Gewebe mit sparlichell Re· 
sten n ekrotischer Knochenbalkchen (1). 

(Aus SCHMOHL·JUNGHANNS.) 

II. Spondylosis nnd Arthrosis deformans (Spondylarthropathie). 
Es gibt an der Wirbelsaule zwei Krankheiten, die be ide der Ausdruck von 

Abniitzungserscheinungen sind. Die eine Erkrankung spielt sich an den Wirbel­
korpern ab (Spondylosis deformans) und die andere hat ihren Sitz in den Wirbel­
gelenken (Arthrosis deformans). 

1. Spondylosis deformans. 

Die Spondylosis deformans hatte schon lange die Aufmerksamkeit der Kliniker 
und Pathologen auf sich gezogen. Dadurch sind wir heute iiber das pathologisch­
anatomische Bild recht gut unterrichtet. 

Schon ROKITANSKY hatte darauf hingewiesen, daB die Ursache der deformierenden 
WirbeIkorpererkrankung eine Degeneration der Zwischenwirbclscheiben ist. Durch die 
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umfassenden Untersuchungen von BENEKE wurde dies bestatigt. Die entscheidende Klarung 
iiber die Entstehung der Spondylosis deformans brachten die Arbeiten von SCHlIWRL. Er 
konnte nachweisen, daB die Entstehung der Zackenbildungen bei der Spondylosis deformans 
in einem direkten Zusammenhang mit Veranderungen steht, die in dem vordersten Teil der 
Zwischenwirbelscheibe, dem Randleistcnannulus, lokalisiert sind. Hier bilden sich infolge 
der funktionellen Beanspruchung, der jede Wirbelsaule wahrend des Lebens ausgesetzt 
ist, kleine Risse und Spaltbildungen. Dadurch wird das feste GefUge des Lamellenringes 
gelockert, und es leidet die Verbindung des Randleistenannulus mit der Wirbelkorperrand­
leiste. Die Folge davon ist, daB bei allen Bewegungen der locker gewordene vordere Teil 

Abb . 3. Praparat einer hoehgradigen Spondy­
losis deformans (1). Die \Virbelgelenke (2) sind 
nur geringgradig vcrandert. Die Zwisehenwirbcl­
We her (3) sind dureh die Spondylosis deformans 
nicht in Mitleidenschaft gezogen. (Praparat 
des pathologischen Institutes der UniveI'sitat 

Miinchen.) 

der Zwischenwirbelscheibe nach vorn gegen 
das Langsband angepreBt wird, wodurch die 
Bildung von Knochenwucherungen an den 
Bandansatzstellen ausgelost wird. Die Rand­
wulstbildungen konnen den ganzen vorderen 
Teil einesWirbelkorpers umgreifen (s. Abb. 3). 
Erst wenn die Spondylosis deformans einen 
bestimmten Grad erreicht hat, bedingt sie eine 
Bewegungseinschriinkung der Wirbelsiiule. 

1 Auch bei ganz hochgradigen Fallen 1st es 
fast nie so, daB die gesamte Wirbelsaule ganz 

3 unbeweglich und steif ist. Es ist meistens im 
Hals- und Lendenwirbelabschnitt noch ein 
gewisses MaB von Beweglichkeit erhalten. 

Mit der fortschreitenden Entwicklung der 
Randwulstbildungen ist eine zunehmende 
Degeneration der ganzen Zwischenwirbelscheibe 

1 eng verbunden, die fUr den weiteren Verlauf 
der Spondylosis deformans nicht gleichgiiltig 
ist. Auch der Wirbelkorper erfahrt in seinem 
inneren Aufbau wesentliche Veranderungen. 
Das Strukturgeriist der Spongiosa wird unter 
den veranderten mechanischen Beanspru-

1 chungen umgebaut und Bilder konnen ent­
stehen, die der Wirbelsaule das Aussehen 
einer Ostitis deformans PAGET geben 
(SCHMORL). 

Die Randwulstbildungen sind in der Regel 
auf den vorderen Teil des Wirbelkorpers be­
schriinkt. Eine Lokalisation von Randwiilsten 
an der hinteren Fliiche der W irbelkorper ist 
etwas ganz AuBergewohnliches. Dies gibt es 
nur bei besonderen VerhaItnissen. Die Ver­
anderungen erreichen aber nie ein solehes 
A usmafJ, dafJ dadureh Druckerscheinungen auf 
das Rilckenmark ausgehen (SCHMORL). In sel-
tenen Fallen konnen dagegen verknocherte 

hintere SCHMORLSche Knotchen von vorn in den Riickenmarkskanal hineinragen und 
Kompressionserscheinungen hervorrufen, die den Verdacht eines Tumors erwecken (Fall 
von KORTZEBORN mit Lokalisation des SCHMORLSchen Knotchens an der Halswirbelsaule). 

Die Spondylosis deformans ist eine Alters- und Abnutzungskrankheit der 
Wirbelsaule_ Die ersten Veranderungen werden schon in den zwanziger, dreiBiger 
Jahren beobachtet, ihre Hiiufigkeit und die Starke der Veranderungen nimmt 
mit dem Alter zu. Mit 50 Jahren findet sie sich bereits in 40% und bei 70jahrigen 
Menschen in iiber 90% aller FaIle (JUNGHANNS). Die Spondylosis deformans 
entwickelt sich bei Mannern wie Frauen, ist bei Frauen aber weniger haufig als 
in den gleichen Jahren bei den Mannern. Die Zackenbildungen an den Wirbel­
korpern sind nicht im Sinne von SCHANZ als AbstiitzungsmaBnahme des Korpers 
aufzufassen, um die Tragfahigkeit und Leistungsfahigkeit einer belastungs­
insuffizient gewordenen Wirbelsaule wieder zu heben. Die Randwulstbildungen 
sind vielmehr die Reaktion des Knochen auf die Reize, die nach einer Schiidigung 
des Randleistenannulus in vermehrtem Maf3e an den Ansatzstellen des vorderen 
Liingsbandes am Wirbelkorper einwirken. Diese Erkenntnis macht es verstandlich, 
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daB auBer individuellen konstitutionellen Momenten eine dauernde starke 
mechanische Beanspruchung der Wirbelsaule fordernd auf die Entwicklung 
einer Spondylosis deformans wirken muB. Das ist inzwischen auch durch die 
Untersuchungen GANTENBERGS bewiesen. 

Er fand an einem Wirbelsaulenrontgenbildermaterial von 1200 Fallen, daB die Spon­
dylosis deformans am haufigsten bei Schwerarbeitern (insbesondere bei Bergarbeitern) war, 
an 2. Stelle standen die landwirtschaftlichen Arbeiter und Fabrikarbeiter und an 3. Stelle 
kamen die anderen Berufe. Hier war die Spondylosis deformans bei Angestellten und 
Beamten wieder seltener als bei Handwerkern. Die Frauen hatten wesentlich weniger oft 
als die Manner eine Spondylosis deformans. 

Lange ist die Frage umstritten gewesen, ob durch eine einmalige Verletzung 
ohne daB eine Frakturvorliegt, eine umschriebene Spondylosis deformans entstehen 
kann oder nicht. Diese Frage ist zu bejahen. Die Untersuchungen von LOB und 
SCHitADER haben bewiesen, daB nach einer kiinstlich gesetzten Bandscheiben­
verletzung eine Spondylosis deformans entsteht. 

Die Lokalisation der Spondylosis deformans ist von statischen mechanischen 
Gesetzen abhitngig. Bei Rechtshandern sitzen die Randwulstbildungen vor 
aHem an der Brustwirbelsaule rechts, bei Linkshandern auf der linken Seite. 
Bei Skoliosen trifft man spondylotische Zacken, wenn sich iiberhaupt solche 
entwickeln, fast regelmaBig nur auf der Innenseite der Bogen, d. h. dort, wo 
die Belastung und damit auch die mechanischen Anforderungen erhoht sind. 
Die Voraussetzung dafiir, daB spondylotische Za.cken unter dem EinfluB von 
mechanischen Einwirkungen entstehen, ist aber eine Veranderung der Band­
scheiben im Sinne SCHMORLs. Fehlt diese, so bleibt die Spondylosis deformans 
auch bei schweren statischen Veranderungen der Wirbelsaule aus. 

Das zeigen die Beobachtungen bei Wirbelfrakturen. Trotz der betrachtlichen statischen 
Veranderungen, die eine jede Fraktur fur den Aufbau der gesamten WirbeIsaule bedeutet, 
gibt es nach einer Wirbelfraktur keine allgemeine Spondylosis deformans. Was es nach 
einem Wirbelbruch gibt, ist eine auf das Bruchgebiet beschrankte Spondylosis deformans, 
die sich auf 3-5 Wirbel erstreckt. Hier reicht bei einer Anzahl von Fallen die abfedernde, 
ausgleichende Pufferwirkung der Bandscheiben nicht aus. Als Frakturfolge entstehen 
Schadigungen des Randleistenannulus und spondylotische Zacken bilden sich. Mit diesen 
Verhaltnissen durfen nicht die FaIle verwechselt werden, wo ein Mensch mit einer all­
gememen Spondylosis deformans emen Wirbelbruch erleidet! 

Das klinisehe BUd der Spondylosis deformans ist uncharakteristisch. An­
gaben iiber frUbe Ermiidungserscheinungen am Riicken, von rheumatischen 
Schmerzen, die je nach dem Sitz der Erkrankung zwischen die Schulterblatter 
oder mehr in das Kreuz verlegt werden, und Klagen liber Unvermogen noch 
schwere Arbeiten zu verrichten oder schwere Lasten zu tragen, wechseln mit­
einander ab_ Die Klagen sind oft so unbestimmt, daB die Diagnose auf Rheu­
matismus oder auf Ischias, was besonders gern geschieht, gestellt wird. Wie 
haufig Spondylosis deformans verkannt wird, zeigen eindrucksvoll die Mit­
teilungen von KREBS_ Unter den Kranken, die in das Landesbad Aachen mit 
der Diagnose "Rheumatismus" eingewiesen waren, be'ltand in 40% eine deutliche 
Spondylosis deformans. 

Bei der Untersuehung des Riickens muB man auBer auf die Beweglichkeit 
der Wirbelsaule sein besonderes Augenmerk auf den Zustand der Muskulatur 
richten. Bei einer Spondylosis deformans ist oft die lange Rlickenmuskulatur 
vermehrt gespannt ("Hartspann" A. MULLER) und es sind auBerdem auf Be­
riihrung schmerzempfindliche, umschriebene Verhartungen nachweisbar (Muskel­
harten-Myogelosen FRITZ LANGE). Die Muskelveranderungen sind etwas Sekun­
dares, sie sind die Folge der Spondylosis deformans. 

Das Vorkommen von Wurzelsymptomen als direkte Folge einer Spondylosis 
deformans ist unwahrscheinlich. Wir haben sie nie beobachtet. Wenn Nerven­
ausfalls- oder Reizerscheinungen bei einer Spondylosis deformans vorhanden 



1--

8 MAX LANGE: Erkrankungen der Wirbelsaule. 

sind, so hat das eine andere Ursache. Die Spondylosis deformans darf nicht als 
Erklarung neurologischer Symptomenbilder herangezogen werden. Die Mitteilungen, 
die uber spinale Erscheinungen bei Spondylosis deformans gemacht sind, mussen 
mit Vorsicht aufgenommen werden. Die FaIle liegen nach dem Urteil SCHMORLS 
so, daB es schwer ist, sich uber sie ein klares Bild zu machen, und daB es femer 
zweifelhaft ist, ob die nachgewiesenen Nervenstorungen (FaIle von JUNGHAGEN, 
KRABBE, v. RAD) tatsachlich infolge von spondylotischen Zackenbildungen, die 

Abb. 4. Mallig schwere Spondylosis deformans 
der Lendenwirbelsaule. Die Spaugenbildungen 
(1) gehen von den Bandansatzstellen in geriuger 
Entfernung von den Wirbelkorperecken aus. 

in den Ruckenmarkskanal hineinragten, 
hervorgerufen waren. SCHMORL betont 
ausdrucklich, daB er auf dem Sektions. 
tisch nie derartige FaIle gesehen hiitte. 
Auch LYON vermutet, daB in den Fal. 
len, wo bei Spondylosis deformans Ner. 
venstorungen gefunden werden, diese 
nicht durch die Spondylosis deformans 
bedingt sind, sondern daB sie eine andere 
Ursache haben. LYON denkt vor allem 
an Erkrankungen der Ruckenmarks. 
haute. Er wird in dieser Auffassung 
durch einen Operationsbefund bestatigt, 
der eine adhasive Meningitis ergab. 

Das Rontgenbild der Spondylosis de. 
formans ist auBerst charakteristisch. 
Im Anfangsstadium gehen kleine sporn· 
artige Zackenbildungen in geringer Ent· 
femung von den oberen und unteren 
Begrenzungsflachen eines Wirbels nach 
einer oder beiden Seiten aus. 1m fort. 
geschrittenen Stadium sind die Zacken· 
bildungen wie zwei Fangarme, die von 
zwei benachbarten Wirbeln aufeinander 
zustreben (s. Abb. 4), und im Endsta­
dium uberbrucken die Randwulstbildun· 
gen in leicht geschwungenen Bogen den 
Zwischenraum zwischen zwei benachbar· 
ten Wirbeln. Die Zackenbildungen kon. 
nen auf einige wenige Wirbel beschrankt 

sein, sie konnen sich aber auch ebenso gut uber groBe Abschnitte erstrecken. 
Die Zwischenwirbelscheiben sind oft verschmalert und man sieht in ihnen nicht 
selten Knochen. oder Kalkeinlagerungen. Die Form der Wirbelkorper ist im 
Bereich der Brustwirbelsaule vielfach nach vom keilformig. Hochgradige 
Spondylosis mit ausgesprochener Keilform mehrerer Brustwirbel sieht man vor 
aHem in den Fallen, bei denen schon infolge einer in den Entwicklungsjahren 
durchgemachten Wirbelsaulenerkrankung (Adoleszentenkyphose) eine ver· 
mehrte Brustkyphose bestand. 

Vor einer Uberbewertung r6ntgenologisch nachgewiesener spondylotischer 
Zacken als Schmerzursache und als Ursache fur eine Leistungsminderung der 
Wirbelsaule muf3 man sich hilten. Es ist nicht selten, daB eine fortgeschrittene 
Spondylosis deformans als zufalliger Nebenbefund erhoben wird, ohne daB 
irgendwelche Schmerzen bisher bestanden hatten. Die Starke der Schmerzen 
geht nicht mit dem Grade der rontgenologisch erkennbaren Randwulstbildungen 
an den Wirbelkorpern einher. Auch das AusmaB der Bewegungseinschrankung 
entspricht oft nicht der Ausdehnung der auf dem Rontgenbild sichtbaren Rand. 
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wucherungen. Eine richtige Beurteilung der Leistungsfahigkeit einer Wirbel­
saule mit Spondylosis deformans ist nur moglich, wenn man den Zustand der 
:Muskulatur, das AusmaB der Beweglichkeit der Wirbelsaule und den Rontgen­
befund gemeinsam verwertet. Die Frage des Zusammenhanges einer Spondylosis 
deformans mit einem Unfall ist ein auBerst schwieriges Kapitel, bei der aber 
doch in den letzten Jahren insbesondere durch die Arbeiten von GAUGELE eine 
gewisse Klarung erreicht ist. Es ist jetzt wenigstens moglich, Richtlinien fUr 
die Beurteilung solcher FaIle anzugeben. 

Der Zusammenhang einer Spondylosis deformans mit einem Unfall ist nur 
anzuerkennen, wenn es ein sicherer Unfall war, wenn das Rontgenbild kurze 
Zeit nach dem Unfall noch keine Randzackenbildung zeigte, und wenn das 
Rontgenbild einige Monate spater eine beginnende Spondylosis deformans 
erkennen laBt. Bei solchen Fallen wird es sich stets urn eine Spondylosis defor­
mans handeln, die auf ein bestimmtes Gebiet der Wirbelsaule begrenzt ist. Die 
Frage, ob erheblich oder unerheblich, ist hier weniger bedeutungsvoll, das Ent­
scheidende ist, daB der Unfall sichergestellt ist, und daB einwandfreie Rontgen­
aufnahmen vorhanden sind. Die Verschlechterung einer allgemeinen Spondylosis 
deformans durch einen Unfall ist durchaus moglich. Meistens ist es aber nur eine 
vorubergehende Verschlechterung. Der Nachweis einer dauernden nachhaltigen 
wesentlichen Verschlechterung ist objektiv nur selten zu erbringen, subjektiv 
wird er von den Unfallverletzten dagegen immer wieder behauptet. In vielen 
Fallen ist es so, daB in Wirklichkeit gar kein Unfall im gesetzlichen Sinne sich 
ereignet hatte. Die Schmerzen waren nur beim Verrichten der gewohnten Arbeit 
zum erstenmal aufgetreten. Ein "Schwerheben", ein "Sichbucken" oder eine 
schnelle Drehbewegung wird zu einem Unfallereignis gestempelt. Die Schmerzen, 
die hierbei auftreten, sind in solchen Fallen der Ausdruck von einem Versagen 
der Wirbelsaule. Die Leute haben mit ihrer Angabe oft recht, daB sie nicht mehr 
die gleiche schwere Arbeit wie fruher verrichten konnen. Das ist aber nicht die 
Folge des angeschuldigten Unfallereignisses, sondern die Folge der Abnutzungs­
erscheinungen, die sich an der Wirbelsaule unter dem EinfluB einer schweren 
Arbeit oft vorzeitig entwickelt haben. Es ist eine Berufsschiidigung, aber keine 
Berufsunfallfolge. Die Beurteilung solcher FaIle hat oft etwas Unbefriedigendes 
fUr den Arzt (MAU), er muB den Zusammenhang der Spondylosis deformans 
nach den gesetzlichen Bestimmungen ablehnen, sieht aber, daB die Leute in 
ihrer Leistungsfahigkeit schwer behindert sind. 

2. Arthrosis deformans. 
Wahrend die Spondylosis deformans die Aufbrauchskrankheit der Halb­

gelenke, der Zwischenwirbelscheiben ist, ist die Arthrosis deformans die Ab­
nutzungskrankheit der echten Gelenke, der Heinen Wirbelgelenke. Sie entspricht 
in ihrer Ursache, in ihrem pathologisch-anatomischen Verhalten durchaus der 
Arthrosis deformans der Extremitatengelenke. Die Entwicklung der Arthrosis 
deformans und ihre Lokalisation an den Wirbelgelenken ist neben konstitutio­
nellen Einflussen ebenso wie die Arthrosis der anderen Korpergelenke weit­
gehend von statischen Gesetzen abhangig (MAx LANGE). 

Einseitige Pressung der Gelenkflachen fiihrt zu einer Uberbeanspruchung des Gelenk­
knorpels, und Knorpelschwund und Randwucherungen, die typischen Kennzeichen einer 
Athrosis deformans, entstehen. Die Arthrosis deformans der Wirbelgelenke, insbesondere 
des Lumbosacralgelenkes wird schon in den 20er Jahren bei statischen Veranderungen, bei 
Frauen insbesondere nach Geburten usw., beobachtet und ist eine haufige Ursache von 
verkannten Kreuz· und Riickenschmerzen. 

Nicht jede Arthrosis deformans eines Wirbelgelenkes macht Schmerzen. Schmer­
zen sind vor allem dann vorhanden, wenn ein Knorpelschwund eintritt und 
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wenn zwei GelenkWichen fest aufeinandergepreBt werden. Durch Unfalle 
leichter Art, wie durch ein Verheben oder Schwertragen kann in einem arthro­
tisch veranderten Wirbelgelenk ein Reizzustand auftreten, der heftige Schmerzen 
aus16st. Bei einer Lumbosacralarthrose bereiten auch Erschutterungen, z. B. 
Fahren auf einem Motorrad, auf einem Traktor oder einem Bauernwagen 
Schmerzen. Hierauf wies schon KIENBOECK hin. In der Ruckenmuskulatur 
und in der Muskulatur des Kreuzes sind bei einer Arthrosis deformans der 
Wirbelgelenke meist Muskelharten nachweisbar. Jede ausgedehnte Arthrosis 

Abb. 5. Spondylosis deformans (1) 
der Wirbelkiirper und Arthrosis de ­
formans (2) der Wirbelgelenke. Deut­
liehe Zaekenbildungen haben sieh in 
dieZwisehenwirbelliieher, den Durch­
trittsstellen der Nervenwurzeln, hin­
ein entwickelt (3). (Praparat des 
pa thologischen Institutes der Uni-

versitat Mtinchen.) 

der Wirbelgelenke geht mit einer Bewegungs­
einschrankung der Wirbelsaule einher. Spondy­
losis und Arthrosis deformans konnen an der 
gleichen Wirbelsaule vorkommen (s. Abb. 5). Das 
Verhaltnis beider Erkrankungen zueinander ist 
dadurch gekennzeichnet, daB die schnelle fort­
schreitende Entwicklung einer der beiden Ab-

-1 nutzungskrankheiten der Wirbelsaule z. B. der 
Spondylosis deformans die Ausbildung der an­
deren, der Arthrosis deformans hemmt (MAx 
LANGE). Die rasche Entwicklung einer jeden 
dieser beiden Krankheiten fuhrt zu einer Be­
wegungsbehinderung der Wirbelsaule, die Spon­
dylosis deformans an den Zwischenwirbelgelenk­
verbindungen und die Arthrosis deformans der 
kleinen Wirbelgelenke. Dadurch wird bei Spon­
dylosis deformans die funktionelle Beanspru­
chung der noch relativ gut erhaltenen Wirbel­
gelenke vermindert und eine wichtige Ursache 
fur die Arthrosis deformans-Bildung, die mecha­
nische Uberbeanspruchung wird ausgeschaltet. 
Das gleiche ist fur die Zwischenwirbelscheiben 
der Fall, wenn zuerst eine Arthrosis deformans 
cntsteht. 

Die rontgenologische Darstellung der Wirbelgelenke 
erfordert eine besondere Aufnahmetechnik, die fiir jeden 
Wirbelabschnitt entsprechend der verschiedenen Lage 
mid Stellung der Gelenke verschieden sein mull. An 
der Halewirbelsaule beniitzt man Seiten- oder Schrag­
aufnahmen, an der Brustwirbelsaule Schragaufnahmen 

bei Drehung des in Seitenlage liegenden Kranken urn 20° nach hinten bei gleichzeitig er­
hobenen Armen. An der Lendenwirbelsaule sind auller der Aufnahme von vorn nach hinten, 
die bei ausgeglichener Lendenlordoee gemacht werden mussen, Aufnahmen in halbschrager 
Richtung (Drehung des Rumpfes urn 45°) notig. 

Die Schmerzen bei der Arthrosis der Wirbelgelenke konnen Gelenk-, Muskel­
oder N ervenschmerzen sein. Die arthrotischen Zacken ragen manchmal in be­
trachtlicher Starke in die Foramina intervertebralia hinein, durch die die 
Nervenwurzeln hindurchtreten. Das ist an pathologisch-anatomischen Pra­
para ten sichergestellt und durch Rontgenaufnahmen am Lebenden bestatigt 
worden. Durch das Hineinragen der Zacken in die Intervertebrallocher kann 
es zu Druck- und Reizerscheinungen der Spinalwurzeln kommen, die sich in 
unklaren neuralgiformen oder rheumatischen Schmerzen auBern. AuBerdem 
kann es zu Stauungserscheinungen der GefaBe kommen, die nachteilig auf die 
Nerven einwirken. Kopfneuralgien konnen ihre Ursache in einer Spondyl­
arthropathie der Halswirbelsaule haben (KREBS). Es ist ferner behauptet worden, 
(TERRACOL), daB sensible und trophische Storungen alter Leute im Pharynx, 
die zu Schluckbeschwerden AnlaB geben, mit osteoarthrotischen Veranderungen 
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an der Halswirbelsaule zusammenhangen. So manche "Brachialneuralgie" 
oder so mancher Schulterrheumatismus soll gleichfalls auf eine " Spondylarthro­
p~thie" ~er Halswirbelgelenke zuriickzufiihren sein. Die radikularen Storungen, 
dIe sensIble und motorische Nerven betreffen, sind besonders an C 4-C 8 be­
obachtet worden (GOETTE). Die Storungen sind mit Anderungen der Reflexe ver­
bunden und auch die Ausbildung einer Muskelatrophie ist mtiglich. Die Neigung 
zum Einschlafen der Arme 
und Kribbelgefiihl in den Han­
den, woriiber altere Menschen 
ofter klagen, braucht mit Ge­
faBstorungen nichts zu tun 
haben und kann allein durch 
eine Erkrankung der Hals­
wirbelgelenke bedingt sein 
(VEIL). An der Halswirbel­
saule bestehtanatomischnoch 
eine Besonderheit gegeniiber 
den anderen Teilen der Wir­
belsaule, auf die GIRAUDI 
wieder die Aufmerksamkeit 
gelenkt hat. An der AuBen­
seite der Zwischenwirbelschei­
ben findet sich zwischen den 
Wirbelkorpern noch ein ge- 4 -

lenkahnlicher schmaler Spalt 1-- .------------

("Hemiarthrosis interverte­
bralis la teralis" L USCHKA) . 
Eine Arthrosis deformans, die 
sich in diesen Halbgelenken 
entwickelt, ist imstande, Aus­
fallserscheinungen der vor­
deren Aste der Cervicalner­
yen und des hinteren Cer­
vicalsympathicus nach dem 
Syndrom, wie es BARRE be­
schrieben hat, hervorzurufen. 
GIRAUDI glaubt, daB die 
Arthrosis deformans der He­

Abb.6. Schmerzhafte Lumbosacralarthrose bei einem 54jilh­
rigen Mann. Die Gelenkfortsiltze vom 5. Lendenwirbel (1) 
und 1. Kreuzbeinwirbel (2) sind oben vermehrt aufeinander­
gepreJlt (3) als Zeichen daftir. daJl der Gelenkknorpel teil­
weise geschwundeu ist. Die Vermehrung del' Schattendichte 

(4) ist der Ausdruck fiir das Vorhandensein von 
Randwucherungen. 

miarthrosis intervertebralis lateralis leichter zu Nervenerscheinungen fiihren 
kann als die Arthrosis der echten Wirbelgelenke zwischen den Gelenkfort­
satzen. 

An der Lendenwirbelsaule gewinnt die Wirbelgelenkerkrankung dadurch 
eine besondere Bedeutung, daB sich haufig hinter einem rezidivierenden Hexen­
schufJ die Erkrankung eines Wirbelgelenkes versteckt. Die schmerzhafte Zwangs­
haltung ist der Ausdruck einer Gelenkreizung, die ihrerseits wieder die Spinal­
wurzeln in Mitleidenschaft gezogen hat. Das, was vrir in diesen Fallen an 
Muskelveranderungen finden, Hartspann oder Muskelharten, ist nur etwas 
Sekundares und nur die Folge der Gelenkerkrankung. Deshalb tritt der H exen­
schuB bei alteren Arbeitern so gerne beim Schwerheben zu wiederholten Malen 
auf, immer kommt es wieder zu einer neuen Gelenkreizung. Deshalb kommen 
wir auch bei diesen Formen von HexenschuB mit unseren von auBen einwirkenden 
Mitteln wie der Massage, die in anderen Fallen von HexenschuB so schnell 
wirkt, nur langsam vorwarts. Jede gute Massage verschafft wohl auch hier eine 

2 
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wesentliche Erleichterung, aber Hartspann und Muskelharten bilden sich wieder, 
bis der Reizzustand an den Gelenken und an den Nerven abgeklungen ist. Aus 
diesem Grunde tut solchen Kranken die Ruhigstellung der Lendenwirbelsaule 
mit einer geeigneten Bandage so wohl. Sie schiitzt sie vor schmerzhaften Be­
wegungen, verringert die Wiederbildung der Muskelharten und fordert den 
Riickgang des Reizzustandes in den Wirbelgelenken. Ob diese Gelenke nur 
arthrotisch verandert sind oder ob dabei auch noch eine Entziindung sich ab­
spielt (VEIL), ist noch offen. Die Arthrosis der unteren Lendenwirbelgelenke, 
insbesondere die Verbindung des letzten Lendenwirbels mit dem Kreuzbein 
(Lumbosacralgelenk) ist fahig ischiatische Beschwerden hervorzurufen. Die 
Gefahr ist namentlich in den Fallen groB, wo die Wirbelsaule im Kreuzbein­
Lendenwirbelabschnitt nicht lotrecht aufgebaut ist, sondern wo statische Ab­
weichungen bestehen. Die Schragstellung der untersten Lendenwirbel ist nicht 
selten mit einer geringen Drehung der einzelnen Wirbel verbunden. Diese Dreh­
bewegung wird bei Schwund des Gelenkknorpels an den Gelenkfortsatzen und 
bei einseitiger Degeneration der Zwischenwirbelscheiben noch starker. Das 
auBert sich bei alteren Leuten in dem Starkerwerden einer vorher unbedeutenden 
und oft nicht beachteten tiefsitzenden Lumbalskoliose. Die Folge der Stellungs­
anderung der Wirbel ist eine rontgenologisch nachweisbare Verkleinerung der 
Intervertebrallocher. Die Gefahr der Verengerung ist vor allem fUr das prii­
sacrale Intervertebralloch gegeben (THOMA). In solchen Fallen haben wir aus­
gesprochene Reizzustande im Ischiadikusgebiet gesehen. AuBer subjektiven 
Beschwerden, wie in das Bein ausstrahlenden Schmerzen, GefUhl des Ein­
schlafens des Beines usw., bestanden eindeutige objektive Zeichen einer Ischia­
dicusbeteiligung. Die Reflexe waren herabgesetzt, eine Sensibilitatsstorung im 
Gebiet des N. cutaneus surae lat. lieB sich nachweisen und eine leichte Muskel­
atrophie am Bein war vorhanden. 

Fiir die Behandlung der Spondylosis und der Arthrosis deformans gelten die 
gleichen Grundsatze. Das Wichtigste ist die Schonung vor iibermaBigcn Bean­
spruchungen der Wirbelsaule. Damit ist schon gesagt, daB die Aussichten einer 
erfolgreichen Behandlung fUr Kranke, die einen schweren Beruf haben, weniger 
giinstig sind als fiir Kranke, die einen leichten Beruf haben, sich schonen und 
auf ihre Krankheit Riicksicht nehmen konnen. Bei Schwerarbeitern solI man 
versuchen, daB man ihnen auf Grund eines arztlichen Zeugnisses eine leichtere 
Tatigkeit verschafft, weil so jahrelang die Arbeitsfahigkeit erhalten bleiben kann, 
wahrend sonst die Invaliditat droht. Bader wie Aachen, Gastein, Wild bad 
werden von Kranken mit einer Spondylarthropathie gerne aufgesucht. Einen 
gewissen Ersatz bieten hierfiir Bader, die zu Hause ohne Arbeitsunterbrechung 
verordnet werden konnen (Salhumin- oder Schwefelbader). Eine Injektions­
behandlung, namentlich mit Schwefelpraparaten, wie Mirion, Sufrogel, ist wieder­
holt empfohlen worden. Wir wenden die Injektionsbehandlung nur noch ganz 
selten an. Als Behandlung haben sich uns bewahrt heif3e Packungen mit ent­
oltem Leinsamenmehl (nur fiir 1-2 Stunden), mit Antiphlogistikum Klopfer, 
Enelbin (gleichwertige Ersatzpraparate fUr das auslandische Antiphlogistin) 
oder Paraffin (Hygiea 8 oder Moorparaffin). GroBen Wert legen wir auf eine 
gute Massagebehandlung zur Beseitigung der krankhaften Veranderungen in der 
Muskulatur. Die Massage wird in ihrer Wirkung durch HeiBluft, Diathermie oder 
Kurzwellenbestrahlung unterstiitzt. Die Kranken sind mit der Wirkung schon 
dieser einfachen MaBnahmen oft recht zufrieden. Eine Linderung der Riicken­
schmerzen ist in einer Anzahl von Fallen allein schon durch Verordnung von 
Einreibemitteln wie Panthesinbalsam, Rheumasan, Salit, Uraneuxen usw. erreich­
bar. In einer Anzahl von Fallen wirkt auch eine kurzdauernd durchgefUhrte 
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Extension gunstig, die am besten im Sitzen gemacht wird. Gymnastische Ubungen 
kommen nur in Betracht, wenn bei der Spondylarthropathie uberhaupt keine 
Schmerzen bestehen oder wenn sie vollstandig beseitigt sind. AIle Ubungen 
mussen langsam und vorsichtig ausgefUhrt werden, um die Auslosung von 
Reizzustanden zu verhuten. Bei stark schmerzhaften Spondylarthropathien, 
die anderen Behandlungen trotzen, ist eine Ruhigstellung der Wirbelsaule 
unumganglich. Schwere Korsette sind unnotig, es genugen durchaus leichte, 
aber gut und fest ansitzende M ieder. Bei Erkrankungen im unteren Wirbelsaulen· 
abschnitt beschranken wir uns meist auf die Anpassung von Hiiftgiirteln, die das 
Becken fest umfassen, und die auBerdem noch mit einem kurzen Mieder verbunden 
sind. Die Anwendung dieser orthopadischen MaBnahmen ist zur Beseitigung 
hartnackiger Schmerzen bei Spondylarthropathien ein auBerst zuverlassiges 
Mittel. Es wird zwar immer wieder der Ruf erhoben, "nur ja kein Korsett!", 
fUr viele Kranke mit einer Spondylarthropathie ist eine gute, so leicht als 
moglich gearbeitete Stutze fUr die Wirbelsaule aber eine Wohltat! 

III. Spondylarthritis ankylopoetica. 
(BECHTENEW, STRUMPELL.MARIE, Spondylose rhizomelique.) 

Die Spondylarthritis ankylopoetica ist eine entzundliche Erkrankung der 
kleinen Wirbelgelenke, die nach Zerstorung des Gelenkknorpels zu einer volligen 
knochernen Versteifung der Gelenke fUhrt. AuBerdem kommt es zu ausgedehnten 
Verknocherungen des gesamten Bandapparates der Wirbelsaule. Die Wirbel· 
korper und die Zwischenwirbelscheiben bleiben dagegen in ihrer Form erhalten. 
Sie machen erst im Endstadium der Erkrankung Veranderungen durch, die 
mit der Versteifung der gesamten Wirbelsaule zusammenhangen. Die Erkran· 
kung kann sich allein an der Wirbelsaule abspielen, sie kann aber auch gleich. 
zeitig oder nacheinander andere Korpergelenke insbesondere die rumpfnahen 
Gelenke, HUfte, Schulter, Kreuzdarmbeingelenke befallen. So fapt man heute 
die beiden Krankheiten, die von BECHTEREW und STRUMPELL·PIERRE MARIE 
als getrennte Krankheiten beschrieben wurden, als ein einheitliches Krankheits· 
bild auf. 

BECHTEREW beschrieb sein Krankheitsbild im Jahre 1892. Fur die Erkrankung sollte 
eine teilweise oder vollige Versteifung der Wirbelsaule charakteristisch sein. Die Brust· 
kyphose war vermehrt, der Kopf nach vorn gesenkt, die Muskulatur des Rumpfes, Halses 
oder der Extremitaten war teilweise paretisch und die Rucken·Schulterblattmuskeln zeigten 
eine geringgradige Atrophie. AuBer den motorischen Ausfallserscheinungen bestanden 
auch sensible Storungen. BECHTEREW fand bei seinen drei ersten Fallen eine Herabsetzung 
der Empfindlichkeit der Hautnerven im unteren Halsabschnitt und am ganzen Rucken, 
auBerdem aber auch Reizerscheinungen der gleichen Nerven in Form von Parasthesien und 
Schmerzen. Die erste Mitteilung uber die pathologisch.anatomischen Befunde der Erkrankung 
machte BECHTEREW 1898. Das Praparat zeigte eine ausgedehnte Versteifung der Wirbel· 
saule, besonders im Brustteil. AuBerdem fanden sich eine chronisch·entzundliche Erkran· 
kung der weichen Ruckenmarkshaute, Bowie eine Degeneration einer Anzahl von Spinal. 
nervenwurzeln, denen Entartungserscheinungen in den zugehorigen "weiBen Ruckenmarks· 
saulen" entsprachen. Diese sollten in einem direkten Zusammenhang mit der Wurzelaffektion 
stehen. Zumal da die Beschreibung des Wirbelsaulenbefundes sehr kurz gehalten war, 
fand die Mitteilung BECHTEREWS uber die pathologischen Veranderungen bei dem von ihm 
beschriebenen Krankheitsbilde keine allgemeine Anerkennung. KIRCHGLASER wies darauf 
hin, daB die Befunde im Ruckenmark nur das typische Bild einer einfachen Kachexie 
zeigten, und daB, wenn die Paresen zentral bedingt gewesen seien, sich Veranderungen an 
den Ganglienzellen hatten nachweisen lassen mussen. TURNER glaubt, daB dem ganzen 
Befund nach eine luische Meningomyelitis vorgelegen hat, zumal der Kranke eine unregel. 
maBig behandelte Lues gehabt hatte. SCHLESINGER kommt zu der Ansicht, daB, weil die 
Zwischenwirbelscheiben an der Brustwirbelsaule verandert und die Wirbelgelenke selbst 
frei waren, der von BECHTEREW beschriebene Fall nur eine "Spondylitis deformans" gewesen 
sei. Auch sei es ihm nicht moglich gewesen, unter den Sammlungspraparaten des Wiener 
anatomischen Museums ein Praparat zu finden, das in seiner Form dem von BECHTEREW 
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beschriebenen Bilde entsprache. Ebenso wie SCHLESINGER a.uf Grund von pathologisch. 
anatomischen Erwagungen zur Ablehnung eines eigenen Krankheitsbildes "Bechterew" 
gekommen war, kam ANSCHUTZ auf Grund von klinischen Beobachtungen zu der gleichen 
Uberzeugung. Erst durch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen von E. FRANKEL 
und SIMMONDS wurde der ·Beweis erbracht, daB es tatsachlich eine besondere Form der 
Wirbelversteifung gibt, die grundlegende Unterschiede zwischen der Alters- und Abnutzungs­
krankheit der Spondylosis deformans besitzt. 

STRUMPELL gab die erste Beschreibung 
der Wirbelsaulenversteifung, die mit einer 

Abb. 7. Spondylarthritis ankylopoetica, Typ 
"BECHTEREW". Die Wirbelsaule ist allein be­
fallen. Die Brustkyphose ist vermehrt, die 
Lendenlordose abgeflacht. Der Brustkorb bleibt 
bei der Atmung starr, der Leib wtilbt sich vor 

(40jahriger Mann). 

Abb. 8. Schwere Spondylarthritis ankylopoetica, 
Typ "STRttMPELL-MARIE". AuJler der Wirbelsaule 
sind auch die Hiiftgelenke befallen. Sie stehen 
in einer leichten Beugestellung und sind voll· 
&tandig versteift . Infolge der Hiiftversteifung 
werden auch die Knie in einer leichten Beuge-

stellung gehalten (36jahriger Mann). 

gleichzeitigen Versteifung der Hiiftgelenke einherging, schon 1884. PIERRE MARIE stellte 
sein Krankheitsbild, dem er wegen der Beteiligung der rumpfnahen Gelenke den Namen "Spon­
dylose rhizomelique" gab, im Jahre 1898 auf Grund der Beobachtung von 2 eigenen Fallen 
und unter besonderer Beriicksichtigung der von STRUMPELL mitgeteilten FaIle auf. Der 
Name Spondylose rhizomelique hat namentlich in der franzosischen und englischen Literatur 
Eingang gefunden, wahrend in Deutschland diese Krankheitsbezeichnung wenig gebrauch­
lich ist. Urn die Stiitzung des Krankheitsbildes durch pathologisch-anatomische Unter­
suchungen und urn seine Abgrenzung gegeniiber anderen Wirbelsaulenerkrankungen hat 
8ich vor aHem LERI bemiiht. Fiir die STRUMPELL-MARIEsche Erkrankung sind als charak­
teristische Kennzeichen angegeben worden, die Erkrankung entwickelt siGh in aufsteigender 
Weise von den unteren zu den oberen Wirbelsaulenabschnitten, Wurzelsymptome fehlen 
in der Regel und stets sind noch einige der groBen Gelenke, insbesondere die Hiiftgelenke, 
miterkrankt. 
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STRUMPELL hat schon darauf hingewiesen, daB eine scharfe Trennung der 
beiden VerIaufsformen der Wirbelsiiulenversteifungen, der Typ BECHTEREW 
undSTRuMPELL-MARIE,nichtimmermog­
lich sein durfte. Die spiiteren Untersu­
chungen und Beobachtungen gaben dieser 
Auffassung recht. E. FRANKEL konnte 
zeigen, daB es weniger darauf ankommt, 
die beiden Krankheitsbilder gegeneinan­
der abzugrenzen, als daB das Wesentliche 
eine Scheidung gegenuber der Spondylosis 
deformans ist. Auch die Spondylosis de­
formans fuhrt zu einer fortschreitenden 
Wirbelsiiulenversteifung, fUr sie ist die 
primiire Erkrankung der Zwischenwirbel­
scheiben und der Wirbelkorper das Typi­
sche. AuBerdem gibt es aber noch eine 
Wirbelsiiulenversteifung fur die eine fort­
schreitende Verknocherung der Wirbel­
gelenke das Primiire ist. FRANKEL priigte 
fur diese Form der Wirbelsiiulenverstei­
fung den Namen Spondylarthritis anky­
lopoetica, unddieser Name hat sichdurch­
gesetzt, weil die Beobachtungen E. FRAN­
KELS durch klinische und pathologisch­
anatomische Untersuchungen immer wie­
der gestutzt werden konnten. Weil die 
Spondylarthritis ankylopoetica ein fest 
umrissener pathologisch-anatomisch ge­
sicherter Krankheitsbegriff geworden ist, 
ist es ratsam, die alten Autorennamen als 
alleinige Bezeichnung fUr eine Wirbelsiiu­
lenversteifung fallen zu lassen. 1st bei 
einem Kranken mit einer Wirbelsiiulen­
versteifung die Diagnose auf eine Spon­
dylarthritis ankylopoetica gestellt, so 
kann man, wie auch SCHMORL vorschliigt, 
je nachdem ob nur die Wirbelsiiule allein 
befallen ist, oder ob auch andere Gelenke 
befallen sind, als zusiitzliche Bezeichnung 
noch hinzufugen "Typ BECHTEREW" oder 
"Typ STRUMPELL-MARIE" (s. Abb. 7 u. 8). 
So werden die Namen der groBenKliniker, 
die die ersten Beschreibungen der eigen­
artigen fortschreitenden Wirbelsiiulenver­
steifung machten, weiter in Erinnerung 
behalten und man wird auch dem Er­
gebnis der neuen Forschungen uber die 
Krankheit gerecht. 

Die wichtigsten pathologisch-anatomi­
schen Untersuchungen uber die Spondyl-

Abb. 9 . ponil ;- Im·tll "i tisanl,)·lopoctica. Dicke 
VCl'knochcl"uug- tics gan7.cn y ord cl'c il I.l:lng -
1>1I11[[C • • Vcrk ni;ic hc r'unlt c\Cl' \\' irbc lj!"c lcllk o nml. 
spon~io.·c , "cl'knochcrnng del' Z w i ::::;c hcllw i t'bel ­
sc he iben . (AuS "'fOrn.· J l· :<GlI .\ :<:<: Di gO-

unde l1l1([ kmnko \\·il'bcls'""lc.) 

arthritis ankylopoetica stellten E. FRANKEL, SIMMONDS, SIVEN und neuer­
dings JUNGHANNS und GUNTZ an. Der ProzeB beginnt in den kleinen Wirbel­
gelenken. Die Bandverknocherung (s. Abb. 9), die dem Krankheitsbild ein 
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spater SO charakteristisches Bild gibt, ist nach der Auffassung der meisten 
Autoren etwas Sekundares, weil man Faile mit volliger Versteifung der Wirbel­
gelenke beobachten kann, ohne daB die Bander verknochert sind. 

Die Erkrankung in den Wirbelgelenken ist eine Entzundung, die zu einer 
allmahlichen Zerstorung des Gelenkknorpels fiihrt und die eine reaktive pro­
liferative Bindegewebswucherung auslost. Die Ausheilung des Entziindungs­
prozesses geschieht mit Verknocherung und Versteifung der Gelenke. Den 
entziindlichen Charakter der Erkrankung wies schon SIVEN nacho Diese Befunde 
wurden jetzt durch GUNTZ bestatigt, der in den Gelenken die typischen Zeichen 
der Entziindung, Ryperamie und Rundzelleninfiltrate, nachweisen konnte. Die 
Gelenke erkranken nicht alle gleichzeitig, sondern nacheinander, auch in einem 
Wirbelabschnitt konnen neben schwer veranderten noch relativ gut erhaltene 
Gelenke angetroffen werden. So kann man auch bei ein und demselben Kranken 
vollig verknocherte Gelenke neben solchen antreffen, in denen noch eine teil­
weise Beweglichkeit vorhanden ist. Die Verknocherung des Bandapparates, ins­
besondere des Lig. £lava, interspinalia und des Lig.longuitudinale ant. ist ein 
sekundarer Vorgang. 

Wei! man den Beginn der Bandverknocherung in manchen Fallen schon friihzeitig 
findet, batten SIMMONDS und ERHARDT den Bandveranderungen eine groBere Bedeutung 

t", als den Gelenkveranderungen beigemessen. SIMMONDS sprach aus diesem Grunde von einer 
"Syndesmitis ossificans". 

Die W irbelkarper und die Zwischenwirbelscheiben behalten lange ihre Form 
und Rohe. Erst in dem Spatstadium werden die Zwischenwirbelscheiben von 
spongiosem Knochen durchwachsen, der von der Bandscheiben-Wirbelkorper­
grenze her eindringt. Gleichzeitig findet ein Umbau der Knochenstruktur der 
Wirbelkorper statt, der eine Folge der Umwandlung der gesamten Wirbelsaule 
aus einer vielgliedrigen Bewegungskette in einem starren, unbeweglichen Stab 
ist. Das geht so weit, daB die Wirbelsaule in ihrem Aufbau rohrenknochen­
ahnlich wird (SCHMORL). 1m Endstadium ist kein einziger Wirbelgelenkspalt 
mehr an den Praparaten nachweisbar. Die Zwischenwirbellocher, durch die die 
N ervenwurzeln hindurchtreten, werden durch den VerknocherungsprozeB in Mit­
leidenschaft gezogen, sie verlieren ihre normale Form, werden eiformig und im 
ganzen kleiner. Der Raum fiir die Nervenwurzeln bleibt aber trotzdem immer 
noch groB genug, so daB eine direkte Schadigung der Nervenwurzeln durch 
Druckwirkung nicht anzunehmen ist (SCHMORL). Eine Unterscheidung der 
Spondylarthritis ankylopoetica gegenuber anderen Erkrankungen der Wirbelsiiule, 
die mit einer Versteifung der Wirbelsaule einhergehen, der Spondylosis deformans 
der Wirbelkorper und der Arthrosis der Wirbelgelenke ist auch im fortgeschrit­
tenen Stadium der Erkrankung stets noch moglich. Nur bei der Spondylarthritis 
ankylopoetica kommt es zu einer ausgedehnten gleichmiifJigen Verknocherung der 
Wirbelgelenke. Bei den anderen Wirbelerkrankungen, insbesondere bei der 
Spondylosis deformans lassen sich stets noch die erhaltenen Wirbelgelenkspalten 
nachweisen. Die Gelenke konnen machtige Randwucherungen aufweisen und 
durch Knochenbriicken auBerlich in betrachtlichem AusmaBe iiberbriickt sein. 
1m Innern der Gelenke findet man nach Eroffnung der Gelenke doch immer noch 
einen Gelenkspalt (JUNGHANNS). Die Verknocherung eines Wirbelgelenkes bei 
einer Arthrosis deformans ist ebenso eine Ausnahme wie die Verknocherung eines 
Riiftgelenkes infolge einer Arthrosis deformans. Es entsteht wohl eine Aus­
schaltung von Bewegungen infolge der schweren Veranderungen, aber nicht eine 
knoclierne Ankylose. 

Die Ursache der Spondylarthritis ankylopoetica ist noch nicht restlos geklart. 
Viel spricht dafiir, daB es eine entzundliche intektiose Erkrankung ist. Das 
machen klinische Beobachtungen wahrscheinlich, wie subfebrile Temperaturen, 
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betrachtliche Beschleunigung der Blutsenkungsgeschwindigkeit, Entwicklung der 
Erkrankung im AnschluB an eine Angina oder in Verbindung mit einem Gelenk­
rheumatismus, der sich schlieBlich in den Wirbelgelenken festsetzt (ASSMANN). 
AuBerdem sind durch pathologisch-anatomische Untersuchungen entziindliche 
Veranderungen an den Wirbelgelenken sichergestellt. Man nimmt an, daB die 
Erreger die gleichen Streptokokken sind, die in anderen Fallen einen typischen 
Gelenkrheumatismus hervorrufen und die, wenn besondere allergische Verhalt­
nisse bestehen (VEIL), die eigenartige Erkrankung der Wirbelgelenke hervor­
rufen. DaB es die gleichen Erreger wie beim Gelenkrheumatismus sind, dafiir 
sprachen auch die neuerdings wieder bestatigten Beobachtungen iiber das Vor· 
kommen einer Iritis rheumatica bei der Spondylarthritis ankylopoetica (TESCHEN. 
DORF). 

Fruher hat man gerne darauf hingewiesen, daB sich in der Vorgeschichte eine alte 
Gonorrhoe findet (nach (SCHWANCKE·WEHRSIG in etwa 11 %), auch an die Lues als ursach· 
liches Moment hat man gedacht. 

Die Bedeutung eines Trauma fUr die Entstehung der Spondylarthritis ankylo­
poetica ist recht verschieden beurteilt worden. STRUMPELL schrieb 1922, "in 
atiologischer Hinsicht kennen wir nur ein Moment, dem unzweifelhaft eine 
Bedeutung zukommt, namlich traumatische Einwirkungen". Man kam zu 
dieser Aufiassung, weil in der Vorgeschichte oft ein Trauma angegeben wurde 
(nach GEILINGER, HEILINGENTH.AL, SCHWANKE in 15-18%). Als ein Trauma, 
das zur Auslosung der Wirbelsaulenversteifung geeignet sein sollte, sind ein­
malige schwere Unfalle, aber auch leichte, oft sich wiederholende Schiidigungen 
verantwortlich gemacht worden. Auch wiederholte Durchnassungen und Kalte­
schaden, wie sie namentlich der Kriegsdienst mit sich brachte, werden als Ur· 
sache fUr die Erkrankung angefiihrt. Heute steht man der Frage, ob dem Trauma 
wirklich eine Bedeutung fUr die AuslOsung einer Spondylarthritis ankylopoetica 
in Betracht kommt, skeptisch gegeniiber. A. W. FISCHER weist mit Recht darauf 
hin, daB bei den friiheren Mitteilungen die Angaben der Kranken iiber irgend­
einen Unfall oft nicht geniigend nachgepriift wurden, und daB heute, wo jeder 
Angabe iiber einen fraglichen Unfall genau nachgegangen wird, man bisher 
keinen Fall beobachtet habe, bei dem eindeutig ein Zusammenhang der Er­
krankung sich mit einem Unfall feststellen lassen. 

Das Eigenartigste bei der Spondylarthritis ankylopoetica ist die ausgedehnte 
Verknocherung der Bander. Dieser Vorgang ist schwer allein durch die Annahme 
eines chronischentziindlichen Prozesses der Wirbelgelenke zu erklaren. Bei einer 
Polyarthritis kann es schon zu einer volligen Versteifung und Verknocherung 
einzelner Extremitatengelenke kommen, aber Verknocherungen des Band­
apparates fehlen. 

Es ist auch nicht damn zu zweifeln, daB es eine entzundliche, relativ harmlos verlaufende 
Arthritis der Wirbelgelenke gibt, und daB diese Erkrankung nicht selten ist (VEIL). Es 
kommt hierbei auch zu dauernden Schadigungen der Gelenke und eine teilweise Wirbel· 
versteifung kann zuruckbleiben, aber es entwickelt sich doch keine allgemeine Verkniicherung 
der Gelenke und Bander wie bei der Spondylarthritis ankylopoetica. Einen solchen Fall 
beschrieb schon 1898 HOFFMANN. 

Was der besondere Faktor ist, der die ausgedehnten Verknocherungen bei der 
Spondylarthritis ankylopoetica entstehen laBt, dariiber herrscht noch groBes 
Dunkel. Es gibt wohl keine Erklarungsmoglichkeit, die man nicht versucht hatte, 
heranzuziehen. So betonte schon STRUMPELL, daB man an eine endogen bedingte 
metaplastische Umwandlung des Bindegewebes und Knorpels in Knochengewebe 
denken miisse. Man hat auch auf Storungen des vegetativen Nervensystems 
(GOLD) und der innersekretorischen Driisen gefahndet. 

Auch eine Hyperfunktion der Epithelkiirperchen hat man fUr die Entwicklung der 
ausgedehnten Verkniicherungen beschuldigt, weil wahrend des ersten Stadiums im Blut 

Handbuch der Neurologie. x. 2 
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eine Hyperkalk- und Hyperphosphatamie nachweisbar ist (OPPEL und SSAMARIN). Diese 
Annahme erscheint aber noch nicht berechtigt, weil auch bei anderen chronis chen Knochen­
erkrankungen, die mit ausgedehnten Zerstiirungen verbunden sind, eine Erhohung des 
Kalkgehaltes im Blut beobachtet wird. 

Besonders interessant sind die Beobachtungen uber ein familiares Auftreten 
der Erkrankung. Sie ist mehrfach bei Geschwistern beobachtet worden (A. W. 
FISCHER, EHRLICH, WEIL und ALLOLIO) und es ist ferner das Auftreten der 
Erkrankung in drei aufeinanderfolgenden Generationen beschrieben worden 
(Stammbaum bei GEILINGER). Schon BECHTEREW wies auf die hereditare 
Komponente bei seinen Fallen hin. 

Das Vorkommen der Spondylarthritis ankylopoetica ist an keine Berufs­
gruppe gebunden, Geistesarbeiter konnen ebenso daran erkranken wie Schwer­
arbeiter. Die Erkrankung findet sich fast nur bei Mannern. Bei Frauen ist die 
Spondylarthritis ankylopoetica eine groBe Seltenheit. 

Die Haufigkeit der Erkrankung wird verschieden angegeben. Altere Mit­
teilungen uber ein haufiges Vorkommen der Spondylarthritis ankylopoetica sind 
durch die neuesten Beobachtungen nicht bestatigt worden. Die Spondylarthritis 
ankylopoetica ist vielmehr eine recht seltene Erkrankung. Sie wird nur haufiger 
in Badern wie Aachen, Pistyan oder in einzelnen groBen Kliniken beobachtet, 
die Sammelstellen fur diese Krankheit sind. 

Die Seltenheit der Krankheit zeigen die Angaben SCHMORLs, der sie unter 10 000 Wirbel­
saulensektionen 6-8mal fand, und die von BACHMANN, der sie unter einem Wirbelsaulen­
rontgenbildermaterial von tiber 3000 Fallen nur in 2% beobachtete. 

Das klinische Bild ist anfangs wenig pragnant. Die Erkrankung beginnt 
im Alter von 20-40 Jahren. lhr Anfang ist meist langsam schleichend, manch­
mal fast unmerklich fUr den Kranken. Dieses Stadium mit den unklaren Er­
scheinungen kann jahrelang anhalten. Die langsame Entwicklung wird zuweilen 
durch schubweise auftretende schnelle Verschlechterungen unterbrochen, die 
mit starkeren Schmerzen verbunden sind und die von Temperaturerhohungen 
begleitet sein konnen. 1m Laufe von mehreren J ahren kommt es zu einer volligen 
Versteifung der Wirbelsaule. Die Wirbelsaule bildet dann yom Kreuzbein bis zum 
Kopf nur noch einen steifen, starren Stab. Die Lendenlordose flacht sich im 
Laufe der Jahre ab, aber die Brustkyphose bleibt regelmaBig erhalten (SCHMORL) 
oder sie wird sogar noch wesentlich verstarkt (s. Abb. 7). Dies kann soweit 
gehen, daB der Kopf stark nach vorn geneigt wird, und daB das Kinn bis auf 
die Brust niedergedruckt wird. Diese Kranken, die schwer unter dem Zustand 
leiden, und denen die Moglichkeit genommen ist, noch zum Himmel aufzublicken, 
bieten einen unvergeBlichen Anblick. In einzelnen Fallen ist der Verlauf von 
Anfang an sturmischer und die Erkrankung setzt mehr akut ein (HEILIGEN­
THAL, FocKEN). Die Erkrankung schreitet bei einem Teil der FaIle yom Kreuz 
kopfwarts fort, hier stehen anfangs meist verkannte Kreuzschmerzen im Vorder­
grund, in anderen Fallen hingegen setzt die Erkrankung an der oberen Brust­
wirbelsaule ein und breitet sich von hier uber die ganze Wirbelsaule aus. 
Schmerzen bestehen nur solange, bis die Wirbelgelenke noch nicht voll versteift 
sind. Das Endstadium ist schmerzlos. Die Schmerzen konnen anfanglich unter 
der Form von Intercostalneuralgien und von Rippenfellerkrankungen auftreten, 
sie konnen auch das Bestehen einer Angina pectoris vortauschen und wegen 
ihres gurtelformigen Charakters an die Schmerzen bei Tabes erinnern (SCHERE­
SCHEWSKY). 

Die ausstrahlenden Schmerzen werden wahrscheinlich dadurch hervorge­
rufen, daB die Entziindungen der Wirbelgelenke, die sich in der Nachbarschaft 
der Nervenwurzeln abspielen, auf die Nerven iibergreifen. Eine Verengerung 
der Intervertebrallocher in einem MaBe, daB dadurch eine Raumbeengung der 
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Nerven stattfindet, ist nicht beobachtet (SCHMORL). Dafiir spricht auch, daB 
nach dem Abklingen der entziindlichen Erscheinungen die Schmerzen aufhoren. 

Die Riickenmuskulatur ist im Anfangsstadium vermehrt gespannt, die Musku­
latur sucht die Wirbelsiiule vor iibermiiBigen Bewegungen moglichst zu schiitzen. 
In der Muskulatur findet man schmerzhafte Muskelhiirten (Myogelosen). Je 
mehr die Versteifung zunimmt, um so mehr 
gehen die Veriinderungen in der Muskulatur 
zuriick, und die Muskeln am Rumpf werden 
infolge der Unbeweglichkeit der Wirbelsaule 
atrophisch. Diese Muskelausfalle sind eine 
Folge der Untatigkeit der Muskeln nach Ein­
tritt der Versteifung. Der Atmungstypus 
andert sich, weil die Rippenwirbelgelenke 
mit in den VersteifungsprozeB an der Wir­
belsaule einbezogen werden. Die Brustat­
mung wird allmahlich geringer und wird 
mehr und mehr durch die "Bauchatmung" 
ersetzt. 1m Endstadium bleibt der Brust­
korb bei der Atmung starr und unbeweglich. 

Mit der Erkrankung der Wirbelsaule 
geht in einer betrachtlichen Zahl von Fallen 
gleichzeitig eine Erkrankung anderer Gelenke 
(s. Abb. 8) insbesondere der rumpfnahen Ge­
lenke (Hiine, Schulter, Sternoclavicularge­
lenk) einher. Wenn die H iiften beidseitig 
vollig versteifen, bekommt der Gang ein 
eigenartiges Geprage. Die Kranken gehen 
mit leicht gebeugten Knien und bewegen 
sich unter abwechselnden Drehbewegungen 
des Rumpfes nach rechts und links vor­
warts. Die Gelenke von Hand und FuB sind 
wesentlich seltener befallen. Haufiger ist 
dagegen wieder das Kiefergelenk erkrankt. 
Tritt dies ein, so kann kaum noch der Mund 
geoffnet werden. 

Die Diagnose der Spondylarthritis anky­
lopoetica wird durch das Rontgenbild gesi­
chert. 1m Friihstadium der Erkrankung war 
eS bisher kaum moglich, auf dem Rontgen­
biId charakteristische Veranderungen fest­
zustellen. Man sollte Jahre warten miissen, 
bis dies moglich ist (nach SCHLAYER F /2 , 

nach HEINEMANN -GRUDER sogar 4- 6 Jahre). 
Seitdem die Technik der Rontgenaufnahmen 

---------.. -- 2 

---------. -·1 

Abb. 10. Brustwirbelgelenke bei einem 
Friihfall von einer Spondylarthritis anky­
lopoetica (erste Beschwerden seit'!, Jahre). 
In der Mitte von zwei noch ganz gut erhal­
tenen Wirbelgelenken (1) findet sich ein 
schwer verandertes Gelenk (2). Die Ge-

lenkkontul'en Sind ganz unscharf und 
,erwaschen (34jahriger Mann). 

fiir die Wirbelgelenke entsprechend ausgebildet ist (DITTMAR, MAX LANGE) 
und seitdem man in den letzten Jahren gelernt hat, das gesunde und kranke 
Rontgenbild der Wirbelgelenke richtig zu deuten, ist die rontgenologische 
Friihdiagnose moglich. Man kann schon nach einem halbjahrigen Bestehen 
der Erkrankung charakteristische Veranderungen an den Wirbelgelenken fest­
stellen. Die Gelenkkonturen sind unscharf und zum Teil wie wegradiert (s. Abb. 10). 
Die Gelenkspalte sind bei einem Teil der Gelenke noch gut erhalten, bei anderen 
Gelenken sind sie teilweise geschwunden. Man sieht auf dem Rontgenbild, 
daB die entziindlichen Prozesse sich in den einzelnen Gelenken in einem 

2* 
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verschiedenen Stadium abspielen, man sieht neben schwer veranderten Gelenken 
auch solche, die keine Veranderungen erkennen lassen. Man sieht auch ferner, 
daB die Verknocherung sich keineswegs in allen Gelenken gleichzeitig, sondern 
nacheinander ausbildet. Die ubrige Wirbelsaule zeigt im Anfangsstadium eine 
betrachtliche Kalksalzatrophie, wie man sie auch sonst bei entzundlich rheuma-

Abb. l1. Endstadium e iner Spondylarthritis anky­
lopoetica . Ausgedehnte Verkniicherungder Wirbel· 
gelenke und des Bandapparates (33jahriger Mann). 

tischen Gelenkerkrankungen beobach­
tet. Verknocherungen des Bandappa­
rates fehlen nacho Wenn die Erkran­
kung Zanger besteht, sieht man auf dem 
Rontgenbild die fortschreitende Ver­
knocherung der Bander zwischen den 
Dornfortsatzen und zwischen den Wir­
belkorpern, die Form der Wirbelkorper 
und die Hohe der Zwischenwirbelschei­
ben bleibt aber erhalten. Das ist ein 
wichtiges differentialdiagnostisches 
Merkmal (ASSMANN). 1m Endstadium 
bietet die einheitlich verknocherte Wir­
belsaule das Bild der flamischen Saule 
oder eines Bambusstabes (s. Abb. ll). 
Wird das Becken mit in die Erkran­
kung einbezogen, so bilden im End­
stadium Wirbelsaule-, Becken- und 
Oberschenkelknochen eine einheitliche 
Knochenmasse (s. Abb. 12). Die Kno­
chenstruktur weicht vollig yom Nor­
malen ab und ist den neuen mecha­
nischen Beanspruchungen angepaBt. 

Die Behandlung der Spondylarthri­
tis ankylopoetica bietet nur Aussich­
ten im Fruhstadium, deshalb ist die 
Fruhdiagnose so wichtig, fur die aIle 
Hilfsmittel, Blutuntersuchung, Augen­
untersuchung (Iritis rheumatica!) und 
ausgiebige einwandfreie Rontgenauf­
nahmen hinzugezogen werden mussen. 
Sind erst die Gelenke verknochert, so 
ist jede Therapie machtlos, auch die 
Versuche, ein groBes im Verlauf der 
Erkrankung ankylosiertes Gelenk auf 
operativem Wege wieder beweglich zu 
machen , sind ergebnislos verlaufen. 
1st die Fruhdiagnose gestellt, so muB 

die erste Aufgabe die Suche nach einem primiiren FokaZherd sein (Mandeln, 
Zahne), von dem die Erreger in den Korper eingedrungen sind. 1st ein solcher 
verdachtiger Herd gefunden, so ist seine Beseitigung eine selbstverstandliche 
Forderung. 

Fur die Behandlung kommt in erster Linie die Baderbehandlung in Betracht 
(Aachen, Wiesbaden, Pystian), wodurch die Kranken zum mindesten wieder 
vorubergehende Erleichterung erhalten. AuBerdem haben die sonst beim chro­
nischen Gelenkrheumatismus angewandten Methoden (Warme in jeder Form) 
ihre Berechtigung. Eine gunstige Beeinflussung des Prozesses wird auch der 
IniektionsbehandZung mit Yatren-Casein (GRAF) und den organischen Schwefel-
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verbindungen (Detoxin, Pyrasulf, BETTMANN, DITTMAR) nachgeruhmt. Die 
Schmerzen sollen beseitigt werden konnen und nach Eintritt von Schmerz­
freiheit soIl auch eine Besserung der Rumpf- und insbesondere der Kopfhaltung 
eintreten. In manchen Fallen zeigt auch die Goldbehandlung einen unverkennbar 
gunstigen EinfluB auf den Verlauf der Erkrankung. Ais Praparate kommen 
in Betracht die Solganaldragees oder Injektionen mit Solganal oleosum B. 
Ein einfaches Mittel zur Linderung der Schmerzen ist die Verabreichung von 
Pyramidonzapfchen (0,5), die unbedenklich monatelang gegeben werden konnen. 
Nach dem Vorschlag von F. NEGRO kann man auch einen Versuch mit Pra­
paraten des Rypophy-
senhinterlappens ma­
chen. F.N EGRO hat diese 
Behandlung zwar fur 
die chronisch ankylo­
sierende Polyarthritis 
empfohlen, die gleiche 
Behandlung hat sich 
uns aber auch bei der 
Behandlung der Spon­
dylarthritis ankylopoe­
tica bewahrt. Gelingt 
es nicht, durch solche 
MaBnahmen eine Lin­
derung der Schmerzen 
herbeizufiihren, so sind 
orthopddische M apnah­
men angezeigt. Die Ent­
zundung der Wirbelge­
lenke verlangt in so 
schweren schmerzhaf­
ten Fallen eine Ruhig-

Abb. 12. Spondylarthritis ankylopoetica, Typ "STRtMPELL-MARIE". 
Lendenwirbelsaule, Becken und Oberschenkelknochen bilden eine 

gemeinsame kniich erne Masse. (Nach \V ALTER MULL~;R.) 

stellung. Sie erreicht man durch konsequente Lagerung in einer Liegeschale 
oder durch Anpassen eines Korsettes. Es sind freilich nur symptomatische 
schmerzbekampfende MaBnahmen, aber bei solchen Leiden wie die Spondyl­
arthritis ankylopoetica muB man sich bescheiden, und man muB froh sein, 
wenn man den Kranken wenigstens die Schmerzen nimmt. 1st die Spondyl­
arthritis ankylopoetica in einem schmerzjreien Stadium und besteht eine ent­
stellende Raltung des Rumpfes und Kopfes, so ist die Versuchung groB, durch 
redressierende MaBnahmen eine Besserung der Rumpf- oder Kopfhaltung an­
zustre ben. Vor allen gewaltsamen redressierenden Behandlungsmethoden ist 
aber zu warnen. Man darf nur ganz vorsichtig durch passive Ubungen eine 
Raltungsbesserung des Rumpfes und eine Wiederaufrichtung des Kopfes zu 
erreichen versuchen. Man muB mit der groBten Vorsicht vorgehen, wei! die 
erkrankten Gelenke auBerst empfindlich sind. Sie neigen zu Blutungen und es 
besteht auBerdem die Gefahr, daB die Entzundung durch mechanische Reizung 
wiederaufflackert und die Entwicklung eines neuen Schubes der Erkrankung 
begunstigt wird. In einzelnen Fallen, wenn die Kranken unter Atemnot leiden, 
ist es ferner angezeigt, durch Atemubungen das AusmaB der Brustatmung 
wieder zu bessern (SCHEDE, THOMSEN). Bewahrt hat sich hierfur die Benutzung 
einer festen Leibbandage, die die Bauchatmung erschwert und den Kranken 
zwingt, so weit als moglich zur Brustatmung zuruckzukehren. Der Versuch, 
eine Umkehr des Atmungstypus von der Bauch- zur Brustatmung zu erreichen, 
hat nur Sinn, solange die Rippenwirbelgelenke noch nicht verknochert sind. 
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Bei allen Behandlungsmethoden, die man bei einem Kranken mit einer 
Spondylarthritis ankylopoetica beginnt, muB man vor Beginn der Behandlung 
im klaren dariiber sein, ist die Erkrankung in einem floriden oder latenten 
Stadium, hat man einen Friihfall oder einen Fall im Endstadium vor sich. 
Hiernach richten sich die Aussichten und die Art der Behandlung. Ferner soIl 
man bei allen BehandlungsmaBnahmen schrittweise vorgehen, man darf sich 
nicht bei der Lange der Erkrankungsdauer vorzeitig verausgaben. Weil die 
Behandlungsaussichten der Spondylarthritis ankylopoetica so begrenzt sind, 
ist es besondere Aufgabe des Arztes auch auf die Seele des Kranken einzuwirken, 
um ihm eine gewisse Zuversicht und den Lebensmut zu erhalten. 

IV. Die tuberkulose Spondylitis. 
Die tuberkulose Spondylitis ist die Wirbelsaulenerkrankung, die zu den 

starksten Verunstaltungen des menschlichen Korpers fUhrt. Die Bewahrung 
vor einem zeitlebenslangen Kriippeltum durch eine Spondylitis ist nur bei recht­
zeitiger Erkennung der Erkrankung moglich. Die Aufgabe, die Diagnose Spon­
dylitis zu stellen, fallt zumal beim Erwachsenen nicht selten dem Neurologen 
zu, weil die ersten Schmerzen einen unklaren neuralgiformen Charakter haben. 
Die tuberkulose Wirbelentziindung ist eine der hiiu/igsten tuberkulosen Knochen­
und Gelenkerkrankungen. Unter dem Material der Miinchener Klinik steht sie 
iiberhaupt an erster Stelle. Nach anderen Beobachtungen nimmt sie die zweite 
Stelle ein (J OHANNSSON). Sie findet sich haufiger bei Kindern als bei Erwachsenen 
und beginnt oft schon in den ersten Lebensjahren. Auch bei alten Menschen 
iiber 60 und selbst iiber 70 Jahren kann sie noch entstehen. 

Die typische Spondylitis tb. hat fUr ihre Entwicklung die Voraussetzung, 
daB der Korper bereits tuberkulos infiziert ist. Der tuberkulose Primarkomplex, 
der aus einem Primarherd und der zugehorigen Lymphdriisenerkrankung besteht 
(GHON, MAx LANGE), hat seinen Sitz meistens in der Lunge, bei Kindern nicht 
selten aber auch im Darmkanal. Die tuberkulose Erkrankung eines Wirbels 
entsteht auf hamatogenem Wege in der Regel aus inneren Ursachen, ohne Ein­
wirkung auBerer Einfliisse. Ein ursachlicher Zusammenhang einer tuberkulosen 
Spondylitis mit einem Unfall ist nur in ganz seltenen Fallen gegeben, ofter 
trifft es dagegen zu, daB unter dem EinfluB eines sicheren, erheblichen Trauma 
eine bis dahin latente Wirbeltuberkulose manifest und wesentlich verschlimmert 
wird. Die tuberku16se Erkrankung am Wirbelkorper beginnt meistens an der 
vorderen Fliiche des Wirbelkorpers in der Niihe der Zwischenwirbelscheibe (FREUND, 
SCHMORL). Diese Lokalisation hangt mit der GefaBverzweigung im Wirbel­
korper zusammen (LEXER). Von dem ersten Herd am Wirbelkorperrande breitet 
sich die Tuberkulose nach zwei Seiten aus, im Wirbelkorper seIber und nach 
Durchbrechung der KnorpelschluBplatte des Wirbelkorpers in die Zwischen­
wirbelscheibe. Hierdurch ist die Gefahr zumal bei Kindern groB, deren Wirbel­
korperschluBplatte nicht so widerstandsfahig wie beim Erwachsenen ist, daB 
die Entziindung auf einen weiteren Wirbelkorper iibergreift. 1m Wirbelkorper 
wird die Spongiosa durch eine kasige Ostitis oder durch ein tuberkuloses Granu­
lationsgewebe weitgehend zerstort. Sequester entstehen namentlich bei der 
kasigen Ostitis. Durch diese Vorgange leidet die Festigkeit des Wirbelkorpers so, 
daB er allmahlich oder bei traumatischen Einwirkungen auf einmal zusammen­
bricht. Das auBere Kennzeichen des Wirbelkorperzusammenbruches ist die Ent­
stehung eines spitzwinkligen Buckels, des Gibbus (Malum Pottii). Beim Fortschreiten 
der Tuberkulose konnen selbst 4 und 6 Wirbel erkranken. Vom Wirbelkorper 
kann die Tuberkulose auch auf den Wirbelbogen iibergreifen. Das ist zwar selten 
der Fall, aber wenn, so ist das meistens verhangnisvoll, weil dadurch die Gefahr 
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der Ausbildung von Nervenstorungen vergroBert wird. Eine Folge der Ein­
schmelzungsvorgange an einem oder mehreren Wirbelkorpern ist die Entwick­
lung von Abscessen, die am An/ang pravertebral gelegen sind. Das Charakteristische 
fUr diese Abscesse ist ihr Wandern. Sie folgen hierbei den Gesetzen der Schwere 
und breiten sich in vorgeschriebenen Bahnen entlang den groBen GefaBen in 
den Fascienlogen oder in den Bindegewebszwischenraumen aus. Sie konnen 
sich aber auch einfach in Richtung auf den geringsten Widerstand, den sie 
im Gewebe finden, entwickeln. Die spondytitischen Abscesse kommen so an ganz 
verschiedenen SteIlen, die manchmal weit von dem eigentlichen Erkrankungs­
herd entfernt sind, an die Korperoberflache. Diese Senkungsabscesse haben an 
jedem Wirbelsaulenabschnitt ihre bestimmte Lokalisation. 

Bei einer Spondylitis der oberen Halswirbelsiiule kommen die Abscesse hinter dem 
Sternocleidomastoideus an die Oberflache, wo die Gefahr der Verwechselung mit Ohr­
erkrankungen gegeben ist, oder sie senken sich nach vorn und liegen retro-pharyngeal, dann 
sind sie im Rachenraum sicht- und fiihlbar. Die Senkungsabscesse der unteren Halswirbel 
folgen dem Verlaufe der gro13en Gefa13e und gelangen in das Mediastinum. Ein Durchbruch 
in den Oesophagus oder die Trachea ist sehr selten. Haufiger ist ein Druck auf die Trachea, 
so da13 dadurch die Atmung erschwert wird. Auch Todesfalle an Erstickung durch Luft­
rohrenkompression sind beobachtet worden. Die Abscesse im oberen und mittleren Abschnitt 
der Brustwirbelsiiule senken sich meist nicht, sie breiten sich dafiir um so mehr seitlich aus. 
Bei den Abscessen an der Brustwirbelsaule besteht die Gefahr des Durchbruches in die 
Lunge, aber auch das ist sehr selten. Die Abscesse der unteren Brustwirbel zeigen oft das 
gleiche Verhalten wie die der Lendenwirbelsiiule. Die Abscesse treten durch den Hiatus 
vasorum in die Bauchhohle nach unten und gehen die gleichen Wege wie die Lendenwirbel­
abscesse. Die Senkung dieser Abscesse entlang der gro13en Gefa13e kann bis in die Kniekehle 
gehen. Je nach der Richtung, die die Abscesse einschlagen, und nach der Stelle, wo sie 
unter der Hautoberflache fiihl· oder sichtbar werden, spricht man von den Psoas·, den 
Iliacal-, den Ileofemoral-, den Ischiofemoral- und den seltenen Poplitealabscessen. Die 
Abscesse konnen in seltenen Fallen auch andere Wege einschlagen. Dann erscheinen sie 
neben der Wirbelsaule hinten am Riicken zwischen den Rippen, oder sie kommen hinten 
oberhalb von Darmbein an die Oberflache (Lumbalabscesse). rst dies der Fall, so ist eine 
Verwechslung mit einer Rippenerkrankung oder einem paranephritischen Absce13 moglich. 

Ziemlich haufig brechen die Abscesse auch in den Epiduralraum ein (KISCH). 
Die epiduralen Abscesse, die sich im Riickenmarkskanal ausbreiten, hangen in 
der Regel mit den paravertebralen Abscessen zusammen. Diese Tatsache ist 
fUr die Behandlung der epiduralen Abscesse wichtig. 

Die tuberkulOse Spondylitis ist die Wirbelsaulenerkrankung, die am haufig­
sten zu Wurzelsymptomen und Riickenmarkskompressionen fiihrt. Die Ursache 
der N erven- und Ruckenmarksschadigung durch eine Spondylitis ist verschieden. 
Zweierlei steht fiir das Zustandekommen einer Kompressionsmyelitis bei Spon­
dylitis tb. heute fest. Gerade der Vorgang, den man vor allem fUr die Riicken­
marksschadigung verantwortlich machen mochte, das Abknicken der Wirbel­
saule bei dem Zusammenbruch mehrerer erkrankter Wirbel, die Gibbusbildung 
ist nur selten der Grund von Lahmungserscheinungen. Das ist durch Sektions­
befunde (SCHMAUS) wie durch Beobachtungen bei Operationen bewiesen. Zwei­
tens entsteht die Kompressionsmyelitis nicht einfach mechanisch. Die Ursache 
der Kompressionsmyelitis bei der Spondylitis tb. ist in der Mehrzahl der FaIle 
ein kollaterales Odem. Das zeigten schon die schonen Untersuchungen von 
KAHLER und SCHMAUS, die vor 50 und 40 Jahren gemacht wurden. 

KAHLER spritzte bei jungen Hunden Wachs in den Riickenmarkskanal und konnte 
nachweisen, da13 d.~e Riickenmarksstorungen, die sich schon wenige Stunden danach ent­
wickelten, durch Odemdruck im Riickenmark, aber nicht durch eine direkte mechanische 
Schadigung entstanden waren. Der Odemdruck war eine sekundare Folge der mechanischen 
Druckwirkung, die zu einer Lymphstauung gefiihrt hatte. SCHMAUS hatte die Versuchs­
anwendung verfeinert. Er injizierte bei Kaninchen tuberkuloses und eitriges Material in 
den Epiduralraum. Daraufhin entstanden Riickenmarksschadigungen, obwohl eine mechani­
sche Druckwirkung so gut wie ganz auszu~.chlie13en war. Die Ursache der Schadigung sah 
SCHMAUS in dem entziindlichen toxischen Odem. 
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Das Odem bei den epiduralen Abscessen ist wahrscheinlich nur ein Stauungs­
<:idem, das durch Behinderung des Lymph- und Blutabflusses entsteht. Das 
Odem, das sich beim Bestehen epiduraler tuberkulOser Granulationen ent­
wickelt, diirfte aber auBerdem auch noch auf eine toxische W irkung zuriick­
zufiihren sein. Durch das Odem kommt es zu Quellungserscheinungen mit 
degenerativen Veranderungen im Riickenmark und schlieBlich zur Nekrosen­
bildung. Die Riickbildungsfdhigkeit der Ldhmung hdngt von dem Zeitpunkt des 
Ruckganges des Odems abo Sie muB zu einer Zeit eintreten, wo noch nicht irre­
parable Schadigungen im Riickenmark entstanden sind. Sind erst ausgedehnte 
Nekrosen im Riickenmark vorhanden, so niitzt auch die "Reilung" der tuber­
kulosen Entziindung nichts mehr, die verhangnisvolle Folge der Spondylitis tb., 
die Lahmung bleibt unverandert bestehen. Umschriebene Ausfallserscheinungen 
am Riickenmark konnen auch durch eine Thrombosierung einzelner GefaBe 
entstehen, die sich als direkte Folge der tuberkulosen Granulationen entwickelt. 
Der GefaBverschluB fiihrt dann seinerseits zur Ausbildung von Erweichungs­
herden in den zugehorigen Riickenmarksgebieten. Das kann man auch klinisch 
manchmal in dem Auftreten einer begrenzten M otilitdtsstorung erkennen. In den 
meisten Fallen ist es dem Kliniker dagegen unmoglich zu sagen, ob die Er­
scheinungen einer Kompressionsmyelitis allein durch ein Odem bedingt sind, 
oder ob es die Wirkung eines GefaBverschlusses ist. Fiir die Prognose sind die 
Lahmungen nach GefaBverschliissen ganz ungiinstig. Die Lahmungen, die 
durch ein Riickenmarksodem bedingt sind, entwickeln sich meist in der ersten 
Zeit der Erkrankung und hangen mit der AbsceBbildung zusammen. Die Spat­
lahmungen sind dagegen oft durch ein Ubergreifen der tuberkulosen epiduralen 
Granulationen auf die Dura bedingt. Es wird aus der Peripachymeningitis eine 
echte Pachymeningitis mit machtiger Duraverdickung. Anfangs ist die Dura 
mit kasigen Massen durchsetzt, spater bildet sie ein derbes schwieliges Gewebe. 
Die Prognose der Lahmungen, die hierauf zuriickzufiihren sind, ist durchaus 
ungiinstig. SchlieBlich ist auch ein Einbruch der tuberkulOsen Entziindung in 
den Intraduralraum seIber moglich, nachdem der feste Widerstand der Dura 
iiberwunden ist. Der Einbruch erfolgt meist entlang den GefaBen. In diesen 
Fallen ist die tuberkulose Meningitis der unausbleibliche Entwicklungsgang. 
Wann die allgemeine Infektion der Meningen erfolgt, ist nur eine Frage der Zeit. 

Das klinische BUd der Spondylitis ist beim Kinde imAnfang anders als beim 
Erwachsenen. Beim Kinde stehen zu Beginn der Erkrankung Allgemeinerschei­
nungen. Bei Kindem ist auch die Beachtung der Familienanamnese wichtig, 
wir fanden bei der Knochen- und Gelenktuberkulose in 1/5 aller FaIle eine sichere 
Tuberkulose in der nachsten Verwandtschaft (Eltem und Geschwister!). Beim 
Kind machen sich die ersten Erscheinungen darin bemerkbar, daB ein bis dahin 
munteres, aufgewecktes Kind anfangt, miirrisch und verdrieBlich zu werden, 
das Aussehen wird schlechter, der Ausdruck der Augen wird miide und die 
Augen seIber sind umschattet. Der Appetit laBt nach und der Schlaf wird unruhig. 
Schon bei solchen unbestimmten Angaben solI die Aufmerksamkeit auf eine 
Untersuchung der Wirbelsaule gelenkt werden. Nur wenn dies geschieht, sind 
FrUhdiagnosen moglich. Wenn wir mit der Untersuchung des Riickens warten, 
bis die Mutter wiederkommt und angibt, daB das Kind sich jetzt auch beim 
Spielen von anderen Kindem zuriickhalte, und daB es eigenartig steif sich 
biicke, indem es mit einer Hand sich auf den Oberschenkel aufstiitze, wenn es 
etwas yom Boden aufhebt (s. Abb. 13), so ist inzwischen eine kostbare Zeit fiir die 
Behandlung verloren. Die Angaben iiber einen Klopf- oder Stauchschmerz 
sind oft bei Kindem ebenso unzuverlassig wie beim Erwachsenen. Beim Kinde 
verhindert Scheu oder Angst die richtige Angabe, beim Erwachsenen wird die 
richtige Angabe oft von Wunschvorstellungen beeinfluBt. Beim Erwachsenen 
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werden meist im Anfang unklare Schmerzen am Rucken angegeben. Sie werden 
fUr rheumatisch oder neuralgiform gehalten oder eine Behandlung auf Rippen­
fellentzundung wird ~ingeleitet. Bei Frauen wird, wenn die Spondylitis 
tb. im unteren Teil der Lendenwirbelsaule sitzt und "Kreuzschmerzen" 
hervorruft, eine Unterleibserkrankung vorgetauscht. Beim Erwachsenen kann 
die Spondylitis tb. so schleichend verlaufen, daB das Erste, was der Arzt fest­
steIlt, Reflexstorungen und einzelne Muskelparesen sind, und daB, wenn auf Grund 
eines solchen Befundes die Wirbelsaule betrachtet wird, sich dort bereits ein 
deutlicher Gibbus findet. Die Angabe, daB noch aIle Arbeiten hatten gemacht 
werden konnen, besagt uber den Ernst 
der Erkrankung nichts. Denn es ist er­
staunlich, wie lange manchmal beim Er­
wachsenen trotz des Bestehens eines 
Gibbus die Arbeitsfahigkeit erhalten 
bleibt. Die Diagnose auf Spondylitis mufJ 
schon gestellt werden, bevor ein ausgespro­
chener Gibbus entstanden ist. Das ist bei 
einer sorgfaltigen Riickenuntersuchung 
durchaus moglich. Wenn man mit den 
Fingern uber die Dornfortsatzlinie fahrt, 
spurt man schon ein geringgradiges ver­
dachtiges Vorspringen eines Wirbeldornes. 
Wenn man sich den Kranken nach vorn 
bucken laBt, sieht man schon beginnende 
Unterschiede in der Wirbeldornstellung. 
Das geringgradige vermehrte V orspringen 
eines Dornfortsatzes kann im unteren 
Teil der Brustwirbelsaule der kleine Rest 
eines alten rachitischen Sitzbuckels oder 
auch die Folge einer geringenAbweichung 
im normalen Aufbau der Wirbelsaule sein, 
es kann aber ebensogut das Zeichen fUr 
eine beginnende Spondylitis sein. Die Be­
weglichkeitsprufung bringt uns hierbei 
einen Schritt weiter. Wenn bei der Pru­
fung der seitlichen Beweglichkeit die Wir-

Abb. 13. Charakteristisches Biicken eines 
Spondylitikers. Die Wirbelsaule wird steif 
gehalten und eine Hand auf einen Ober­
schenkel aufgestiitzt (21jahriger Mann mit 
einer friscben LendenwirbelsaulenspondyUtis). 

belsaule auch nur in einem kleinen Abschnitt steif gehalten wird, so ist das 
verdachtig auf eine entzundliche Wirbelerkrankung. Auch der Zustand der 
Muskulatur ist zu beachten, sie ist in dem gleichen Abschnitt vermehrt gespannt. 
Das ist eine Abwehrreaktion, urn den erkrankten Wirbel vor Bewegungen zu 
schutzen, die vergleichbar ist der defense musculaire der Bauchmuskulatur 
bei Abdominalerkrankungen. 

In manchen Fallen zeigt die Riickenmuskulatur beim Erwachsenen auch ein anderes 
Verhalten, bei der Aufforderung sich gerade in strammer Haltung hinzustellen, ist in der 
Riickenlangsmuskulatur beiderseits neben der Wirbelsaule eine ovale Delle sichtbar. Der 
Tonus der Muskulatur ist in dem erkrankten Wirbelgebiet herabgesetzt (Friihsymptom der 
Spondylitis nach KOFMANN). 

Der Gibbus gehOrt zum ausgepragten Bild einer jeden Spondylitis. Er erreicht 
im oberen und mittleren Teil der Brustwirbelsaule die starksten Grade. Bei 
einer Gibbusbildung im unteren Teil der Brustwirbelsaule bekommt der Gang 
durch eine vermehrte kompensatorische Aufrichtung des Rumpfes leicht etwas 
Stolzes. Bei Sitz des Gibbus im unteren Teil der Lendenwirbelsaule wird die 
physiologische Lendenlordose aufgehoben, die Ruften stellen sich in leichte 
Beugestellung ein, und die Kranken gehen mit leicht gebeugten Knien. Wenn 
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die Erkrankung sich in der Halswirbelsaule abspielt, wird der Kop£ leichtsteif 
gehalten, und die Kranken suchen zuweilen mit ihren Handen den Kopf vor 
schmerzhaften Bewegungen zu schiitzen. 

Ein klinisch nachweisbarer Absce{3 gehOrt an und fUr sich nicht zum Friih­
bild der Spondylitis. Er ist stets ein Zeichen fur ein schon liingeres Bestehen der 

Abb. 14. lIfachtiger Psoasabsce/3 
rechts bei einem 4jahrigen Kinde 
mit bisher unbehandelter Spondylitis 
tb. Der ganze Leib ist rechts durch 

den Absce/3 vorgewolbt (+). 

Spondylitis . Trotzdem ist in einer Reihe von 
Fallen der AbsceB insofern als ein Friihsymptom 
anzusehen, weil er der AnlaB ist, daB die Kran­
ken zum Arzt gehen (PITZEN). Die Abscesse sind 
je nach dem Sitz der Erkrankung an den typi­
schen Stellen (s. S. 23) hinter dem Ohr, retro­
pharyngeal, ne ben der Brustwirbelsaule, zwischen 
dem unteren Rippenrand und dem Darmbein 
und ganz besonders auf einer Darmbeinschaufel 
oder unterhalb vom Leistenband aufzufinden. 
Die Abscesse sind, wie auch die Abscesse bei 
einer anderen Lokalisation der Knochentuber­
kulose "kalte" Abscesse, die Hauttemperatur ist 
nicht erhOht, die Haut ist dariiber nicht gerotet 
und keine Schmerzen bestehen. Der Nachweis 
eines solchen Abscesses an typischer Stelle macht 
das Vorliegen einer tuberkulOsen Wirbelsaulen­
erkrankung, auch wenn keine Schmerzen von 
seiten der Wirbelsaule bestehen, so gut wie sicher. 
Eine besondere diagnostische Bedeutung hat der 
so haufige Psoasabsce{3, namentlich bei der Spon­
dylitis der Kinder. Den PsoasabsceB erkennt man 
daran, daB die Darmbeinschaufel vermehrt aus­
gefUllt ist, und daB, wenn der AbsceB eine ge­
wisse GroBe hat, eine ausgesprochene Dampfung 
des Abdomens besteht. Ferner ist als Folge des 
Psoasabscesses die Uberstreckbarkeit in der Hufte 
eingeschriinkt. 

Das stellt man so fest, daB man den Kranken in 
Bauchlage sich hinlegen liiBt, mit einer Hand das Becken 
durch Auflegen der Hand auf das GefaB fixiert und daB 
man mit der anderen Hand nacheinander die Beine nach 
hinten hochhebt. 1st ein PsoasabsceB vorhanden, so 
kann man auf der Seite des Abscesses das Bein nicht so 
hoch wie auf der anderen Seite von der Tischplatte ab­
heben. Eine andere PrUfung auf PsoasabsceB ist, daB 
man den Kranken in Riickenlage bis zum Becken am 
Tisch aufliegen laBt, wahrend die Beine frei herabhan-
gen. Auf der Seite der "Psoaskontraktur" sinkt das 

Bein nicht so weit herab als auf der Gegenseite und es steUt sich in leichte Beugestellung 
ein. Diese Priifung ist aber nur im beschrankten Umfange namentlich bei unruhigen Kindem 
und mit Vorsicht insbesondere bei schmerzhaften Spondylitiden anwendbar. Eine Psoas­
kontraktur kann auch eine andere Ursache als die Spondylitis haben, sie findet sich nament­
lich auch bei einem appendizitischen AbsceB. 

Ein PsoasabsceB kann bei Kindern iiber manns£austgroB (s. Abb. 14) und 
bei Erwachsenen bis kindskopfgroB werden Er kann solche Ausdehnung ge­
winnen, daB er bis zum Nabel reicht und daB er sich auBerdem auch noch nach 
unten unter das Leistenband bis in die Leistenbeuge erstreckt. Solche Abscesse 
haben eine Zwerchsackform und man kann den AbsceBinhalt von unterhalb 
des Leistenbandes durch Handdruck nach oben in die Bauchhohle drangen 
und umgekehrt. GroBere Abscesse bei einer Brustwirbelspondylitis sind durch 
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die Perkusion feststellbar. Man erkennt sie durch eine Dampfung, die sich beid­
seitig neben der Wirbelsaule erstreckt. 

Storungen des Nervensystems sind bei der Spondylitis tb. recht hiiufig, je 
mehr man damuf achtet, um so haufiger findet man sie. Die Art der Erscheinungen 
ist abhangig von dem Sitz der Erkrankung. Ferner muB man unterscheiden 
zwischen Erscheinungen einer direkten Schadigung des Riickenmarkes (Kom­
pressionsmyelitis) und den Wurzelsymptomen. Die neuralgiformen giirtel­
formigen Schmerzen bei der Spondylitis des Erwachsenen sind bereits als 
Wurzelsymptome aufzufassen. Ihr Schmerztypus, der an der Brustwirbelsaule 
dem einer Intercostalneuralgie gleichen kann, verleitet leicht zu einer Fehl­
diagnose. Bei einem Sitz der Spondylitis an der Lendenwirbelsaule konnen 
typische Ischiaserscheinungen mit positivem Lasegue und Bragard, Reflex­
herabsetzungen und Sensibilitatsstorungen sich entwickeln. Die Ischiasschmerzen 
mit dem objektiven Befund fiir eine einseitige Ischias konnen, wenn am Riicken 
keine Schmerzen bestehen, lange die Erkennung der Spondylitis verzogern, wenn 
die Wirbelsaule nicht sorgfaltig untersucht wird. Anders ist es, wenn die Ischias 
doppelseitig ausgepragt ist. Diese muB von vornherein den Verdacht auf eine 
Wirbelerkrankung erwecken. Segmentare sensible Storungen am Riicken, die 
auf den Bereich der erkrankten Wirbel beschrankt sind, werden bei der tuber­
kulosen Spondylitis auch beobachtet, sind aber seltener als bei der osteomye­
litischen Spondylitis (s. S.35). 

Ais Folge einer Wurzelschadigung kann es auch zu einer Atrophie und Lah­
mung einzelner Muskeln kommen. OPPENHEIM beobachtete solche atrophische 
Lahmungen auch als Friihzeichen einer Spondylitis. Auch von BROCA ist ein 
Fall mit einer isolierten Atrophie der Muskulatur des Riickens und Schulter­
giirtels beschrieben worden. LEWANDOWSKY hat mit Recht hervorgehoben, 
daB diese Befunde, ohne daB gleichzeitig radikulare Schmerzen oder Quer­
schnittssymptome ausgepragt sind, selten sein diirften. Bei einer Spondylitis 
der ersten Halswirbel konnen auch Lahmungen einzelner Hirnnerven sich ent­
wickeln, insbesondere sind die spinalen Wur2;eln des N. accessorius (LEW ANDOWSKY) 
gefahrdet. OPPENHEIM sah auchLahmungen des Hypoglossus. Es ist daher durchaus 
moglich, daB die Schluckbeschwerden bei einer hochsitzenden Halsspondylitis 
auch durch eine Hypoglossusschadigung und nicht allein durch einen retro­
pharyngealen AbsceB bedingt sind. Ein haufiges Vorkommnis ist die isolierte 
Bauchmuskellahmung (OPPENHEIM). Sie weist auf eine Erkrankung der untersten 
Brustwirbel und des 1. Lendenwirbels hin. Sitzt die tuberkulOse W irbelerkrankung 
vom 2. Lendenwirbel abwarts, so haben die evtl. vorhandenen Nervenerschei­
nungen stets den Charakter von W urzelsymptomen, wei! hier der Conus terminalis 
des Riickenmarkes endet und das Gebiet der Cauda equina beginnt. Bei Er­
krankungen am 2. Lendenwirbel findet man eine schlaffe Lahmung beider Beine 
und eine Sensibilitatsstorung, die bis zur Schenkelbeuge reicht. Auch die Funk­
tion von Blase und Mastdarm ist gestort. Bei einer Erkrankung des letzten 
Lendenwirbels und ersten Kreuzbeinwirbels hat man das Bild der Reithosen­
anasthesie verbunden mit einer Storung von Blase und Mastdarm vor sich. 

Vom 1. Lendenwirbel an au/warts kann das Riickenmark durch die tuber­
ku16se Wirbelerkrankung seIber getroffen werden, und es kommt zu den Erschei­
nungen einer Kompressionsmyelitis. Die ersten Zeichen sind hierfiir oft un­
bestimmt, die Kranken klagen iiber Schmerzen in den Beinen oder leichte Er­
miidbarkeit, und der Gang wird, je nach dem Sitz der Erkrankung weiter unten 
oder oben an der Brustwirbelsaule, paretisch oder leicht spastisch. 

Bei Lokalisation am 1. Lendenwirbel und 12. Brustwirbel besteht eine schlaffe 
Lahmung der Beine, mit gleichzeitiger Lahmung der Bauchmuskeln. Sitzt 
die Erkrankung oberhalb vom 12. Brustwirbel, so bilden sich zunachst spastische 



28 MAX LANGE: Erkrankungen der Wirbelsaule. 

Lahmungen aus mit Steigerung der Patellar- und Achillessehnenreflexe bis 
zum kaum erschopfbaren Klonus. Auch die Reflexe der Babinskigruppe sind 
positiv. Erst allmahlich geht bei langerem Bestand der Kompressionsmyelitis 
die Lahmung in die schlaffe Form iiber. Jede Beweglichkeit der Beine, auch die 
Moglichkeit nur eine Zehe zu riihren, geht verloren. Zu der Sensibilitatsherab­
setzung oder -aufhebung unterhalb von dem erkrankten Wirbelabschnitt gesellt 
sich zuweilen oberhalb davon eine Zone von erhohter Empfindlichkeit. Spielt 
sich die Spondylitis zwischen dem 6. HaJs- una 1. Brustwirbel ab, so kommt es 
an den Armen zu schlaffen und an den Beinen zu spastischen Lahmungen. Am 
Arm ist in solchen Fallen auch schon friihzeitig eine Lahmung im illnarisgebiet 
vorhanden. Eine spastische Lahmung von Armen und Beinen kann nur bei 
einer hochsitzenden Halswirbelspondylitis entstehen. Bei dieser Lokalisation 
der Spondylitis gibt es auch Augenstorungen (Miosis, Mydriasis). 

Die Pflege solcher Kranken mit Spasmen und Gefiihlsstorungen ist wegen 
der groBen Decubitusgefahr sehr schwer. Die Spasmen ziehen die Hiift- und 
Kniegelenke in starke Beugezwangshaltungen und schon unbedeutende auBere 
Reize, wie nur das Aufheben der Bettdecke lOst bei manchen Kranken starke 
krampfhafte Bewegungen der Beine aus ("Epilepsie spinale"). Mit den Lah­
mungen sind Storungen von Blase und Mastdarm meist im Sinne einer Retentio 
urinae und alvi verbunden. Bei Blasenlahmungen ist oft wochenlanges Katheteri­
sieren notig, bis sich ein gewisser Automatismus der Blasenmuskulatur ausgebildet 
hat. Bei Darmlahmungen ist der Stuhlgang jedesmal eine Prozedur. Er erfolgt 
nur in mehrtagigen Zwischenraumen unter gemeinsamer Verwendung von Ein­
laufen, innerlichen Mitteln und unter Zuhilfenahme von die Darmtatigkeit an­
regenden Injektionspraparaten (z. B. Prostigmin). In anderen Fallen besteht 
dagegen dauernd eine Inkontinentia urinae und alvi. 

Als Besonderheiten des Lahmungstypus sind auch einseitige Lahmungen und 
Lahmungen von BROWN-SEQUARDscher Typus beobachtet worden (OPPENHEIM). 

Die Nervenstorungen sind am hiiufigsten bei der Spondylitis der Brustwirbel­
saule, weniger haufig bei der Halswirbelspondylitis und relativ am seltensten 
bei der Lendenwirbelspondylitis. 

Die Haufigkeit der Nervenstorungen bei Spondylitis wird sehr unterschiedlich angegeben. 
Nach den alteren Statistiken rechnet VULPIUS mit 17%, WULLSTEIN dagegen nur mit 3%. 
LEWANDOWSKY vermutete seinerzeit, daB die niedrigen Angaben eher das Richtige trafen. 
Die neue Sammelstatistik, die SOHMIEDEN auf dem ChirurgenkongreB 1930 mitgeteilt hat, 
gibt auch wieder an, daB in 12% aller Spondylitisfalle Lahmungserscheinungen bestanden. 
Unter den Spondylitisfallen der Miinchener orthopadischen Klinik kamen auf 318 FaIle 
61 (= 19%) mit einer Storung des Nervensystems. Darunter waren 6% mit vollstandigen 
Lahmungen, 25 % hatten ausgesprochene Spasmen, in 36 % bestand ein Clonus und in 33 % 
waren die Beinreflexe gesteigert (KIRSTEN). Nach WILLIS sind bei Erwachsenen die Lah­
mungserscheinungen baufiger (13%) als bei Kindem (5,6%). Nach CALvE gehen die Lah­
mungen im Kindesalter und bei Adoleszenten viel eher zuriick als bei Erwachsenen. Bei 
Kindem solI die Lahmung nur selten langer als 8 Monate bestehen bleiben. 

Zur Diagnosenstellung der tuberkulosen Spondylitis sind die Tuberkulinproben mit 
heranzuziehen. Man beginnt mit den Subcutanproben von PIRQUET und PETRUSOIIKY und 
fUhrt, wenn diese negativ ausfallen, noch die Intracutanproben mit Alt-Tuberkulin aua 
(Anfangsdosis 1 : 100000, nur ausnahmsweise allmahlich steigend bis 1 : 10 000). Meist 
kommt man aber mit den Subcutanproben aus. Bei Kindem, zumal beim Kleinkinde, hat 
auch der positive Ausfall einer Tuberkulinprobe einen Wert fiir die Beurteilung. Sonst ist 
der negative Aus/all der Tuberkulinproben wichtiger, in der Voraussetzung, daB keine Anhalts­
punkte dafiir da sind, daBder Kranke gerade in einer tuberkulinnegativen Phase ist. In 
vielen Fallen kann man auf die Tuberkulinproben ganz verzichten. Ein weiteres Unter­
stiitzungsmittel fiir die Diagnosenstellung ist femer die Blutkorperchensenkungsgeschwindig­
keit. Sie soll in jedem Fall gemacht werden. Sie ist bei einer noch nicht geheilten tuber­
ku16sen Spondylitis regelmaJ3ig betrachtlich beschleunigt und gibt bei der tuberkulosen 
Wirbelerkrankung im allgemeinen durchaus zuver1assige Werte. 

Unentbehrlich fiir die Spondylitisdiagnose ist das Rontgenbild. Zur sicheren 
Beurteilung sind stets zwei Aufnahmen in verschiedenen Ebenen notig. AuBer-
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dem soil man die Rontgenaufnahmen auch nicht zu klein machen. Das beste 
ist zuerst gute "Obersichtsaufnahmen der ganzen Wirbelsaule anfertigen zu 
lassen, weil gar nicht selten aufJer dem vermuteten Krankheitsherd noch ein zweiter 
Herd sich an einer anderen Stelle der Wirbelsaule findet. Die Rontgendiagnose 
einer beginnenden Spondylitis erfordert groBe Erfahrung und es gibt Friihfalle, 
wo der Befund am Rontgenbild anfangs unklar bleibt und bei dem erst der 
weitere Verlauf die Diagnose tuberkulOse Spondylitis sichert. Jede Verande­
rund in einem Wirbel muB erst eine gewisse GroBe erreicht haben, bis sie auf einem 
noch so guten Rontgenbilde erkannt werden kann. Noch erbsengroBe Defekte 
in einem isolierten Wirbel sind rontgenologisch nicht darstellbar. Aus diesem 
Grunde muB fUr eine Friihestdiagnose das Rontgenblid versagen (LINDEMANN, 
BAENSCH) und man darf nicht beim klinischen Verdacht auf eine Spondylitis 
bei rontgennegativem Befunde die Tuberkulose sicher ausschlieBen, sondern 
muB den Kranken unter sorgfaltiger Beobachtung halten, urn durch spatere 
Vergleichsrontgenaufnahmen die Diagnose vollig zu klaren. Eine rontgeno­
logische Unterscheidung der Verlaufsform der Tuberkulose, ob die kasige, exsu­
dative oder die granulierende, proliferierende Form vorliegt (FLESCH-THEBESIUS, 
KREMER, FREUND) ist nur in einer beschrankten Zahl moglich. Beim Erwachsenen 
ist manchmal ein kleiner umschriebener Herd im Anfangsstadium zu erkennen, 
der im vorderen Teil des Wirbelkorpers nahe an der WirbelkorperschluBplatte 
sitzt, und der von einer dichteren etwas verwaschenenZone umgeben ist. Die Form 
des Wirbels ist in solchen Fallen noch erhalten und die Zwischenwirbelscheibe 
ist gleichfalls noch unverandert. Bei Kindern sieht man leider fast nie solche 
Friihfalle. Man findet auch bei sog. Friihfallen, daB der Wirbelkorper schon 
in seiner Form verandert ist. Er ist etwas schmaler geworden und die seitliche 
Rontgenaufnahme zeigt anstatt der viereckigen Form der kindlichen Wirbel 
mehr oder weniger die Keilform. Gleichzeitig ist auch schon die Zwischen­
wirbelscheibe mit erkrankt. Sie ist schmaler als die anderen Zwischenwirbel­
scheiben, ihre Begrenzung ist ungleichmaBig geworden und der Raum der 
Zwischenwirbelscheibe ist weniger durchsichtig. Er ist teilweise mit wolkigen 
Massen ausgefiillt. Die Schattendichte des erkrankten Wirbelkorpers ist oft 
vermehrt (s.Abb.15). Diese Kalksalzerhohung ist nur scheinbar und hangt mit der 
Verkleinerung des Wirbelkorpers zusammen (PITZEN). Diese relative Kalksalz­
vermehrung verdient fUr die Diagnose der Wirbelsaulentuberkulose besonders 
beachtet zu werden, weil bei den anderen Skelettuberkulosen gerade umgekehrt 
eine Kalksalzatrophie fUr Tuberkulose charakteristisch ist. 1st der ProzeB 
mehr fortgeschritten, so bricht der ganze Wirbel in seinem vorderen Teil zu­
sammen und legt sich auf den nachsten darunterliegenden auf. Die Folge davon 
ist, daB durch Kontaktinfektion auch dieser Wirbel erkrankt. Bei hochgradigen 
Fallen greift die Tuberkulose nacheinander auf 4, 5 und mehr Wirbel iiber und 
die Reste dieser Wirbelkorper sind auf einen engen Raum zusammengesunken. 
Je mehr Wirbel zusammenbrechen, urn so groBer wird der Gibbus. Der Zu­
sammenhalt der Wirbelsaule wird in solchen Fallen durch die Wirbelkorper und 
Gelenkfortsatze aufrechterhalten, die auch ihrerseits wieder fest ineinander­
gepreBt werden. 

Wenn der Zusammenbruch ungleichmaBig erfolgt, kann zu dem Gibbus 
auch noch eine seitliche Abknickung in Form einer Skoliose hinzukommen. 

Friihzeitig findet man auf dem Rontgenbild einer Spondylitis tb. einen AbscefJ. 
Der AbsceB ist fUr eine tuberkulose Spondylitis in seiner Form und Ausbreitung 
pathognomisch (P. PITZEN) und wird bei guten Rontgenaufnahmen fast nie 
vermifJt. An der Halswirbelsaule sieht man den AbsceB am besten auf den Seiten­
aufnahmen, an den iibrigen Abschnitten der Wirbelsaule dagegen auf den Auf­
nahmen von vorn nach hinten. 
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Bei Halswirbelabscessen ist der Weichteilschatten vor der Luft- und Speiserohre ver· 
breitert und oft nach vorn halbkreisformig oder flachbogig vorgewolbt. An der Brust· 
wirbelsiiule breitet sich der AbsceB als spindel.apiel- oder birnformiger Schatten beiderseits 
neben der Wirbelsaule aus (s. Abb. 15). Der AbsceBschatten kann an der Brustwirbelsaule 
um mehrere Wirbel weiter nach oben reichen als die Wirbelerkrankung seIber. Das ist der 
Fall, wenn der E iter sich nicht durch den Hiatus des Zwerchfells nach unten senkt, sondern 
nach oben steigt. Die Psoasabscesse, die wir bei einer Spondylitis am unteren Teil der Brust­
wirbelsaule oder der Lendenwirbelsaule haben, sind etwas schwierig nachzuweisen. Sie 
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Abb. 15. Spondylitis tb. des 10./11. Brustwirbels . Der K a lksalzgehalt in den erkrankten Wirbeln 
zeigt eine relative Verrnehrung (1) . Ein AbsccLl ist als birnfiirrniger Schatten (2) beiderseits an der 
Wirbelsaule sichtbar . Der AbsceLl reicht urn rnehrere 'Wirbel w eiter nach oben als der Sitz der 

E rkrankung ist. 

erkennt man an dem veranderten VerIauf des Psoasschatten (P. PITZEN). Der Psoasschatten 
verlauft normalerweise als ein geradliniges, sich allmahlich nach unten verbreiterndes 
Schattenband neben der Lendenwirbelsaule abwarts. Bei dem Vorhandensein eines 
Abscesses ist das Schattenband wesentlich verbreitert oder ist nach einer Seite flach- oder 
halbkugelformig vorgewolbt (s. Abb. 16). 

Wenn Lahmungserscheinungen bestehen, muB man bei der Betrachtung der 
Rontgenaufnahme sein besonderes Augenmerk darauf richten, ob die Tuberkulose 
nach hinten auf die WirbelbOgen ubergegriffen hat, oder ob eine Verengerung 
des Wirbelkanals oder der Foramina intervertebralia durch vorgeschobene Knochen­
stucke erkennbar ist. 
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Abb.16a. 

Abb. 16 h. 
Abb. 16 a und b. Spondylitis tb. des 12 . Brust· unl) 1. Lenden\\'irbels uei einer 32jahrigen Frail. a Del' 
Psoasschatten ist beiderseits als Zeiehen flir das Vorhandensein von grollen Psoasabscessen machtig 
verbreitert. b 21/ , Jahre spater. Die Psoasabscesse sind geschwllnden (spontane Resorption und mehr· 
fache Punktionen). Die Psoasschatten verlaufen jetzt als schmale Bander neben der \Virbelsaule. 
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Die einsetzende Heilung erkennt man an der schaderen Abgrenzung der 
erkrankten Wirbelabschnitte und an dem Wiederaufbau einer klaren Knochen­
struktur in den erkrankten Wirbelkorperresten. In man chen Fallen geht der 
Heilung eine schollige, fleckige Verdichtung in dem gesamten Gebiet der zu­
sammengebrochenen Wirbel voraus. In manchen Fallen kann auch ein Knochen­
anbau ahnlich wie bei den osteomyelitischenProzessen sich entwickeln. Sequester, 
die vorher nachweisbar waren, werden langsam durch Resorption kleiner. Von 
einel' vollen Heilung verlangt man, daB die erkrankten Wirbelkorper einen 
gleichmaBigen festen Knochenblock mit schader Strukturzeichnung bilden. Die 
WirbelbOgen verknochern gleichfalls, und in der Verknocherung der Wirbel­
bogen und Gelenke sehen wir einen besonderen Schutz gegen eine weitere GroBen­
zunahme des Gibbus. Die Abscesse verkalken oder sie werden vollstandig 
resorbiert. Das dauert aber nicht Monate, sondern Jahre. Die vollige Resorption 
eines machtigen Psoasabscesses zeigt die Abb. 16. 

Zu dem Verlauf der tuberkulOsen Spondylitis ist noch zu sagen, daB es beim 
Erwachsenen auch auffallend gutartige Formen gibt. Der tuberkulOse Herd 
bleibt auf einen Wirbel beschrankt, ohne daB es zu einem Wirbeleinbruch 
kommt (KIENBOECK). Fiir die Behandlung sind sie aber trotzdem als ernste Er­
krankung zu bewerten, weil man nie weiB, ob nicht jederzeit die Tuberkulose 
schneller fortschreiten kann. Das Auftreten von groBen Senkungsabscessen 
braucht keineswegs als ein ungiinstiges Zeichen aufgefaBt zu werden. Es ist 
weit besser, daB der Eiter sich in einem SenkungsabsceB seinen Weg nach auBen 
sucht, als daB der erkennbare AbsceB klein bleibt und daB dafiir sich der Eiter 
epidural ansammelt und eine Kompressionsmyelitis hervorruft. Man kann 
immer wieder beobachten, daB bei fehlenden Senkungsabscessen und bei auf 
dem Rongtenbilde klein erscheinenden Abscessen besonders haufig Lahmungs­
erscheinungen auftreten. Die Fistelbildung bei einem AbsceB ist dagegen stets 
eine bedrohliche Komplikation wegen der Gefahr der Mischinfektion. Manchmal 
kann allerdings auch eine Fistelbildung sein Gutes haben. Bei groBen AbsceB­
bildungen, wie z. B. den Psoasabscessen, hat man den Eindruck, daB es zu 
einem "Auslaufen" des AbsceBinhaltes kommt, wodurch die Heilung seIber giinstig 
beeinfluBt wird. Die Erkrankung der beiden oberst en Halswirbel (Malum 
suboccipitale) ist die gefahrlichste Lokalisation der Spondylitis. Diese Halswirbel 
haben keine eigentlichen Wirbelkorper. Die Erkrankung spielt sich hier bald im 
wesentlichen in den Gelenken ab, deren Gelenkfortsatze bald zerstort sind. 
Sinken die Wirbel zusammen, so wird der N. occipitalis major gequetscht und 
unertagliche Kopfneuralgien entstehen. Weiter besteht die groBe Gefahr, daB bei 
einer Abknickung der obersten Halswirbel das Atemzentrum in der Medulla 
getroffen wird. 

Die Prognose der Lahmungen bei einer Spondylitis ist verschieden nach der 
Zeit, wann die Lahmungen auftreten (SORREL). Bei den "Friihlahmungen", 
die sich schon in den ersten Monaten der Erkrankung entwickeln konnen, geht 
in der Mehrzahl der FaIle die Lahmung wieder zuriick, weil die Lahmung meistens 
durch ein kollaterales Odem bedingt ist (s. S.23). Anders verhalt es sich 
bei den "Spatlahmungen", deren Ursache eher eine tuberkulose Pachymeningitis 
ist (SORREL). Hier ist ein spontaner Riickgang ebensowenig zu erwarten, als 
wenn ein verschobenes Knochenstiick die Lahmung hervorruft. 

Die Prognose einer jeden Spondylitis ist durchaus ernst. Volle Heilung ist bei 
jahrelanger Behandlung in der Mehrzahl der FaIle namentlich bei Kindern 
erreichbar. Aber die Zahl der Todesfalle ist immer noch hoch. Auf Grund eigener 
Feststellungen miissen wir mit einer Mortalitat von 26 % rechnen. Eine gleiche 
Zahl gibt JOHANSSON an und SCHMIED EN errechnet bei seiner Sammelstatistik 
eine Zahl von 30% Todesfallen. Die Todesursache ist weniger die Spondylitis 
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seIber als auftretende Komplikationen, Mischinfektionen bei Fistelbildung, 
die Kompressionsmyelitis mit ihren Folgen, Tuberkulose anderer Organe (Lunge, 
Niere, Blase, groBe Korpergelenke usw.) und ganz besonders bei Kindern die 
tuberkulose Meningitis und die Miliartuberkulose. Bei alten Menschen liber 
60 Jahren verlauft eine Spondylitis manchmal trotz anfanglich hochst be­
drohlichen Erscheinungen gunstig. Selbst Kranke liber 60 Jahren, bei denen 
schon schwere Spasmen bestehen, sind nach dem Schwinden der Spasmen wieder 
zum ausdauernden Gehen zu bringen. 

Das Bedrohliche, das eine jede Spondylitis fUr das Leben des Kranken und 
flir die weitere Gestaltung des Lebensschicksales des Kranken bedeutet, verlangt 
gebieterisch, daB die Behandlung der Spondylitis in die Hand eines Facharztes 
gehOrt. Die besten Erfolge bei der Behandlung erzielt der Arzt, der Zeit und 
Geduld hat; denn die Zeit ist ein wichtiges Heilmittel fUr jede Knochen- und 
Gelenktuberkulose. Eine Wirbelsaulentuberkulose ist nicht in Monaten und auch 
nicht in 1-2 Jahren heilbar. Wir wissen heute, die Heilung dauert 4 Jahre und 
langer. Wer klirzere Angaben liber die Heilung macht, rechnet nur die Zeit vom 
Beginn seiner Behandlung, aber nicht vom Beginn der Erkrankung an. An diesem 
grundlegenden Unterschied kranken viele Statistiken, namentlich die aus Sana­
torien. Die Grundsatze der Behandlung einer frischen Spondylitis sind, Hebung 
des Allgemeinbefindens und Starkung der Abwehrkraft des Korpers durch 
eine Frischluftbehandlung, und absolute Ruhigstellung der erkrankten Wirbel­
saule. Die· Durchfiihrung der Frischluftbehandlung ist auch bei dem Klima 
in Deutschland moglich. Das haben BIER und KISCH in Hohenlychen bewiesen, 
und das haben seit Jahrzehnten die Erfahrungen der Miinchner Klinik (FRITZ 
LANGE) gezeigt. Wenn ein Spondylitiskranker in das Hochgebirge kann, so 
ist das wunderschon. Die Hochgebirgsluft und -sonne ist, wie BERNHARDS 
und ROLLIERS Erfahrungen gelehrt haben, ein ausgezeichneter Heilfaktor. 
Die Heilung geht im Hochgebirge nach den von BERNHARD und ROLLIER 
veroffentlichten Behandlungsergebnissen schneller als in der Ebene vor sich. 
Aber die Hochgebirgsluft und -sonne ist zur Heilung einer tuberkulOsen Spondy­
litis nicht unbedingt notig und ist vor allem kein Allheilmittel, das eine sorg­
faltige orthopadische Behandlung liberfllissig macht. 1m librigen ist fur die 
Tuberkulosebehandlung das Wesentliche nicht die Sonnen-, sondern die Frisch­
luftbehandlung (FRITZ LANGE). Man muB vielmehr mit jeder Sonnenbehand­
lung bei einer Tuberkulose sehr vorsichtig sein, und darf die Bestrahlungsdauer 
nur ganz allmahlich erhohen. 

Die Ruhigstellung der erkrankten Wirbelsaule erfolgt am besten in einer 
Liegeschale (aus Gips oder nach der Celluloidtechnik gearbeitet). 

Bei hochsitzenden Herden, auch schon bei Erkrankung der oberen Brust­
wirbel muB der Kopf mitgefaBt werden, bei tiefsitzenden Herden der Lenden­
wirbelsaule muB die Liegeschale auch noch Oberschenkelteile haben. In der 
Liegeschale kann man gleichzeitig noch eine Extension mit der GLISsoNschen 
Schlinge anbringen. Wenn starke Spasmen bestehen, ist es zweckmaBig, an 
einer Liegeschale auch Beinteile anzusetzen. So laBt sich am leichtesten die 
Beugekontrakturneigung bekampfen und auBerdem beruhigen sich so am 
schnellsten die Spasmen. 

Die Lagerung mit einer Liegeschale erfolgt am besten in der von SCHEDE angegebenen 
Weise. Das mittlere Tell einer dreiteiligen Matratze wird durch einen Holzkasten ersetzt, 
der oben einen tollettendeckelahnlichen Ausschnitt hat. Darunter wird in den Kasten die 
Bettschiissel gestellt. Hierdurch ist die Pflege solcher Kranken, die nicht fiir jede De­
fakation angehoben zu werden brauchen, auBerst erleichtert. Diese gleiche Lagerung ist 
auch sonst fiir Schwerkranke zumal mit Lahmungszustanden sehr zu empfehlen. 

Die Liegeschale wird meistens als Rlicken- in besonderen Fallen aber 
auch als Bauchliegeschale gearbeitet. In manchen Sanatorien sucht man die 
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Ruhigstellung der Wirbelsaule durch eine Lagerung auf festen RofJhaarmatratzen 
zu erreichen, wahrend die Kranken mit besonderen Gurtenvorrichtungen an­
geschnallt werden (KISCH, ROLLIER). Diese Lagerung erfordert ein sehr gut 
geschultes Pflegepersonal und gewahrt trotzdem oft nicht eine absolute Ruhig­
stellung der Wirbelsaule, die fur eine frische Spondylitis unbedingt erforderlich 
ist. Die Liegeschalenbehandlung hat noch einen weiteren Vorzug. Nur in einer 
Liegeschale ist eine allmahliche erfolgreiche Bekiimpfung eine8 Gibbus moglich. 
Sie geschieht durch Watteauflagen, die stetig verstarkt werden (v. FINCK). Er­
folge sind hierdurch zu erreichen, die an das Wunderbare grenzen. Wir haben 
uns von der Wirksamkeit der Methode an der jetzigen Arbeitsstatte des Schopfers 
und Meisters dieser Methode in Dresden selbst uberzeugt. Einen Nachteil 
hat das Verfahren, es dauert lange und erfordert ein etwa 2jahriges Liegen bei 
steter arztlicher Uberwachung, aber wenn dadurch eine Heilung bei Kindem 
erreicht wird, ohne Verunstaltung fur das ganze Leben, so ist das Opfer an Zeit 
und Geld nicht zu groB. 

Der Zeitpunkt, wann die Liegekur beendet werden kann, wird auf Grund 
des gesamten klinischen Befundes (normale Blutkorperchensenkungsgeschwin­
digkeit) und aus dem Rontgenbefunde bestimmt. Ein prognostisch giinstiges 
Zeichen ist sodann, wenn wieder ein vermehrtes Liingenwachstum der Kinder 
einsetzt und insbesondere wieder eine Langenzunahme des Rumpfes nachweisbar 
ist. Hieraus erkennt man, daB der Korper nicht mehr aIle Krafte zum Kampf 
gegen die Tuberkulose braucht, daB er vielmehr wieder Krafte zu seinem 
eigenen Aufbau frei hat. Ais Nachbehandlung ist das Tragen eines von einem 
Facharzt angepaBten Korsettes evtl. mit Kopfstutze noch fur Jahre erforderlich. 
Das Kor8ett darf erst bei volliger Verknocherung des erkrankten Wirbelgebietes 
vor ailem im Bereich der Wirbelbogen weggelassen werden. 

Die AbsceBbehandlung besteht im wesentlichen in rechtzeitiger Punktion, 
urn das Aufbrechen einer Fistel zu verhuten. 

Die Spondylitisbehandlung ist heute wieder rein konservativ geworden Die 
Begeisterung uber die Operationen, die zur Versteifung des erkrankten Wirbel­
abschnittes angegeben waren (FRITZ LANGE, HENLE-ALBEE, HIBBS), hat sich 
gelegt. Der geniale Gedanke, die auBere Schiene des Korsettes durch eine 
innere Schienung der erkrankten Wirbelsaule zu ersetzen, stammt von FRITZ 
LANGE. Leider ist es noch durch keine Operationsmethode weder durch Ver­
wendung von Stahlstaben noch von Knochenspanen moglich gewesen, das 
gesteckte Ziel ganz zu erreichen. Wahrend in der amerikanischen und fran­
zosischen (SORREL) Literatur immer wieder uber gute Behandlungserfolge mit 
der operativen Schienung oder Versteifung der Wirbelsaule berichtet wird, 
ist man in Deutschland mit der Operation sehr zuruckhaltend geworden. Die 
iiberwiegende konservativ gewordene Einstellung der deutschen Ohirurgen und 
Orthopaden zeigt am besten die Sammelstatistik SCHMIED ENs. 

Von 9589 Spondylitisfallen sind nur 605 mit der versteifenden Operation behandelt 
worden. Unter diesen 605 wurden in 25% HeiIungen und in 56% Besserungen erzielt. 
10% blieben ungeheilt und 9% starben. 

Es ist so das Urteil SCHMIED ENs uber die Operationsbehandlung der 
Spondylitis verstandlich. "Das ehedem als Ailgemeinmethode gepriesene Ver­
fahren sinkt zu einer gelegentlichen nutzlichen Beihilfe fur ausgewahlte FaIle 
herab." 

Die Erscheinungen der Kompres8ion8myeliti8 kann eine besondere Behandlung 
erfordern. In der Mehrzahl der Faile ist die Behandlung der Spondylitis mit 
Lahmungen die gleiche wie der Spondylitis ohne Lahmungen. In vielen Fallen 
geht die Lahmung allein durch die Liegeschalenbehandlung zuriick. Man kann 
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den Versuch mit einer Dauerextension auf einer schiefen Ebene machen, urn 
so die Senkung eines raumbeengenden Subduralabscesses zu beschleunigen 
(SPITZY). Die Versuchung, bei einer Kompressionsmyelitis operativ vorzugehen, 
ist groB, aber je erfahrener ein Arzt ist, urn so mehr halt er mit einer iibereilten 
Indikationsstellung zuriick. Man kann 8-10 Monate warten, bis man einen 
operativen Eingriff erwagt (CALVE). Als Verfahren zur operativen Behandlung 
stehen zur Verfiigung die Punktion eines pravertebralen (SCHEDE) oder extra­
duralen Abscesses (CALVE), die Costotransversektomie (MENARD -HEIDEN­
RAIN) und die Laminektomie. 

Durch die Punktion eines pravertebralen Abscesses hofft man gleichzeitig eine Ent­
leerung eines im Extraduralraum gelegenen Abscesses zu erreichen. Die Wirkung einer 
solchen Punktion ist zweifelhaft und die V ornahme der Punktion wegen der Gefahr der 
Nebenverletzungen zumal bei der Punktion eines extraduralen Abscesses keineswegs leicht. 
Die Costotransversektomie bezweckt von hinten her nach Wegnahme einzelner Rippen­
stiicke den AbsceB breit zu eroffnen und so eine Druckentlastung fiir das Riickenmark zu 
erreichen. Die Wunde muB offen bleiben und man muB eine Fistelbildung in Kauf nehmen. 
KREMER-WIESE empfehlen dies Verfahren wieder von neuem, SCHMIEDEN will die Costo­
transversektomie aber nur auf die Falle angewandt wissen, bei denen eine dringende Zwangs­
!age besteht. 

Die Laminektomie ist das letzte, wozu man sich bei einer Spondylitis mit 
Lahmungen entschlieBt. Ihr Anzeigengebiet sind die Spatlahmungen der Er­
wachsenen. Sie ist mit groBen Gefahren verbunden und hat eine hohe Mor­
talitatsziffer. Nach der Zusammenstellung von SCHMIED EN war die Mortali­
tatszahl bei 228 Fallen etwa 40%. Demgegeniiber stehen aber 25-30% Hei­
lungen. Es wird bei strenger Indikation deshalb immer Falle geben, wo die 
Laminektomie angezeigt bleibt, und wo es einem erfahrenen Operateur gelingt, 
in giinstig gelegenen Fallen die Lahmungsursache zu beseitigen, wodurch die 
gelahmten Kranken dem Leben wiedergegeben werden. 

v. Die nichttuberkulosen Spondylitiden. 
1. Die osteomyelitische Spondylitis. 

Die osteomyelitische Spondylitis ist im Vergleich zur tuberkulosen Spondylitis 
eine seltene Wirbelsaulenerkrankung. Die Erreger der Wirbelsaulenosteomyelitis 
sind meist Staphylokokken, in seltenen Fallen Streptokokken. Der Ausgangs­
punkt der Osteomyelitis kann ein Furunkel, eine unbeachtete Hautwunde oder 
auch ein anderer osteomyelitischer Herd im Korper sein. In der Mehrzahl der 
Faile ist ein primarer Infektionsherd aber nicht nachweisbar. Man muB bei 
dem Verlauf der osteomyelitischen Spondylitis zwischen den akuten, subakuten 
und chronischen Formen unterscheiden. Die akute osteomyelitische Spondylitis 
verlauft wie auch die Osteomyelitis an anderen Knochen mit hohem Fieber 
und unter schweren Aligemeinerscheinungen. Sie kommt vor allem in den beiden 
ersten Lebensjahrzehnten vor, dann wird sie ganz selten. Die Diagnose ist bei 
Lebzeiten eines Kranken auBerst schwer zu stellen. Das Rontgenbild versagt 
bei der frischen osteomyelitischen Wirbelerkrankung ganz. Die Allgemein­
symptome stehen meist so im Vordergrund, daB die Aufmerksamkeit gar nicht 
auf die Wirbelsaule gelenkt wird. Manchmal besteht ein Krankheitsbild wie 
beim Beginn eines schweren akuten Gelenkrheumatismus, wahrend das Fieber 
typhusahnlich ist (STEINDLER). Nur bei einzelnen Fallen weist die starke 
Schmerzhaftigkeit der Wirbelsaule auf das V orliegen einer Wirbelerkrankung 
hin. Am erkrankten Wirbel kommt es schnell zu eitrigen Einschmelzungen. Die 
Mortalitat ist 50-60% (DONATI, BORCHERS, OEHLECKER). Der Tod tritt bei 
diesen Fallen meist unter cerebrcilen Erscheinungen (Benommenheit, Delirium) 
ein, so daB die Diagnose auf epidemische Meningitis oder Typhus gestellt wird, 
wahrend erst die Sektion die wahre Ursache der Erkrankung aufdeckt. Gelingt 
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es, wahrend des Lebens die Diagnose zu steilen, so kommt als Behandlung nur 
der Versuch eines operativen Eingriffes in Betracht. Mehr Erfolg fUr die Be­
handlung versprechen die Faile, wo die Erkrankung nicht im Wirbelkorper, 
sondern im Wirbelbogen sich abspielt. 

Bei den subakut verlaufenden Failen ist die Prognose nicht ganz so ungiinstig 
wie bei den hochakuten Fallen. Wichtig ist, daB die Diagnose schon eher zu 
stellen ist, als bei der akuten, weil die ortlichen Symptome gegeniiber den All­
gemeinerscheinungen mehr hervortreten. Auf dem Rontgenbild ist aber ein 
positiver Befund nicht vor der 3.-4. Woche zu erheben (GoLD). fiber dem 
erkrankten Wirbelkorper ist am Riicken die Hauttemperatur erhoht, die Venen­
zeichnung kann vermehrt sein und eine umschrie bene teigige Schwellung kann 
bestehen. Klopfschmerz ist keineswegs regelmaf3ig vorhanden. Bei Erkrankung 
der Lendenwirbelsaule solI auch die Venenzeichnung am Bauch verstarkt sein, 
Meteorismus kann sich ausbilden und Verstopfung und Durchfaile wechseln 
miteinander abo Die abdominalen Erscheinungen hangen mit der Ausbildung 
eines retroperitonealen Abscesses zusammen. Eine besondere Gefahr bieten 
die paravertebralen Abscesse bei der osteomyelitischen Spondylitis der Brust­
wirbelsaule, weil sie leicht in die Pleura oder in das hintere Mediastinum durch­
brechen. N och gefahrlicher sind die epiduralen Abscesse. Sie fiihren zu W urzel­
symptomen und rufen die Erscheinungen einer Kompressionsmyelitis bis zur 
vollen Querschnittsmyelitis hervor. Sind die Riickenmarkserscheinungen nur 
durch ein kollaterales Odem bedingt, so konnen auch die Lahmungen bei der 
osteomyelitischen Spondylitis ebenso wie bei der tuberkulOsen Spondylitis 
wieder ganz zUrUckgehen. Leider ist es aber bei der osteomyelitischen Spondylitis 
in der Mehrzahl der Faile so, daB die Erkrankung direkt auf die Meningen und 
das Riickenmark iibergreift, und daB die Liihmungserscheinungen die Folge 
einer echten entziindlichen Myelitis sind. Die Bedeutung der Lahmungen bei 
der osteomyelitischen Spondylitis zeigt die Angabe SCHMIED ENS, daB bei allen 
todlich ausgegangenen Fallen in 64 % Lahmungen bestanden hatten. Die Be­
handlung der subakut verlaufenden Osteomyelitis der Wirbelsaule ist in erster 
Linie chirurgisch. Wenn ein AbsceB nachgewiesen ist, muB er breit eroffnet 
werden. Bestehen Lahmungen, so· muB der baldige Versuch einer Druckent­
lastung des Riickenmarks durch eine Laminektomie gemacht werden, um dem 
Eiter AbfluB zu verschaffen und um die groBe Infektionsgefahr fiir die Riicken­
markshaute zu verringern (SCHMIEDEN). Wenn es technisch moglich ist, solI 
man auch versuchen, den Knochenherd selbst anzugehen. Eine Heilung ist 
durch operative Eingriffe bei diesen Formen der osteomyelitischen Spondylitis 
jetzt in etwa 1/3 der Falle erreichbar. 

Die chronische Osteomyelitis der Wirbelsaule hat eine wesentlich giinstigere 
Prognose als die akute oder subakute. Sie kann sich aus einer subakuten ent­
wickeln und mit Fieber beginnen, sie kann aber auch ebenso schleichend wie 
eine Tuberkulose der Wirbelsaule einsetzen. AbscefJbildungen, die bei der sub­
akuten Form fast regelmaf3ig zu beobachten sind, fehlen bei der chronischen 
Form auffallenderweise fast ganz. Die klinische Untersuchung gibt manchmal 
schon Hinweise, um die Diagnose auch ohne Rontgenbild wahrscheinlich zu 
machen. Die chronische Osteomyelitis der Wirbelsaule hat ihren Sitz meist an 
der Lendenwirbelsaule. Beim Bestehen der chronischen Osteomyelitis ist die 
physiologische Lendenlordose leich~ verstrichen, man sieht eine teigige um­
schriebene Schwellung ("FernOdem" PAYR, SEHRT) und fiihlt, daB die Haut­
temperatur erhoht ist. Die Sensibilitatspriifung ergibt, daB eine segmentare 
Storung im erkrankten Wirbelabschnitt entweder in Form einer Hypo- oder 
auch einer Hyperasthesie besteht. AuBerdem wird meist ein Klopfschmerz 
iiber dem erkrankten Wirbel angegeben und die Wirbelsaule wird bei Bewegungen 
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im Bereich der Lendenwirbelsiiule steif gehalten. Reflexstorungen an den Beinen 
fehlen meist. Das Rontgenbild dieser FaIle gibt einen charakteristischen Befund 
(OEHLECKER). An einem Wirbel findet sich ein wechselnd groGer Aufhellungs­
herd, um den sich eine deutliche Verdichtungszone entwickelt hat (s. Abb. 17). 
An der AuGenseite des Wirbelkorpers sind reaktive Knochenwucherungen in 
Form von Auflagerungen oder Spangenbil­
dungen sichtbar. Wenn die Erkrankung 
langer besteht, finden sich zwischen zwei 
Wirbeln machtige, meist bogenformige Kno­
chenbriicken (s. Abb. 18). Wird die Zwi­
schenwirbelscheibe mit infiziert, so kann sie 
teilweise oder ganz schwinden und im Aus­
heilungsstadium sind in solchen Fallen 
zwei benachbarte Wirbelkorper einheitlich 1-- , --
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Abb. 17. Chronische osteomyelitiscbe Spondylitis des 
2. Lendenwirbels . Bescbwerden seit ' I. Jahr. In del' 
oberen vorderen Ecke ist ein deutlicher Aufbellungsberd 
sicbtbar (I), del' von einer Knocbenverdichtungszone (2) 
umgebenist.Aullen amWirbelk6rpersind bereitsreaktive 
Knocbenwucberungen entstanden (3) (25jabriger Mann). 

Abb. 18. Alte, seit m ebreren Jahl'en be­
stebende cbroniscbe Osteomyelitis mebre­
rer Lendenwirbel. Macbtige reaktive Kno­
cbenspangen sind entstanden (1) (40jab-

rigel' Mann). 

verknochert. Die Behandlung der chronischen Osteomyelitis der Wirbelsaule 
ist in der Regel, wenn nicht der sichere Nachweis eines gefahrdrohenden Ab­
scesses ein operatives Vorgehen verlangt, konservativ. Die Behandlung besteht 
zuerst in einer Liegekur in einer Liegeschale (mindestens 1/4-1/2 Jahr), an­
schlieBend ist noch eine Korsettbehandlung solange notig, bis eine feste knocherne 
Abstiitzung und Ummauerung des erkrankten Wirbelabschnittes mit neuem 
Knochen auf dem Rontgenbild erkennbar ist. 

2. Die Spondylitis infectiosa. 
Unter dem Sammelnamen der Spondylitis infectiosa faBt man aIle die ver­

schiedenen Erkrankungsmoglichkeiten der Wirbelsiiule zusammen, die bei Infek­
tionskrankheiten auftreten konnen. Es gibt wohl kaum eine Infektionskrankheit, 

. - 1 
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bei der nicht einmal eine gelegentliche Miterkrankung der Wirbelsaule beobachtet 
ist. Das gilt fUr den Typhus (QUINCKE), den Paratyphus (PUHL, SCHOTT­
MULLER, WITTEK), die Pneumonie wie die Grippe (SCHMORL, PUHL), fUr Masern, 
Scharlach und Pocken (CHIARI) genau so wie fUr die Gonorrhoe. Das Zusammen­
treffen einer Meningokokkenspondylitis (BILLINGTON, EpSTEIN) mit einer Cere­
brospinalmeningitis hat man so zu erklaren versucht, daB durch die Lumbal­
punktion, wenn hierbei mit der Nadel der Wirbel verletzt wird, eine direkte 
Infektion des Wirbels erfolgt. Auch entziindliche Erkrankungen der Wirbel­
saule bei Rotz, bei der Banginfektion und bei dem Maltafieber sind beobachtet 
worden. Die FaIle, wo es zu den klinischen Erscheinungen einer Spondylitis 
infectiosa kommt, sind je nach der Erkrankung selten bis auBerst selten. 

Die Anwesenheit von Bakterien bei einer Infektionskrankheit ist im Knochen­
mark des Wirbelkorpers dagegen relativ haufig (z. B. beim Typhus, nachge­
wiesen von FRAENKEL). Es kommt deshalb aber noch lange nicht zu entziind­
lichen Erscheinungen am Wirbelkorper (QUINCKE), und wenn es zu Entziindungen 
und Einschmelzungen kommt, sind sie oft so klein, daB sie klinisch keinerlei 
Erscheinungen machen und nur von einem sorgfaltig jede Wirbelsaule unter­
suchenden Pathologen entdeckt werden. Wahrscheinlich sind diese kleinen 
Herde ganz ausheilbar. 

Die pathologischen Befunde bei der infektiosen Spondylitis sind im einzelnen noch 
nicht geklart, weil diese Falle nur selten wahrend der Erkrankung zur Sektion kommen. 
Die Erkrankung beginnt wahrscheinlich in kleinen Herden neben der WirbelkorperschluB­
platte, von hier aus wird die Zwischenwirbelscheibe infiziert. Es ist aber auch eine direkte 
Infektion der Zwischenwirbelscheiben moglich, so lange sie eigene GefaBe haben (bis zum 
25.-30. Jahre). Die Zwischenwirbelscheibe wird zum groBen Teil zerstort, wodurch gering­
gradige Abweichungen der Wirbelsaulenachse auftreten. An den Wirbelrandern treten 
reaktive Knochenwucherungen auf. Die normale Form des Wirbels bleibt in der Regel 
erhalten. DaB aber auch der ganze Wirbelkorper nach einer infektiosen Spondylitis fast 
ganz schwinden kann, zeigen zwei Beobachtungen SCHMORLS. Das eine Praparat stammte 
von einer posttyphosen, das andere von einer postgripposen Spondylitis. Eine entsprechende 
klinische Beobachtung tiber einen betrachtlichen Wirbelschwund mit Kyphosenbildung 
nach Grippe machte GOLD. 

Das klinische Bild der infektiosen Spondylitis gibt den Fallen in der Regel 
ihr eigenes Geprage (PURL). Die Erkrankung beginnt meist nicht direkt im 
AnschluB oder wahrend des Ablaufes der Infektionskrankheit, sondern erst nach 
einem schmerzfreien Zwischenraume. Er ist beim Typhus 3--4 W ochen, manch­
mal auch einige Monate, aber nicht 1 Jahr oder noch langer (MADELUNG). Die 
Schmerzen, die zuerst unbestimmt sind, nehmen bald an Starke zu und sind 
entsprechend dem Sitz der Erkrankung meist auf den unteren Teil der Brust­
wirbelsaule und auf die Lendenwirbelsaule beschrankt. In einzelnen Fallen 
setzen die Schmerzen auch p16tzlich ein. Ein Ausstrahlen der Schmerzen in die 
Beine sowie giirteIformige Schmerzen am Leib sind beobachtet. tiber dem 
erkrankten Wirbelgebiet findet sich oft eine teigige Schwellung, segmentare 
H yper- oder Parasthesien sind zuweilen vorhanden und ein Klopfschmerz be­
steht. Ein Gibbus jehlt, aber die Lendenlordose ist beim Sitz der Erkrankung 
an der Lendenwirbelsaule abgeflacht, die Bewegungsfahigkeit der Wirbelsaule 
ist in dem erkrankten Abschnitt der Wirbelsaule eingeschrankt und die Riicken­
langsmuskulatur ist vermehrt gespannt. Die Temperaturen sind oft erhoht, die 
Senkungsgeschwindigkeit beschleunigt, die Zahl der Leukocyten ist vermehrt 
und das Blutbild zeigt eine Linksverschiebung. Bei der typhOsen Spondylitis 
ist die GRUBER-WIDALsche Reaktion selbst in starker Verdiinnung positiv. 
Rejlexstorungen an den Beinen jehlen in der Regel, ein von dem Wirbelherd 
ausgehender AbsceB ist nur in Ausnahmefallen nachweisbar. 

Das Rontgenbild vervollstandigt die Diagnose, wenn auch in den ersten 
3 Wochen der Erkrankung noch kein Befund zu erheben ist. Aber dann findet 
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man als erstes eine Verschrniilerung der Zwischenwirbelscheibe, die Begrenzung 
der zugehorigen Wirbelkorper ist wie angerauht und unscharf, die Begrenzungs­
linien zeigen eine vermehrte Schattendichte. In den nachsten Wochen ent­
wickeln sich periostale Auflagerungen und Knochenwucherungen an den Wirbel­
randern (s. Abb. 19a). Ein Fortschreiten der Erkrankung im Wirbelkorper 
fehlt in der Regel. Die SteHung zweier benachbarter Wirbelkorper andert sich 
stets, aber ihre Form bleibt fast ganz erhalten. Wenn die Ausheilung eintritt, 
wird die Abgrenzung an den WirbelkorperschluBplatten wieder scharf, die 
Verschmalerung der Zwischenwirbelscheibe bleibt aber bestehen und die reaktiven 

Abb.19a. Abb.19b. 

Abb. 19a und b. Spondylitis infectiosa (Go). (30jahriger Mann.) a Schmerzen seit etwa 6 Wochen. 
Der Zwischenwirbelraum zwischen dem 12. Brust· und dem 1. Lendenwirbel ist verschmalert und 
verwaschen (1). Geringgradige Knochenwucherung (2). b 4 Monate spater. Die Knochenwucherungen 
haben machtig zugenommen (1) und fiihren zu einer festen kn6chernen Vereinigung der benachbarten 

Wirbelk6rper. 

Knochenwucherungen an den Wirbelkorperrandern und zwischen zwei Wirbel­
korpern bekommen ein einheitliches Gefiige und werden fester (s. Abb. 19b). 
Die Beobachtungen iiber den Verlauf der infektiosen Spondylitis im Rontgen­
bilde verdanken wir PURL. 

Die Prognose der infektiosen Spondylitis ist meist gut, insbesondere die 
beim Typhus fiihrt meist zur vollen WiederhersteHung. Die Behandlung ist, 
abgesehen von den seltenen Fallen, wo es zu einem nachweisbaren AbsceB kommt 
(z. B. der eine Fall von PURL nach Paratyphus), rein konservativ (in den erst en 
Monaten Liegeschale, spater Korsett, s. auch S. 37). Trotz der an und fiir sich 
guten Prognose der infektiosen Spondylitis ist die Behandlung ernst zu nehmen, 
urn ein Fortschreiten der Erkrankung im Wirbelkorper zu verhiiten, sonst 
besteht die Gefahr der voHigen Wirbelkorpereinschmelzung (Beobachtungen 
von SCRMORL) (s. Abb. 20). AuBerdem muB durch die orthopadische Behandlung 
der Entstehung schwerer Wirbelsaulendeformitaten (Skoliosen, Gibbus und 
auch Kyphosenbildung) vorgebeugt werden. 
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Zur infektiosen Spondylitis werden im weiteren Sinne auch die Spondylitis 
aktinomykotica, die durch ein direktes Dbergreifen der StrahlenpiIzerkrankung 
von einem der WirbelsauIe benachbarten Erkrankungsherd auf die Wirbelsaule 
entsteht, und die lymphogranulomatose Spondylitis gerechnet. Eine Beteiligung 
der Wirbelsaule ist bei der Lymphogranulomatose, wie die histologischen Unter­
suchungen TETZNERS gezeigt haben, haufig, selbst eine primare Lymphogranu­

bb. 20. ·\\·oitgohoudc ZcrsWrung ci nes B'I) t wil'bols (1) "aoh 
infok tioser )Jondyliti s ( dppo 5 Jahre vor dem ']'odo). 

(Boobachtung vOn SCIDIOHr .. ) 

Iomatose der WirbelsauIe, 
die rontgenologisch jahre­
lang verkannt war, ist be­
obachtet (BLOUNT). Mit der 
MogIichkeit des Auftretens 
von Nervenstorungen auch 
bei diesen beiden WirbeI­
erkrankungen muG gerech­
net werden. 

3. Die Echinokokken­
spondylitis. 

Die Lokalisation des 
Echinococcus an der Wir­
belsauIe ist mehrfach be­
obachtet worden. GRISEL 
und DEvE sammelten in der 
Weltliteratur 190 FaIle. Un­
klar ist noch, ob der Echi­
nococcus sich zuerst para­
vertebral (WOERDEN) ansie­
delt und von hier aus unter 
teilweiser Zerstorung des 
WirbeIs in den Wirbelkanal 
eindringt, oder ob er sich 
sofort im WirbeIkorper fest­
setzt (DEvE) und von dort 
in den Wirbelkanal ein­
bricht. Auch eine primare 
Lokalisation des Echinococ­

cus im 1ntraduralraum ist beobachtet worden. Die Diagnose wird dadurch 
so erschwert, daB der Echinococcus an der WirbeIsauIe nicht immer in der 
Cystenform auf tritt, sondern ein mehr diffuses Wachstum zeigt. Das klinische 
Bild des Echinococcus ist, wenn ein Einbruch in den WirbelkanaI erfoIgt 
ist, das eines Riickenmarkstumors, es sind aber auch Verwechslungen mit der 
tuberkulOsen Spondylitis moglich. Die VerwechsIung mit dieser Erkrankung ist 
vor allem deshaIb gegeben, weil die paravertebraIe EchinokokkenansammIung 
das Vorhandensein eines tuberkulosen Abscesses yortauschen kann. Die Eigen­
tiimlichkeiten der Echinokokkenansammlung des "absces ossifluent hydatique" 
sind, daB der AbsceB oft nur auf der einen Seiteder Wirbelsaule auf dem Rontgen­
biIde sichtbar ist, daB keine Neigung zu einer Senkung wie bei der TuberkuIose 
besteht, und daB sich keine Fisteln entwickeIn. Nur in seltenen Fallen (z. B. 
in dem Fall von ROCHER) gelingt es im "AbsceBschatten" die Echinokokken­
bIasen zu erkennen. Der Echinococcus-"AbsceB" breitet sich ferner gern von 
der WirbelsauIe nach hinten unter die Riickenhaut aus. 1st dies der Fall, so 
kann die Diagnose durch Punktion der "Abscesse" und durch Untersuchung 
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des Punktates gesichert werden. Wenn ein Wirbelkorper zerstort ist, kann es 
ebenso wie bei der tuberkulosen Spondylitis zur Gibbusbildung kommen. Die 
Echinokokkenerkrankung beschrankt sich in der Regel auf ein oder zwei Wirbel. 
Das Allgemeinbefinden ist lange Zeit wenig in Mitleidenschaft gezogen (GOLD). 
In den meisten Fallen stehen im An/ang W urzelschmerzen, aber schon bald ent­
wickeln sich schwere Liihmungen. In anderen Fallen konnen die Wurzelsymptome 
langer bestehen bleiben, so berichtet GOLD tiber einen Fall, bei dem 3 Jahre 
vor dem Auftreten der ersten Lahmungserscheinungen sich in Hohe des er­
krankten Wirbelkorpers ein hartnackiger Herpes zoster ausgebildet hatten. 
Die Liihmungen, die beim Echinococcus fast regelmaBig vorkommen (84 % ), 
haben eine ganz schlechte Prognose. Es ist bei der Art der Erkrankung im Gegen­
satz zu der tuberkulOsen Spondylitis ein Rtickgang nicht zu erwarten. Ftir die 
Diagnosenstellung ist das Blutbild wichtig (Eosinophilie). Bei unklaren Wirbel­
erkrankungen, zumal wenn sie mit Lahmungserscheinungen einhergehen, solI 
man ferner die Komplementablenkungsreaktion mit Echinokokkenantigen und 
die Hautreaktion mit Echinokokkenextrakt anstellen. 

Die Behandlungsaussiehten der Echinokokkenspondylitis sind schlecht. 
Das zeigen insbesondere die Mitteilungen von GRISEL-DEvE. Von 163 operierten Fallen 

starben 113 an den Folgen der Operation und nur 5 wurden dauernd geheilt. 

Die Aussichten der operativen Behandlung sind so schlecht, weil bei der 
Eigenart der Erkrankung, diffuses Vordringen des Echinococcus auch im Rticken­
markskanal, eine operative Entfernung des erkrankten Gewebes meist unmoglich 
ist. Trotzdem ist bei jedem Fall von erkannter Echinokokkenspondylitis, der 
klinisch noch die V ornahme einer Operation gerechtfertigt erscheinen laBt, 
die Operation angezeigt. Denn nur die Operation bietet eine gewisse Aussicht, 
den Kranken vor dem sonst sicheren Tode nach einer qualvollen Leidenszeit 
zu retten. 

4. Die syphilitisehe Spondylitis. 
Die luische Spondylitis hat heute an Bedeutung verloren, und man wird 

nur selten noch die Gelegenheit haben, diese Erkrankung in ausgepragter Form 
anzutreffen. Wahrend in der alteren Literatur sich zahlreiche Beitrage tiber 
die Spondylitis syphilitica finden, sind sie in der neueren Literatur ganz ver­
einzelt (ARNSTEIN, INGMANN, JESSNER, RUSZI). Man hat das seltene Vorkommen 
der Spondylitis syphilitic a mit der jetzt soviel intensiveren Luesbehandlung 
in Verbindung gebracht. Man hat aber auch betont, daB man heute wohl die 
schweren Formen nicht mehr sieht, aber daB es dafiir um so mehr schleichend ver­
lau/ende Fiille gibt, die klinisch unklare Erscheinungen machen. Es ist deshalb 
durchaus verstandlich, wenn gerade erfahrene Arzte sagen, bei unklaren schmerz­
haften Wirbelerkrankungen gebe ich zunachst einmal Jod, vielleicht verbirgt 
sich doch dahinter eine Lues. Der Behandlungserfolg wird es zeigen. LEWAN­
DOVSKY unterschied bei der syphilitischen Spondylitis noch zwei Formen, die 
eine greift von einer primaren Rachenerkrankung sekundar auf die Wirbelsaule 
tiber, die andere Form entsteht direkt in der Wirbelsaule. GOLD rechnet da­
gegen heute zur Spondylitis syphilitic a nur die primare Lokalisation der tertiaren 
Lues an der Wirbelsaule. Die Erkrankung der Wirbelsaule findet stets erst 
eine Reihe von Jahren nach der syphilitischen In/ektion statt. Fast ausschliefJlich 
spielt sich die syphilitische Spondylitis in der Halswirbelsiiule abo Sie ist be­
sonders bedrohlich, wenn die obersten Halswirbel erkrankt sind. Die syphili­
tische Erkrankung der Wirbelsaule ruft starke Schmerzen hervor und bedingt 
eine Bewegungseinschrankung des erkrankten Wirbelabschnittes. Ein Gibbus 
fehlt meistens, aber nicht selten entwickelt sich ein Schiefhals. Wichtig ist, 
daB bei den gleichen Kranken, bei denen eine Syphilis der Wirbelsaule besteht, 
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sich auch noch in anderen Knochen (Schadel, Tibia usw.) gummose Erkrankungen 
feststellen lassen. An der Wirbelsaule konnen die knochernen Veranderungen 
betrachtliche Grade erreichen. Die Veranderungen sind destruierender N atur, 
gleichzeitig sind aber auch reaktive Knochenwucherungen zu erkennen. Selbst 
ein volliger Schwund von Wirbelkorpern ist moglich (JOAoHIMSTHAL). Infolge 
der schweren knochernen Veranderungen kann es zu plotzlichen Frakturen und 
Luxationen kommen, die an den oberen Ralswirbeln besonders verhangnisvoll 
sind. In der alteren Literatur sind eine ganze Reihe von plotzlichen Todes­
fallen mitgeteilt (s. bei JASINSKI), die auf diese Weise entstanden sind. 

Die Nervenerscheinungen bei der luischen Spondylitis, die sich in Wurzel­
wie in Riickenmarkssymptomen auBern konnen, haben eine verschiedene Ursache. 
Reaktive Knochenwucherungen und gummose Infiltrate konnen ebensogut 
Wurzelsymptome auslOsen wie die Formveranderungen an der Wirbelsaule, 
die nach teilweisem Wirbelzusammenbruch auf einzelne Nervenwurzeln einen 
Druck ausiiben. Die Riickenmarkserscheinungen konnen wie bei der tuberku­
lOsen Spondylitis nur auf ein kollaterales Odem zuriickzufiihren sein, sie konnen 
aber auch infolge einer spezifischen Peripachymeningitis, die mit einer derben 
Schwielenbildung einhergeht, oder infolge einer luischen Meningomyelitis ent­
stehen. 

Von der luischen Spondylitis ist die tabische Arthropathie der Wirbelsaule 
abzugrenzen, die im Vergleich zu den anderen Arthropathien selten ist (BLENOKE). 
Die tabische Arthropathie sitzt relativ am hiiufigsten an der Lendenwirbelsiiule. 
Nerven- und Riickenmarksschadigungen sind auch bei den tabischenArthropathie 
beobachtet (Falle von PASSLER u. a.). Das sind aber seltene Vorkommnisse, 
well zu der Zeit, wo bei einer tabischen Arthropathie die Gefahr eines Wirbel­
zusammenbruches besteht, schon so viele Synosten und paravertebrale Knochen­
bildungen vorhanden sind, daB die Gefahr fiir eine Riickenmarks- oder Cauda­
equina-Schadigung nicht mehr groB ist. 

Die Behandlung der luischen Spondylitis hat zweierlei zu beriicksichtigen. 
Durch eine orthopiidische Behandlung muB fiir eine Ruhigstellung und Stiitzung 
der Wirbelsaule gesorgt werden (je nach der Schwere und dem Sitz der Er­
krankung mit Liegeschale, Korsett, Ralskravatte oder Kopfstiitze) um vor 
allem einen plOtzlichen Zusammenbruch eines erkrankten Wirbels zu verhiiten. 
Gleichzeitig muB eine energische antiluische Behandlung eingeleitet werden. 
Unter einer solchen Behandlung lassen in der Regel in wenigen Wochen die 
vorher so qualenden Schmerzen nacho Die Aussichten der Behandlung sind 
im allgemeinen, so weit noch nicht schwere irreparable Veranderungen am 
Riickenmark entstanden sind, durchaus giinstig und eine Reilung ist innerhalb 
von mehreren Monaten moglich. 

VI. Kyphoskoliosen. 
1. Skoliosen bei Poliomyelitis und Syringomyelie. 

Eine Sonderstellung nehmen unter den Skoliosen die Wirbelsaulenver­
biegungen bei Poliomyelitis und Syringomyelie ein. Die poliomyelitische Skoliose 
ist eine haufige Folge einer spinalen Kinderlahmung, weil die langen 
Riickenmuskeln oft von der Lahmung betroffen sind. Selten sieht man, daB 
beiderseits die gesamten langen Ruckenstrecker (Erector trunci) gleichmiifJig 
gelahmt sind. In solchen Fallen haben die Kranken eine charakteristische 
Raltung (s. Abb. 21). Der Oberkorper ist beim Gehen und Stehen weit nach 
hinten verlagert, um ein nach vorn Uberfallen zu vermeiden. Gleichzeitig sind 
die Bauchmuskeln kraftig angespannt. Die Raltung ist die gleiche, wie man 
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sie auch bei der progressiven Muskeldystrophie beobachtet, wenn die Erectores 
trunci befallen sind. 

In der Regel ist bei der Poliomyelitis ein Ruckenstrecker mehr geschiidigt als 
der andere, und die Lahmung erstreckt sich auBerdem nicht auf den ganzen 
Muskel gleichmaBig. Die Lahmung der RUl)kenmuskeln hat eine groBe Neigung, 
sich wieder zuriickzubilden, das hangt damit Zllsammen, daB die langen Riicken­
muskeln von soviel Riickenmarksseg­
menten versorgt werden. Die Folge 
der Lahmung eines Erector trunci ist 
die Skoliose, die, wenn keine friihzeitige 
Behandlung einsetzt, die hochstenGrade 
erreicht (s. Abb. 22). Die Form der Sko­
liose ist verschieden, je nachdem ob die 
Kinder liegen oder sitzen und herum­
gehen. Sind die Kinder infolge der 
schweren Lahmung zum Liegen ge­
zwungen, so entwickelt sich die Sko­
liose mit ihrer Konvexitat nach der 
Seite hin, wo der Erector trunci gelahmt 
ist. Der erhaltene Erector trunci zieht 
die Wirbelsaule in einem groBen Bogen 
zu sich heriiber. Umgekehrt ist die 
Skoliosenform, wenn die Kinder viel 
sitzen oder umhergehen. Hierzu ist es 
notig, daB der Rumpf moglichst iiber 
dem Becken ausbalanciert wird. Die 
Kranken verlagern deshalb ihren Rumpf 
nach der gelahmten Seite, so daB die 
Konvexitat der Skoliose nach der gesun­
den Seite also bei einer Lahmung des 
rechten Erector trunci nach links ge­
richtet ist. Die Sicherung der Haltung 
wird durch die Zusammenarbeit des er­
haltenen Erector trunci mit den Bauch­
muskeln erreicht. Sind die Bauchmus­
keln gleichfalls schwer von der Lahmung 
geschadigt, so kann auch, wenn nur ein 
Erector trunci gelahmt ist, schon das 
Sitzen unmoglich werden. Die Unter­
suchung auf Lahmung der langen Riik­
kenmuskeln erfolgt in der einfachen 

Abb. 21 a . Abb. 21 b. 
Abb. 21a und b.PoliomyelitischeLahmungbeider 
Erectores trunci. a Vor der Behandlung. bNach 
der Behandillng. (Aus Fritz LANGE: Epidemische 

Kinderlahmung.) 

Weise, daB man den in Bauchlage liegenden Kranken auffordert, er solle 
versuchen sich aufzurichten. Man legt gleichzeitig seine Hande flach auf 
die langen Riickenmuskeln auf und priift nun, welche Teile und in welchem 
Umfange sich die Muskeln anspannen. Ein klares Bild iiber die Ausdehnung 
der Lahmung bekommt man aber nur so lange, wie noch keine versteifte Skoliose 
entstanden ist. 1st auch nur eine teilweise Lahmung der Riickenmuskeln nach 
einer frischen Poliomyelitis nachgewiesen, so ist die Einleitung einer jachiirzt­
lichen orthopiidischen Behandlung unerla13lich, weil nur so die Ausbildung einer 
schweren Skoliose zu verhiiten ist. Das ist so wichtig, weil die Lahmung der 
Riickenmuskeln oft so wesentlich zuriickgeht. Leider ist es aber oft genug so, 
daB die Lahmung der Riickenmuskulatur schwindet, d. h. daB eine Heilung 
von der Poliomyelitis am Muskelbefunde eintritt, aber daB diese Heilung fur 
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den Kranken wertlos ist, weil inzwischen eine unheilbare verstei/te Skoliose ent­
standen ist. Den Ernst der Gefahr, die jeden Kranken mit einer poliomyelitischen 
Lahmung der Ruckenmuskeln droht, wenn eine rechtzeitige orthopadische 
Behandlung versaumt wird, zeigen eindrucksvoll die Ausfuhrungen FRITZ LANGE8. 
"Die Skoliose ist die schlimmste Kontraktur, die infolge der Poliomyelitis auf­
treten kann und noch schlimmer ist, daB sie in der Regel durch die Schuld 
des behandelnden Arztes sich entwickelt hat, der dem Beginn der skoliotischen 
Kontraktur keine Beachtung geschenkt hat." 

Abb.22a. Abb.22b. 

Abb. 22 a und b. Poliomyelitische Skoliose. a Leichte Skoliose in den ersten J ahren nach der Er­
krankung. Sitzen ist nur mit Unterstiitzung der Hand miiglich. ,b Schwere, viillig versteifte Skoliose 

im Spatstadium. 

Die Skoliose wird bei Syringomyelie etwa in 20% aller Falle beobachtet 
(BRUHL, NALBANDOFF)_ Sie findet sich im Kindesalter relativ selten und wird 
am haufigsten im 2. und 3. Jahrzehnt angetroffen (nach SCHLESINGER in 70% 
bis zum 30. Jahre). Die seltene Beobachtung von syringomyelitischen Skoliosen 
im Kindesalter wird darauf zuruckgefuhrt, daB bei einem Kinde meist nicht 
an die Moglichkeit des Vorliegens einer Syringomyelie gedacht wird, und daB 
deshalb keine entsprechende neurologische Untersuchung erfolgt (BLENCRE) . 
Die Ursache der Skoliosenbildung ist noch nicht einheitlich erkliirt. OPPENHEIM 
nahm an, daB Skoliose und Syringomyelie nicht in Abhangigkeit voneinander 
stunden, sondern daB es koordinierte Storungen seien, die auf dem gemein­
samen Boden einer angeborenen Entwicklungsstorung sich ausbilden. Heute 
stehen sich vor allem die beiden Ansichten gegenuber, ob die Skoliosen infolge 
einer primaren Knochen- oder Muskelveriinderung bei der Syringomyelie ent­
steht. Wahrscheinlich ist beides moglich, denn es sind sichere Falle von schweren 
Knochenveranderungen selbst mit schleichender Gibbusbildung beobachtet 
worden (CORNIL-FRANCFORT), aber es sind auch primare Muskeldegenerationen 
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beschrieben worden (ROTH). Der erfahrenste Beobachter auf dem Gebiete der 
neuropathischen Gelenkerkrankungen A. BLENCRE schreibt der primaren Muskel­
erkrankung eine nicht zu unterschatzende Bedeutung bei der Ausbildung der 
syringomyelitischen Skoliose zu. Er weist auf folgende wichtige, bisher wenig 
bekannte Tatsache hin: bei Syringomyelie sind die knochernen Veranderungen 
an der Wirbelsaule in der Regel die gleichen, wie man sie auch bei Skoliosen 
aus anderen Ursachen, z. B. bei Rachitis oder Poliomyelitis sieht. Es fehlen 
fast immer die schweren Veranderungen im Sinne einer Arthropathie, wie man 
sie bei der Tabes als typisch kennt. AuBerdem gibt es bei der Syringomyelie 
Falle, wo bei ein und demselben Kranken wohl an der Schulter eine hochgradige 
Arthropathie besteht, wahrend aber an der Wirbelsaule trotz des V orhandenseins 
einer schweren Skoliose eigentliche neuropathische Veranderungen fehlen. 

Der Sitz der Skoliose bei der Syringomyelie ist meist der Ubergang von 
der Hals- zur Brustwirbelsaule, er ist also hoher als bei einer rachitischen Skoliose. 
Die Skoliose greift von hier auch auf andere Teile der Wirbelsaule iiber. Auf­
fallenderweise stimmt die Lokalisation der Verbiegung der Wirbelsaule nicht 
mit dem Sitz der Syringomyelie im Riickenmark iiberein (BORCHARDT) und es 
sei auch ferner nicht moglich, aus der Schwere der Wirbelsaulenverbiegung 
einen SchluB auf die Ausdehnung der Riickenmarkserkrankung zu ziehen. Bei 
schweren skoliotischen Verbiegungen infolge Syringomyelie kann es ebenso wie 
bei rachitischen Skoliosen zu Schmerzen infolge von Druck auf die Nerven­
wurzeln kommen. Die Behandlung der syringomyelitischen Skoliosen kann nur 
in dem Anpassen eines Stiitzkorsettes bestehen, das den Rumpf vor einem 
weiteren Zusammensinken schiitzen solI. Die Behandlung soll aber nur mit 
Auswahl stattfinden unter besonderer Beriicksichtigung des Stadiums des 
Grundleidens. 

2. Wurzelsymptome und Liihmungserseheinungen bei Skoliosen. 
Nervenstorungen sind bei den drei wichtigsten Formen der Skoliose, der 

angeborenen, der rachitischen und der paralytischen beobachtet worden. Man 
findet sie aber nur bei hochgradigen Verbiegungen. Bei den Nervenerscheinungen 
muG man wie bei den Spondylitiden zwischen den Wurzelsymptomen und den 
Erscheinungen einer Querschnittsschadigung des Riickenmarkes unterscheiden. 
Die Wurzelsymptome, die sich in giirtel£ormigen Schmerzen auBern, findet man 
fast nur bei schweren rachitischen Skoliosen. Sie kommen dadurch zustande, 
daB durch das Zusammensinken der Wirbelsaule eine Verengerung der Durch­
trittsoffnungen fUr die Nervenwurzeln entsteht. Solche Schmerzen sind im 
allgemeinen ein Zeichen dafiir, daB die Skoliose sich in einem Stadium der 
Verschlechterung befindet. Sind die Skoliosen erst vOllstandig versteift, so ist 
das Auftreten von Nervenwurzelerscheinungen unwahrscheinlich, weil die schwere 
Versteifung vor einem weiteren Zusammensinken der Wirbel schiitzt. Bei 
hochgradigen Lendenwirbelskoliosen konnen in alteren J ahren auch Schmerzen 
von ischiasartigem Charakter auftreten. Eine Ursache fiir die Ausbildung von 
Nervenwurzelsymptomen bei schweren Skoliosen, auf die bisher erst wenig 
geachtet wurde, sind die osteoarthrotischen Veranderungen an den kleinen 
Wirbelgelenken. Diese erreichen den hochsten Grad auf der Innenseite des 
skoliotischen Bogens und konnen so machtig werden, daB dadurch eine Raum­
beengung der Foramina intervertebralia erfolgt. Je haufiger man bei schweren 
Skoliosen sorgfaltige Sensibilitatspriifungen vornimmt, um so ofter wird man 
segmentare Sensibilitatsstorungen am Rumpf antreffen. Die Behandlung der 
Schmerzen, die infolge Wurzelreizerscheinungen bei Skoliose entstehen, geschieht 
am besten durch ein gutsitzendes Stiitzkorsett. Das Anpassen eines solchen 
Skoliosenkorsettes ist eine schwierige Aufgabe und ist stets dem Orthopadell 
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zu iiberlassen. In einzelnen Fallen hat der Korsettbehandlung eine langere 
Liegestreckbehandlung vorauszugehen. 

Von den Nervenwurzelerscheinungen sind die Lahmungszustande infolge 
einer RiickenmarksquerschnittsschMigung abzugrenzen. Friiher hat man ge­
glaubt, daB es Querschnittslahmungen bei Skoliosen nicht gibt, und daB das 
Auftreten von Lahmungserscheinungen ein differentialdiagnostisches Merkmal 
der Spondylitis gegeniiber der Skoliose sein sollte. Vereinzelte Falle von Lah­
mungen bei Skoliosen diirfte jeder erfahrene Orthopade beobachtet haben. 
Das Verdienst, die Aufmerksamkeit wieder auf die Lahmungen bei Skoliosen 
gelenkt zu haben, hat JAROSCHY. Inzwischen sind noch weitere Falle von 
LEHRNBECHER, MENARD, ZANOLI (aus der KIinik PUTTI) u. a. mitgeteilt, so daB 
GROBIELSKY bereits iiber 20 Falle von sicheren schweren Querschnittslahmungen 
bei Skoliose aus der Literatur zusammenstellen konnte. Die Riickenmarks­
schadigungen sind relativ am haufigsten bei den angeborenen Skoliosen, an 
zweiter Stelle stehen schwere rachitische Skoliosen, wahrend Lahmungen bei 
alten poliomyelitischen Skoliosen eine groBe Ausnahme sind (z. B. der Fall von 
GOLD). Die Mehrzahl der bisher beobachteten Lahmungen bei Skoliosen betraf 
Jugendliche in der Adoleszenz bis zum 20. Jahre, es ist aber auch schon iiber 
das Auftreten der Lahmungen bei einem 9jahrigen Kinde berichtet worden. 
Die alteste Kranke mit einer schweren Skoliose, bei der eine Lahmung fest­
gestellt wurde, war 38 Jahre (PAYR). Fiir die Lahmung bei schweren Skoliosen 
wird als charakteristisch bezeichnet, daB sie sich in der Regel ohne vorherige 
mahnende Schmerzen einstellt. Das ist ein Unterschied gegeniiber den Riicken­
markslahmungen, die sich bei Spondylitiden, bei Wirbel- oder extremedullaren 
Riickenmarkstumoren entwickeln. Hier geht dem Lahmungsstadium meist ein 
warnendes Schmerzstadium voraus. Die Lahmungen bei Skoliosen auBern sich 
zuerst in allgemeinen Ermiidungserscheinungen an den Beinen oder auch in 
einem Unsicherheitsgefiihl beim Gehen. Die Lahmung kann allmahlich sich 
verschlechtern, aber in einer Anzahl von Fallen ist doch eine auffallend schnelle 
Ausbildung der Querschnittslahmung beobachtet worden, wenigstens viel 
schneller als das bei der Spondylitis im allgemeinen der Fall ist. Ais Anfangs­
symptom einer beginnenden Lahmung bei Skoliosen ist in einigen Fallen eine 
Storung der Kalt-Warmempfindung gefunden worden. Eine weitere Besonderheit 
der Querschnittslahmung bei der Skoliose gegeniiber der bei der Spondylitis 
ist, daB in der Mehrzahl der Falle keine hyperasthetische Zone oberhalb der 
Querschnittsschadigung besteht. Blasen-Mastdarmstorungen sind bei der Kom­
pressionsmyelitis infolge von Skoliose selten. Wenn eine Myelographie gemacht 
wird, so zeigt diese an der Kompressionsstelle des Riickenmarkes einen typischen 
Stopp. Die Ursache fiir die Riickenmarksschiidigung ist im einzelnen noch nicht 
geklart. Es werden mehrere Momente verantwortlich gemacht: eine Verengerung 
des Riickenmarkskanals, eine Abknickung des Riickenmarkes iiber einen vor­
springenden Bogen der gekriimmten Wirbelsaule, oder eine Verlagerung und 
Pressung des Riickenmarkes gegen die Wand des Wirbelkanales auf der Innen­
seite des skoliotischen Bogens. Die Riickenmarksschadigung kann aber auch 
durch eine Torsion des Riickenmarkes, durch eine abnorm gespannte Dura 
(Beobachtungen bei Operationen) oder durch einzelne in den Wirbelkanal vor­
springende Knochenstiicke hervorgerufen werden (PAYR). Die gleichmaBige 
Folge der verschiedenen Ursachen, die das Riickenmark schadigen, ist, daB 
infolge einer Lymph- und GefafJstauung ein Ruckenmarksodem entsteht. Eine 
lokale Anamie ist nur fUr wenige Faile anzunehmen. Fiir das Zustandekommen 
der Lahmung sind noch zwei weitere Punkte zu beachten, die auffallend ein­
formige Lokalisation meist zwischen dem 7. und 4. Brustwirbel und das gehaufte 
Vorkommen der Lahmungen in der Adoleszenz. Zur Erklarung der einheitlichen 
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Lokalisation hat man darauf hingewiesen, daB an und fUr sich der Wirbelkanal 
in diesem Teil der Brustwirbelsaule schon besonders eng ist. Das V orkommen 
der Lahmungen gerade in der Adoleszenz hat man so zu erklaren versucht, 
daB das Riickenmark wahrend der Zeit schneller wachsen solIe als das Wirbel­
skelet (JAROSCHY), aber auch das Umgekehrte ist gesagt worden, daB der kno­
cherne Teil der Wirbelsaule schneller wachse als das Riickenmark (GROBIELSKY). 

Die Prognose der Lahmung hangt weitgehend von dem Zeitpunkt ab, wann der 
Skoliotiker sich in Behandlung begibt. Besteht die Lahmung schon so lange 
Zeit, daB irreparable Schadigungen des Riickenmarks entstanden sind, so ist die 
Prognose durchaus ungiinstig. So stellte PUTSCHER in dem verstorbenen Fall 
von VALENTIN im Bereiche der Querschnittslasion eine ausgesprochene Atrophie 
des gesamten Brustmarkes und im Rals- und Lendenmark ausgedehnte sekundare 
auf- und absteigende Degenerationsvorgange fest. 

Die Behandlung der Riickenmarksschaden bei der Skoliose ist nur bei recht­
zeitiger Einleitung der Behandlung dankbar. Besteht die Lahmung erst wenige 
Wochen oder Monate, so ist konservative orthopiidische Behandlung angezeigt. 
In einer Anzahl der mit Streckung und Korsett behandelten Falle ist ein v6lliger 
Riickgang der Lahmung beobachtet worden. 1st durch die orthopadische Be­
handlung nicht innerhalb von mehreren W ochen eine Besserung der Lahmung 
festzustellen, so muB chirurgisch vorgegangen und die Entlastungslaminektomie 
gemacht werden. Ihre Aussichten sind bei rechtzeitiger AusfUhrung nicht un­
giinstig. So sind von 12 in der Literatur mitgeteilten Fallen, bei denen die 
Laminektomie gemacht ist, 4 durch die Operation wesentlich gebessert und 
6 vollig geheilt worden. Die Operation seIber ist schwer und gefahrvoll. Die 
Aussicht auf den Erfolg rechtfertigt aber den Einsatz der Operation. 
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Tnmoren der Wirbelsaule einschliefilich des 
epidnralen Spinalranms. 

Von NILS ANTONI-Stockholm. 

Mit 33 Abbildungen. 

ELSBERG gab 1926 eine Ubersicht uber 179 Faile von extraduralen Spinal­
tumoren. Die metastatischen Wirbeltumoren machen bekanntlich einen sehr 
bedeutenden Kontingent dieser Gruppe aus. Aber auch mit AusschluB der 
Metastasen sind die extraduralen Geschwulste mit Ruckenmarksschadigung 
in nahezu der Halfte der Falle (48 %) sekundar, in dem Sinne, daB sie ihren 
Ursprung 1. in den Wirbeln, 2. in den paravertebralen Weichteilen der Hals­
oder Ruckenregion, 3. im Cavum thoracis, mit Einwachsen durch ein Zwischen­
wirbelloch haben. Meningiome und Neurinome, die vorwiegend operablen 
Formen juxtamedullarer Geschwiilste, machen 82 % der intra- gegenuber 17 % 
der extraduralen Spinaltumoren aus. Sarkome und Chondrome stellen 6 % 
jener, gegenuber 61 % dieser Gruppe 
dar. Der kapitale Unterschied in bezug 
auf Operabilitat geht aus diesen Zahlen 
ohne weiteres hervor. Hier die Synopsis 
ELSBERGs. 

(Hierzu mochte ich nur bemerken, 
daB mehrere der "Endotheliome" [bzw. 
Meningiome] ELSBERGS sicherlich Neuri­
nome sind; das geht aus den vor­
zuglichen Beschreibungen und Bildern 
seiner bekannten Monographie deut­
lich hervor.) 

Meningiom .... . 
Neurinom .... . 
Neurofibroma 

RECKLINGHAUSEN . 
Sarkom . 
Chondrom . 
Fibrom .. 
Lipom 

Summe. ·1 

Extra· I Intra­
dllrale durale 

Tumoren Tumoren 
% % 

87 

Primare Extraduraltumoren gehen nach ELSBERG teils von den Weichteilen 
des Spinalkanals aus - Dura, Wurzeln, Epiduralfett, BlutgefaBe -, das sind 
Meningiome, Neurinome, Angiome, Fibrome, Sarkome, Chondrome, teils von 
den Wanden des Kanals - Knochen, Intervertebralscheiben, Ligamente -, 
das sind Ekcnondrosen der Bandscheiben, Sarkome, Osteome. Die Tumoren 
dieser Gruppe sind ganz innerhalb des Kanals gelegen. Sekundare Geschwulste 
sind Sarkome der Wirbel oder der perivertebralen Weichteile: Wirbelchondrome, 
Wirbelchordome, Ganglioneurome. 

Nach auBen leidlich oder vollig begrenzte, primare Sarkome der Dura, an 
deren AuBenseite gelegen, sind auch vor ELSBERG beschrieben. PALMEN 1913: 
Fibrosarkom 8 X 11/2 X 3/4 cm, dorsolateral an der harten Ruckenmarkshaut 
des cervico-thorakalen Gebiets gelegen. HILDEBRAND 1911, Fall 11, gewisser­
maBen ahnlich. Solche Falle geben in der Praxis immer den Verdacht sekun­
daren Charakters ein; ein Fall NONNES (1908, Fall 9) entschleierte sich bei der 
Sektion als metastasierendes Nierensarkom. Wegen der spat gewonnenen Ein­
sicht des Neurinoms als besonderer Tumorform sowie der Eigenart meningioma­
tosen Gewebes sind altere "Sarkom"falle nunmehr groBenteils unsicher. ELS­
BERG 1926 sah abgekapselte, 1-3 Wirbelhohen messende, der AuBenschicht 
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Abb. 1. 

Abb.2. 
Abb. 1 und 2. Anscheinend primarer Tumor del' Dura mater spinalis, sarkomartig. lJbm'Wiegend 
kleine 7.:ellen, stellenweise sehr dicht angehauft, stellenweise durch reichlicheres Stroma - aus 
groberen Balken und feiner verteiltem, retikularem Bindegewebe bestehend -- geschieden. Vergr. 
600mal. 42jahriger Mann. Seit 9 Jahren ab und zu Schmerz im Riicken und Beinen. Januar 1934 
schwerer Schmerz im Riicken und rechten Bein. Anfang Juli derselbe Schmerz von neuem, dazu 
Ataxie del' Beine. Allmahlich entwickelte, spastische Paraplegie mit Rypasthesie ab Dermatom 
Th : 11. Ret. urinae. Doppelpunktion zeigt September 1934 absoluten hydrodynamischen Block, 
LumbaJliquor leicht gelblich, eiweiLlreich (Bisgaard 130-150), keine Zellen, Mastix 112244 321. 
Lipiodolstop in del' Rohe del' 7.:wischenwirbelscheibe Th: 9/10. In diesel' Rohe bei del' Operation 

epidurales Tumorgewebe, das nul' unvollstandig entfernt werden konnte. 
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der Dura miiBig adharente Tumoren, operabel, von sarkomatosem Bau; auBer­
dem sah er aber ausgebreitete, inoperable "Sarkomatose" der harten Haut. 

Als Sanduhrgeschwiilste (hourglass tumors, dumbbell tumors) wird eine 
lediglich topographisch charakterisierte Gruppe vielfach genannt, onkologisch 
ungleichartig.(Ich schlug 1920 die genannte Bezeichnung aus rein topographi­
schem Gesichtspunkt vor, hob die Zugehorigkeit vieler so geformter oder ge­
legener Exemplare zur multiplen Neurofibromatose v. RECKLINGHAUSENS her­
vor, betonte aber auch das Vorkommen so gelegener und geformter Tumoren 
vom Bau solitarer Neurinome [VEROCAy-Geschwiilste]; in den hierhergehorigen 

" 

Abb. 3. Operationspraparat, Neurinom, Sanduhrgeschwulst extra- und intravertebral, deR 6. Hals­
nerven, Erweiterung des entsprechenden Foramen intervertebrale. Wurzel angeschlossen. KUL-
8CHITZSKY-Farbung. Vergr. 3,5mal. 25jahrige Frau. Schmerzfreier Fall. Erstes Symptom Schwache 
des linken Beins, 7 Monate vor der Operation. Kein externer Tumor. Allmahlich entstandene, 
schwere Tetraplegie, Anasthesie ab C: 7-8. Doppelpunktion zeigt absoluten hydrodynamischen 
Block. Lumballiquor farblos, eiweiJlreich (Bisgaard 70) , Mastix 333 323 211. Rontgen: Erweiterung 
des Kanals und eines Zwischenwirbelloches, walnuJlgroJle extravertebrale Portion. Lipiodolstop 

beim Wirbelkorper C : 5. Operation mit gutem Erfolg. 

Fallen v. HIPPELS und MEYERS wurde in der Tat die typische Struktur des 
Neurinoms schon vor VEROCAY ziemlich iiberzeugend beschrieben. Das Vor­
kommen sekundarer Geschwiilste von ahnlicher Lage und Form, durch die 
Zwischenwirbellocher aus dem Thorax- oder Abdominalraum hineingedrungen 
- Sarkome usw. von wechselnder Art -, war schon seit langem bekannt.) 
Statt "Sanduhrgeschwulst", eine oftmals wenig zutreffende Bezeichnung, 
konnte man vielleicht "kommunizierender Tumor" sagen. FLATAU und SA­
VICKI 1922 teilen einen derartigen Fall der Halsgegend unter dem Titel "Le 
neurofibrome cervical" mit; sie geben eine detaillierte Beschreibung mit guten 
Bildern des Sektionspraparats und Hinweis auf ahnliche FaIle der Literatur. 
BORCHARDT 1926 gibt "Bemerkungen zu den sog. Sanduhrgeschwiilsten des 
Riickenmarks und der Wirbelsaule", drei eigene FaIle und ausfiihrliche Literatur­
iibersicht. Er teilt das vorliegende Material in folgende Gruppen: 1. Intra­
und extradurale Portion, FaIle von ANTONI (1920, Fall 2), LANNOIS-DuRAND, 
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DlTBUJADOUX-CHEVALIER, NONNE, STARR, MEYER, ZINN und KOCH, FEUCHT­
WANGER; 2. intra- und extradurale + inter- oder paravertebralePortion, FaIle 
von ROSENFELD und GULEKE, POTH; 3. extradurale + inter- oder paraverte­
braZe Portion, FaIle von BRUNSCHWEILER und Roux, BANSE, BORCHARDT, 
NAEGELI Fall 2, GULEKE Fall 2 und 3, BIRCHER 1921, V. EISELSBERG und RANZI; 
4. extradurale und extravertebrale Portion, Falle von BOERNER und MULLER, 
DOWSE, HEURTAUX, BERBLINGER, NAEGELI Fall 1, BING-BIRCHER-WILMS, 

Abb.4. Extraduraie Sanduhrgeschwuist eines Segmentainerven in der Hohe von Segm. Th: 7-8. 
Neurinom. Angelagerte Wurzel. Vergr.4mal. Intervertebraler Zapien. 29jahriger Mann. Partielle 
Paraplegie. Symptome 13 Monate vor der Operation, zuerst Schmerzen im unteren Bauch im 
AnschluJl an Trauma, 4 Monate spater . leichte, spastische Parese beider Beine, besonders links. 
Hypalgesie und Thermohypasthesie besonders rechts, Bathyhypasthesie beiderseits. Babinski beider-

seits +. Doppelpunktion zeigt absoluten hydrodynamischen Block. Lumballiquor normal! 
Lipiodolstop in zwei Etagen entspr. vert. Th : 7 und 8. Operation mit gutem Erfolg. 

Y. EISELSBERG-RANZI, GULEKE, ROHWER ; 5. intra- und extradurale + extra­
vertebrale Portion, Falle von COLLIERS, SCHULTZE, BRUNS, BORCHARDT Fall 3. 
Spateste, sehr fleiBige Zusammenstellungen riihren von HEUER 1929, KIEN­
BOCK und RosLER 1932, NAFFZINGER und BROWN 1933 her. Ein kleinerer Teil 
dieser Falle wurde unter der Diagnose eines solitaren Neurinoms veroffentlicht 
oder ist als solches erkenntlich. In bezug auf altere Falle ist aber zu bedenken, 
daB die Kenntnis dieser Geschwulstform ziemlich jung ist und daB noch heute die 
naheren Beziehungen zwischen Neurinom als eigenartigem Gewebe einerseits, 
Neurofibromatose andrerseits kontrovers sind; vgl. die Meinungen PENFIELDS, 
HARBITZ', ELSBERGS und anderer! Ja, es besteht kein Zweifel, daB bei mul­
tipler Neurofibromatose viele oder aIle (untersuchten) Tumorexemplare nichts 
von Neurinomgewebe erkennen lassen, vielmehr als reine Fibrome imponieren. 
Verschiedene Gebiete des Nervensystems konnen im gegebenen Falle Tumoren 
yon verschiedenem Typus hervorbringen. Bei sehr verbreiteter und hochgradi­
ger Tumorbildung ist die Mehrzahl der Geschwiilste wohl gewohnlich ziemlich 
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rein fibros, so z. B. die spinale Sanduhrgeschwulst GULEKES, Fall 4, 1922; 
die klassischen FaIle VEROCAY8 1908-1910 zeigen aber, daB auch in derartigen 
exzessiven Fallen das charakteristische Neurinomgewebe pravalieren kann. 
Solitare Nerventumoren, ob peripher oder zentral (radikular) gelegen, sind 
wohl meistens deutlich neurinomatos, wie zuerst von VEROCAY, dann von HEN­
SCHEN jr. am Beispiel der Acusticustumoren erwiesen wurde. Die Kenntnis des 
Neurinoms ist iibrigens auch heute nicht ganz durchgedrungen; auch ist die 
Differentialdiagnose gegeniiber "Sarkom", "Fibrosarkom" und "Fibrom", sowie 

Abb.5. Derselbe Fall wie Abb. 4-7. Scheckiges Bild, kcrnfreie Bander in "Gewebsart A", 
urn die Gefalle gehauft. Vergr. 60rnal. 

gegeniiber "Endotheliom" usw. bisweilen schwierig. Ein groBer Teil des Lite­
raturmaterials auf diesem Gebiete ist noch in bezug auf Art des Gewebes un­
verwertbar. GULEKE, der (1922) FaIle von kommunizierenden Geschwiilsten 
mit besser abgekapseltem und histologisch gutartigerem, intraspinalem Teil, 
schlechter begrenzter und histologisch bosartigerer extravertebraler Verbrei­
tung beschreibt, insistiert auf dem Vorkommen fibrosarkomat6ser Tumoren 
mit Form und Lagerung der "Sanduhrgeschwiilste", welche er vom inneren 
Periost des Wirbelkanals herleitet; sie wachsen nach ihm typisch von innen 
nach auBen. Seiner Anschauung wurde neuerdings von COENEN widersprochen. 
Echt b6sartige Tumoren vom kommunizierenden Typus, eventuell aus dem 
Thoraxraum hineingedrungen, sind, wie oben genannt, vielfach beschrieben 
worden; ein typischer Fall dieser Art ist derjenige von BREGMAN und STEIN­
HAus 1903, Lymphosarkom des Mediastinum mit intraspinaler Invasion und 
Paraplegie. Wichtig ist deshalb die Kenntnis, daB auch gutartige Tumoren 
vom kommunizierenden Typus, ganz vorwiegend sicherlich Neurinome oder 
neurofibromat6se Geschwiilste, einen intrathorakalen Anteil haben konnen, bis­
weilen von bedeutender GroBe und rontgenologisch darstellbar; jiingst sind 
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Abb. 6. Vergr. 90mal. 

Abb. 7. Vergr. 340maI. 

Abb. 6 und 7. Derselbe Fa ll wie Abb. 4 und 5. PERDRAu-Farbung. Zarte neurinomatiise Fibrillation 
mit eigenartigen Glomeru!usbildungen. 
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solche Fane von KIENBOCK-RoSLER sowie von KNUTSON mitgeteilt worden. 
Gut- und bosartigen Exemplaren ist die Erweiterung der Zwischenwirbellocher 
gemeinsam. 

ELSBERG 1926 findet den Verlauf extraduraler Tumorfalle durchschnitt­
lich kiirzer, plOtzliche Verschlimmerungen des Zustandsbildes weniger selten, 
unter anderem im AnschluB an Lumbalpunktion. Die Symptome sind im An­
fang des Verlaufs oft unbestimmt, uncharakteristisch. Wurzelschmerzen sind 
selten. Kontralaterale Parasthesien, kontralaterale Parese, invertierter BROWN­
SEQUARD sind verhiiltnismaBig haufig. Die Liquorsymptome weichen durch­
schnittlich deutlich von denjenigen der juxtamedullaren Tumoren ab: der 
Liquor ist zwar nicht selten gelblich, jedoch viel seltener und weniger als bei 
intraduralen Tumoren, TotaleiweiB ofters nur wenig erhoht, 50-60, hochstens 
150 mg-%, also selten oder niemals so kraftig gesteigert wie bei juxtamedullaren 
Geschwiilsten. Besonders die Ekchondrosen Typus LUSCHKA zeigen iiber­
wiegend negativen hydrodynamischen Befund bei schwach oder nicht ge­
steigertem EiweiBgehalt. Rontgenologisch findet sich positiver Befund Ofter 
als bei juxtamedullaren Tumoren: Erweiterung des Kanals, am besten in stereo­
skopischer Seitenaufnahme sichtbar, begrenzte Defekte der Wirbel, Skoliose 
bei oder oberhalb des Tumors, positiver Tumorschatten, Kompression eines 
Wirbels. Nach jiingsten Studien amerikanischer Autoren ist es zwar zweifel­
haft, ob epidurale Tumoren so viel ofter als intradurale rontgenologische Ver­
anderungen der knochernen Wande des Spinalkanals hervorrufen; verfeinerte 
Technik scheint auch bei diesen in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle ein 
positives Ergebnis geben zu konnen, vor aIlem in Form eines Undeutlichwerdens 
der Bogenbasis am Frontalbild und leichter Erweiterung des Kanals im Tumor­
gebiet; vgl. die instruktive Darstellung von CAMP, ADSON und SHUGRUE 1933! 

Vielleicht besteht der durchgreifende Unterschied nicht sowohl zwischen 
intra- und extraduralen als zwischen intra- und epiduralen Geschwiilsten einer­
seits, denjenigen der Wirbel andererseits. Bei naherem Zusehen aber gibt auch 
ein Teil der letzteren ahnliches Symptombild mit ahnlichem Verlauf wie die 
Mehrzahl der intraduralen. Die Besonderheit des Verlaufs - fehlende oder 
unbedeutende Asymmetrie des neurologischen Syndroms, rasche Entwicklung 
einer schweren Paraplegie mit vorwiegend schlaffer, hypotonischer Lahmung, 
hochgradigen Sphincterstorungen, hochgradiger Hypasthesie bis zum Niveau 
der Marklasion hinauf, mit anderen Worten das Bild schwerer, rasch einsetzen­
der Querlasion des Riickenmarks - kommt ohne Zweifel eigentlich den bOB­
artigen, intramedullaren wie vertebralen Tumoren zu, welch letztere ja vor­
wiegend von malignem Typus sind. Die eigentliche Ursache solcher, meistens 
wirklicher Myelomalacie entsprechender Lahmungsart ist nicht einwandfrei 
klargelegt; der geniigend langsam erfolgenden, reinen Kompression scheint ja 
das Nervenparenchym verbliiffend gut widerstehen zu konnen. OPPENHEIM, 
SPILLER und andere haben sich fiir ischamische Schadigungen als Ursache des 
maligneren Typus ausgesprochen, was ja ganz plausibel erscheint, wenn auch 
nicht in casu demonstrabel. lch verweise des weiteren auf den Abschnitt iiber 
Carcinose. Bei vielen langsam wachsenden, epiduralen und vertebralen Ge­
schwiilsten - fibromatosen und neurinomatosen Sanduhrgeschwiilsten, Osteomen 
und Chondromen der Wirbel und Zwischenwirbelscheiben usw. - bietet sich 
in der Tat ein neurologisches Bild mit einer zeitlichen Entwicklung, die sich 
von denjenigen typischer intraduraler Tumoren wenig unterscheidet. Das 
BROWN-SEQuARDsche Syndrom, das als bei extraduralen Tumoren selten gilt, 
fand sich z. B. im FaIle eines extraduralen Fibroms (Neurinoms 1) von BING 
und BIRCHER 1909; das war eine Sanduhrgeschwulst wie viele dieser gutartigen 
extraduralen Tumoren. Ein stark asymmetrisches Syndrom sah auch ich ganz 
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neuerdings bei einem extraduralen Neurinom vom kommunizierenden Typus. 
Irgendeine besondere Symptomatologie dieser, topographisch charakterisierten 

Geschwulstgattung gibt 
es mit anderen Worten 
kaum, wie aus der Zu­
sammenstellung HEUER8 
1929 hervorgeht. Jeden­
falls nicht in bezug auf 
das neurologische Syn­
drom; fUr diese beson­
dere Art eines Tumors 
spricht vor allem eine 
rontgenologisch nach­
weisbare Erweiterung ei­
nes, dem Lasionsniveau 

entsprechenden Zwi­
schenwirbelloches, weiter 
ein demselben Niveau 
entsprechender, intratho­
rakaler Tumorschatten 
am Rontgenbild, schlieB­
lich ein am Exterieur er­
kennbarer Tumoranteil, 
alles im Schrifttum reich­
lich exemplifiziert. Ein 
solcher, extravertebraler 
Teilkann vordenRticken­
markssymptomen, in an­
deren Fallen erst nach 
denselben (Fall BING­
BIRCHER 1909) bemerkt 
werden, in wieder ande­
ren Fallen kommt es zu 
gar keinen neurologischen 
Ausfallen (GULEKE 1922, 
Fall 2). 

Tumoren der Wirbel. 
SCHLESINGER fand 1898 
unter 35000 Sektionen 
107 Tumoren der Wirbel­
saule gegentiber 44 des 
Rtickenmarks und seiner 
Haute. Unter 330, von 
STEINKE 1918 aus der 
Literatur gesammelten 
Fallen von das Rticken-

00 mark primar oder sekun­
,Q dar interessierenden Tu­
:;j moren saBen 55 Exem-

plare extradural, von 
welchen 45 = 13,6% des 

gesamten Materials primare Wirbeltumoren waren. Unter den 6840 Sektionen 
der Jahre 1925-1934 im Krankenhaus St. Erik in Stockholm, dessen genau 



Tumoren der Wirbel. .')9 

katalogisiertes Material mir Prof. F . HENSCHEN freundlichst zur Verfiigung ge­
steilt, befanden sich 228 Faile metastatischen Carcinoms (Naheres siehe weiter 
unten!), 5 Faile metastatischen osteogenen Sarkoms mit Primartumor 4mal 
im Becken, 1mal im Femur; von gutartigen Tumoren ein Chondrom des 
2. Lendenwirbelbogens sowie II FaIle von kavernosem Angiom eines oder 
mehrerer Wirbel der Strecke Th:9-L:4. AuBer dem Hamangiom, das haufig 
ist, .. aber ganz iiberwiegend latent bleibt, sind somit primare Tumoren der 
Wirbel, gut- oder bosartig, seltene Vorkommnisse. 

Abb.9. (Stereoskopisches Bild.) ParavertebraJer Tumor, durch ein Zwischenwirbelloch mit einer 
extradural en Portion ko=unizierend (vgl. Abb. 8). 

Die Anschauungen der heutigen amerikanischen, klinisch-pathologischen 
Schule iiber genetisch unterschiedliche Formen tumorartiger Erkrankungen des 
Knochensystems geht aus folgender, der auf etwa 1700 eigenen Fallen auf­
gebauten Monographie GESCHICKTERS und COPELANDS entnommenen Synopsis 
hervor, wobei ich die Zahl der zur Wirbelsaule lokalisierten FaIle sowie die Ge­
samtzahlen fiir verschiedene Gruppen in der Form eines Bruches anfiihre. 

Wie ersichtlich, insgesamt nur 15 nicht metastatische Wirbeltumoren im 
ganzen Material. 

I. In Zusammenhang mit der Osteogenese entstandene Tumoren. 

A. Von prakartilaginosen Bindesubstanzgeweben herzuleiten. 
1. Gutartiges Osteoohondrom oder 4. Periostales osteogenes Sarkom 

Exostose ...... . . . . 6 /262 a) Primares Chondromyxosar-
2. Multiple Exostosen oder "here- kom. . . . . . . . . . . 1 /79 

ditare deformierende Chondro· b) Sekundares Chondrosarkom 1/75 
dystrophie". . . . . . . . . 1/? c) Sklerosierendes oder osteo-

3. Chondrom oderChondromyxom 3/71 blastischesosteogenesSarkom 1/73 

B. Von der spateren Knorpelentwioklung herzuleiten. 

5. Osteolytische (= im Inneren des b) Polycystische Osteitis fibrosa 0/8 
Knochens keimende) Form des 0) Multiple Osteitis fibrosa und 
osteogenen Sarkoms multiple Riesenzellentumoren 
a) Chondroblastisch . . . . . 0 /28 als endokrine Systemerkran-
b) Nioht chondroblastisoh . .. 0/87 kung (ASKANAZY - ERDHEIM· 

6. Osteitis fibrosa undRiesenzellen- MANDL) . . . . . . 1 /20 
tumoren d) Solitare Riesenzellen. 
a) Solitare Knochencyste. . . 0 /135 h 1 

aa) Gigantooellulare Variante 0/16 geso wu st . . . . . . . . 0 /114 
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II. Nicht osteogene Tumoren. 
1. EWINGs myeloblastisches 4. Fibrosarkom und sekundar 

Sarkom . . . . . . . 1/65 den Knochen interessierende 
2. Myeloma multiplex 12? Sarkome der umgebenden 
3. Metastatische Tumoren . 334 Weichteile ..... 

a) Krebs . . . . . .. 267 5. Neurogene Sarkome 
b) Melanom . . . . . . 3 6 A . 
c) Sarkom (auBer metastasie- . nglOm ..... . 

rendem EWING-Sarkom). 3 7. Lipom ..... . 
d) Hypernephrom . . . .. 22 8. Rhabdomyosarkom . 

0/35 
0/15 
0/3 
0/1 
0/1 

Chondrome und Osteome gehoren eng zusammen, sind iiberhaupt nicht sehr 
haufige Geschwiilste, kommen besonders selten im Riickgrat vor. HEURTAUX 
1867 fand unter 104 Chondromen nur ein Exemplar an Wirbeln oder Rippen; 
WEBER fand unter 237 Enchondromen nur ein Exemplar an einem Wirbel 
(Lendengegend), unter 252 Exostosen 19mal vertebralen Sitz: 6 gehorten 
dem cervicalen, 2 dem thorakalen, 4 dem lumbalen, 7 dem sacralen Teil 
der Wirbelsaule an. Die multiplen hereditaren Exostosen - "OLLIERsche 
Krankheit" - neigt dazu, nach dem 30. Jahre bosartig zu entarten; auch andere 
Osteochondrome oder Chondromyxome konnen lange Zeit langsames, lokal be­
grenztes Wachstum innehalten, urn sich dann mit einem Male schneller zu ver­
groBern, infiltrativ zu wachsen, Metastasen zu setzen. Die Prognose ist mit 
anderen Worten nie unbedingt giinstig zu stellen. "Ewing states that invasion 
of the veins is not confined to embryonal or teratoid chondromas" (MAY 1927). 
KAUFMANN betont, daB reine Chondrome Metastasen setzen, obgleich erst spat. 
1m Falle ERNST 1900, "Fibrochondroma vertebrale", das durch die Venae 
lumbales, spermaticae, azygos in die Cava inferior, Herz und Lungen vege­
tierte, fand sich "stellenweise sarkomatose Struktur, mit in starker Wucherung 
befindlichen Chondroblasten". Geschwiilste von "enchondromatosem" Bau 
konnen enorme GroBe erreichen, wie im Falle FICHTE 1850, mannskopfgroBer 
Tumor, anscheinend vom 2. Kreuzwirbel ausgegangen. KIENBOCK beschreibt 
1932 einen Fall, der mit 14 Jahren Skoliose und Lendenschmerzen bekam, mit 
18 Jahren rontgenologisch eine hiihnereigroBe Geschwulst im linken Teil des 
4. Lendenwirbels zeigte, der allmahlich kolossal wurde, mit 20 Jahren eine stark 
wachsende, zweite Geschwulst, von KIENBOCK als Metastase gedeutet, im 
Schadeldach zu zeigen anfing, der schlieBlich KopfgroBe erreichte; der Fall 
galt einem zwergwiichsigen Mann, der mit 31 Jahren an Addisonsymptomen, 
Augenmuskel- und Facialisparese zugrunde ging und eine Unmenge von Meta­
stasen im Skelet, in der Leber und anderen Organen hatte. Solche Chondro­
sarkome werden "in allen Altersstufen angetroffen, bei Kindern und Erwach­
senen, kommen an den verschiedensten Skeletteilen vor, an den GliedmaBen, 
am Kopfe, am Rumpf, sind stets solitar. Nach der Art der ortlichen Wuche­
rung .. mehrere Formen: eine umschriebene, knotige Form, die Erkrankung 
sitzt im Knochen entweder zentral oder subperiostal, ferner gibt es eine diffus­
infiltrierende Form. Bei der umschriebenen zentralen Form wird der Knochen 
an einer Stelle im Innern durch die Wucherung zerstort, haufig wird die Knochen­
rinde von der Innenseite her durchgefressen, es wird oft an der AuBenseite eine 
vikariierende Knochenschale gebildet, der Teil erscheint aufgetrieben; ferner 
wird im Innern ein knochernes Balkenwerk erzeugt. Es ist also ein zentraler, 
schaliger Tumor, eine expansiv-cystische, osteocorticalisierte und trabekulierte 
Geschwulst . . . wachst zunachst manchmal nur Langsam .. erreicht schlieB­
Hch eine sehr bedeutende GroBe. Haufig findet im Innern eine fleckige Ver­
kalkung statt, ab und zu auch eine Erweichung, myxomatose Entartung mit 
Bildung von Zerfallshohlen. Ubergreifen .. auf die Nachbarschaft, Einbruch 
in das Venensystem, Bildung von Metastasen in der Umgebung und weit 



Abb. 10. Vergr. 250mal. 

Abb. 11. 

Abb. 10 und 11. Ristologisch und klinisch gutartiges Chondrom am Halse, yom 4. Wirbel ausgegangen, 
wahrscheinlich dessen Proc. transv. dx., im Wirbelkorper nur eine seichte Grube, Tumor durch das 
erweiterte Foramen intervertebrale nach rechts vordrangend, von auBen sieht· und fuhlbar, zeigt sieh 
bei der Operation intim mit den tiefen Nervenstammen und GefaBen verwaehsen, lieB sich jedoch 
ohne Schaden cntfernen. 54jahrige Frau, Symptom vor der Operation etwa 21/, Jahre, zuerst Schmerz 
und RYpasthesie rechts am RaIse und Schulter (Nervi supraclaviculares), spater Schwache des reehten 
Arms, subjektive Storung aueh des reehten Beins, Babinski beiderseits +. Lumbalpunktion zeigt 
absoluten hydrodynamischen Block, Pandy +, Nonne und Weichbrodt -, 7 Zellen, Mastix-; 
Rontgen zeigt totale neoplastisehe Destruktion des Bogens und siimtlicher Fortsiitze des 4. Rals· 
wirbels, statt des Bogens sieht man kalkdiehte Korner und Bundel in unregelmaBiger Anordnung. 

Vcrgr. 90rnal. 



62 N. ANTONI: Tumoren der Wirbelsaule einschlieBlich des epiduralen Spinalraums. 

entfernt. Mikroskopisch Knorpelgewebe, dabei viele unreife Zellen, Spindelzellen, 
in rascher Vermehrung befindliche Chondroblasten." MAY 1927 akzeptiert 
die Einteilung RANVIERS: 1. Einzellappen aus hyalinem Knorpel, 2. lobierte 
Geschwulst aus hyalinem Knorpel, durch Septa aus fibrosem Knorpel ge­
schieden, 3. Geschwulste aus fetalem Knorpel, 4. Knorpel mit sternformigen 
Zellen. Die Zellen variieren stark in bezug auf GroBe, entbehren meistens die 
fur normalen Knorpel typische, paarweise Gruppierung mit Abplattung der gegen­
uberliegenden Flaehen. Haufig finden sich in den Zellen groBe Vaeuolen naeh dem 
Typus der VIRcHowsehen "Physaliden". Bei unvollstandiger Bildung von Chon­
drin werden die Zellen sternformig, entarten mueinos oder nehmen Spindelform 
an, sieh dem Fibroblastentypus nahernd. Sie enthalten oft Glykogen- oder Fett­
tropfen, fettige Entartung kann stattfinden. Kalkfiillungen sind haufig, ebenso 
Ubergange zu osteoidem und Knoehengewebe. Das Gewebe ist sehr gefaBarm. 

11 FaIle der Literatur hatten ein Alter von 18-65 Jahren; der Beginn der 
Krankheit lag bisweilen 10 Jahre zuruek (LJACHOWITSKY) oder sogar 15 (KIEN­
BOCK). 8 waren Manner, 3 Frauen. Viele sitzen im Halsteil, ohne Nerven­
symptome: TRELAT 1868, KONIG, LE DENTu, FODERL 1897, DESJAQuEs 1927, 
mit Nervensymptomen HOLM 1928, C:2-3, LJACHOWITSKY 1930 C:2-3, SIMON 
1933. FaIle des Brustteils: VALENTIN 1913, Th:IO-11, MAY 1927, Th:6-8, 
beide mit ausgesprochenen Ruckenmarkssymptomen; des Lendenteils ERNST 
1900, L:l, KIENBOCK 1932 mit vorubergehender Paraparese, L:l, der Kreuz­
gegend FICHTE 1850, S :2, HEYMANN 1925, PENKERT antesacral (zwischen 
Kreuzbein und Rectum) 1933, 2 FaIle. Der Tumor interessiert oft mehr als 
einen Wirbel einschlieBlich Fortsatze bzw. Rippenkopfe, kann den Spinalkanal 
sekundar durch ein Zwischenwirbelloch erreichen. Bei den cervicalen Fallen 
war der nahere Ausgangspunkt mehrmals kontrovers, der eigentlich vertebrale 
Ursprung fraglich. 

Die neurologischen Symptome haben wenig Besonderes. Fall HOLM 1928, 
Halsgegend, Krankengeschichte vor der Operation 4-5 Monate, Schmerzen 
im Nacken und Schwache besonders des rechten Arms, allmahlich unsicherer 
Gang, radikulare Hypasthesie des rechten Armes C: 5-7, spater Atrophie 
der rechten Schulter, spastische Parese beider Beine. Fall LJACHOWITSKY 1930: 
10 Jahre nur Tumor am Halsruckgrat, dann radikulare Hypasthesie am einen 
Arm C: 5-6, BROWN -SEQU ARD mit Aussparung der Tiefensensibilitat. Fall 
SIMON 1933: Tumor am Halsruckgrat seitlich, Schlingbeschwerden, Lahmung 
des Plexus brachialis. Fall VALENTIN 1913: beim 33jahrigen Mann in 8 Tagen 
hochgradige, spastische Paraparese mit funikularer Hypasthesie, bald in schlaffe 
Lahmung verwandelt, Tod nach 5 Monaten, Tumor 6 X 4 cm, Th:l0-11, 
"myxoid entartetes Chondrom " , also benigner Tumor mit bosartigem Verlauf 
Fall MAY 1927: in 5 Monaten entstandenes Syndrom der spastischen Para­
parese mit Hypasthesie der verschiedenen Hautqualitaten in verschiedenen 
Etagen. Die sacralen Exemplare geben gewohnliche Caudasyndrome oder nur 
Schmerzen. Das Rontgenbild wurde von VALENTIN 1913, LJACHOWITSKY 1930 
gezeichnet: fleckiger, ziemlich massiger Schatten, mit Korper oder Fortsatzen 
des ergriffenen Wirbels zusammenhangend, groBenteils auBerhalb desselben 
befindlich, in die Umgebung hineinragend. Fall KIENBOCK 1932 begann sein 
Wachstum rontgenologisch im Innern des Wirbelkorpers, bewirkte "expansiv 
cystische Blahung des Knochens", trabekuliertes Bild. Die antesacralen Exem­
plare lassen den Knochen unberuhrt oder bewirken leichte Druckatrophie, 
rontgenologisch mediane Erosion mit scharfen Randern, dem Bild eines Meningo­
cele anterior ahnlich (CAMP, ADsoN und SHUGRUE 1933). 

Die Therapie ist operativ; gute Resultate sind mehrmals berichtet worden: 
HOLM 1928, LJACHOWITSKY 1930 erreichten vollige Heilung, beide FaIle hatten 
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Nervensymptome gezeigt; andere erfolgreiche Operationen, in Fallen ohne 
neurologische Storungen, haben hier wenig Interesse. Die Radiosensibilitat 
ist ganz gering. 

Osteome der Wirbel mit medullaren Symptomen sind selten beschrieben 
worden. Die oben genannten 6 FaIle von GESCHICKTER und COPELAND (Lenden­
gegend) hatten nur Schmerzen und Bewegungsbehinderung. NONNE 1913 teilt 
einen wichtigen Fall mit und sammelt Falle aus der Literatur: REID 1843; 
PEREIRA 1841, Osteom des Dens Epistrophei mit todlicher Kompression der 
Oblongata; WEBER und VOGEL 18.51, Osteom des 3.-5. Halswirbels mit Tetra­
plegie ohne Anasthesie; BRUNS und GOWERS sahen jeder ein Wirbelosteom der 
Lendengegend mit Compressio Caudae, SCHLESINGER ein Osteom des 3. bis 
5. Halswirbels, HERMES 1905 Kompression des Riickenmarks durch Exostose 
im Brustteil; CASELlO teilt Heilung durch Resektion eines Osteoms mehrerer 
Wirbel mit Markkompression mit, MARTENS zeigte 1911 eine Exostose des 
7. Brustwirbels mit enormer, seit 50 Jahren dauernder Kompression des Riicken­
marks. NONNES eigener Fall hat groBes Interesse, ist vielleicht eine Ekchondrose 
der Zwischenwirbelscheibe (vgl. unten !), war ein schmerzhaftes Leiden mit 
langsamer Entwicklung eines spar lichen Syndroms neurologischer Ausfalle. 
Die praoperative Diagnose ist sehr vom Rontgenbild abhangig, dessen kenn­
zeichnende Ziige der direkte Schatten mit normaler Knochenstruktur ist, in 
diejenige des tumortragenden Knochens direkt iibergehend. Liquorverande­
rungen im Sinne einer Kompression konnen vorhanden sein (NONNE). Die 
Therapie besteht in AbmeiBelung der Knochenbildung und hat mehrmals gute 
Erfolge gehabt. Differentialdiagnostisch ist an "hypertrophierende Osteo­
arthritis" neuerer amerikanischer Autoren zu denken, einem Leiden, das, lokal 
beginnend und dann bisweilen rontgenologisch schwer erkennbar, mit der Zeit 
Teile mehrerer Wirbel verschmelzen kann; ich sah neulich einen solchen Fall, 
mit zirkularer Verdrangung des unteren Lendenteils des Spinalkanals und 
schwerem, langjahrigen Caudasyndrom; die Unterscheidung solcher Falle von 
echten Blastomen ist nicht ganz leicht. 

Das Chord om kommt als gut- oder bosartige Geschwulstform am Clivus 
Blumenbachii, anscheinend ausschlieBlich bosartig im Sacrum, extrem selten 
an den Wirbeln vor. Die meistens klein bleibenden, gutartigen Clivusgeschwiilste 
wurden bekanntlich von VIRCHOW zuerst beschrieben und als chondromartige 
Auswiichse in Zusammenhang mit der Sutura spheno-occipitalis, von eigen­
artiger Struktur aufgefaBt; die charakteristischen, stark vakuolisierten Zellen, 
die "Physaliphoren", sowie die reich vertretene, mucinartige Grundsubstanz, 
endlich der anscheinend allmahliche Ubergang zwischen Knochen- und Knorpel­
gewebe des Clivus einerseits, dem Geschwulstgewebe andererseits fanden schon 
in der urspriinglichen Schilderung VIRCHOWS ihren Platz. Die jetzt allgemein 
bestehende Auffassung von der Natur und dem Ursprung - "Matrix" - dieser 
Tumoren wurde aber von HEINR. MULLER 1856 begriindet, der sie aus (patholo­
gischen) Chordaresten herleitete, eine Moglichkeit, die von seinem Befund solcher 
Reste - auBer in den Nuclei pulposi der Zwischenwirbelscheiben - in der 
Gestalt blasiger Zellen in kleinen Hohlen des Clivus, im Dens epistrophei und im 
Sacrum hergeleitet worden war; von ihm stammt auch die Bezeichnung "Chor­
dom". Spater ist teils das Vorkommen von Geschwiilsten ebensolcher Art im 
Kreuzbein und Coccyx bekannt geworden (FELDMANN 1910), teils auch der 
haufig bosartige Charakter dieser Tumorform. 

(Die "normalen" Chordareste in den Nuclei pulposi der Zwischenwirbel­
scheib en entbehren nicht ganz der expansiven oder proliferativen Neigung; 
SCHMORL hat bekanntlich aus dieser Neigung resultierende "Knorpelknotchen" 
als haufige Vorkommnisse vornehmlich bei alteren Personen studiert, die von 
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den Zwischenwirbelscheiben in die angrenzenden Wirbelkorper oder aber nach 
hinten in den Wirbelkanal vordrangen; dies in mehr als einer Hinsicht interessante 
Kapitel muB gesondert besprochen werden [siehe unter "Ekchondrosen der 
Disci interverte brales ! ]). 

Eigentliche Geschwulste chordogener Herkunft hat COENEN 1925 aus der 
Literatur in einer Zahl von 68 Fallen zusammengestellt; die Verteilung auf ver­
schiedene Regionen der Skeletachse gestaltet sich folgendermaBen: I. Kranielle 
Gruppe. 1. Clivus, gutartig 21, bOsartig 14; 2. Hypophyse 1; 3. Nasopharynx 5; 
4. Dens epistrophei (B. FISOHER 1907, vielleicht eher yom Clivus ausgegangen); 
II. Vertebrale Gruppe, 1 Fall, HEINE-KLEBS 1889, Tumor vor dem Halsruckgrat, 
gestielt mit einer Zwischenwirbelscheibe zusammenhangend. (Spater sind 
eigentlich vertebrale Chordome in 3 Fallen mitgeteilt worden: Chiari 1928, 
C : 5, HUTTON und YOUNG 1929, Th : 4-6; ZOLLINGER 1933, L : 3). III.Oau­
dale oder sacro-coccygeale Gruppe, 1. antesacral gelegen bzw. entstanden, 13 FaIle, 
2. retrosacral 8, 3. zentral4. CAPPELL sammelte 1929 80 Chordomfalle, darunter 
nur drei vertebrale, einschl. Fall HUTTON-YOUNG. 

Das vertebrale, einschl. caudale (sacro-coccygeale) Chordom ist ganz vor­
wiegend als bosartig zu bezeichnen. Eine Kapsel wurde bei den caudalen Exem­
plaren meistens vorgefunden, bei den in engerer Hinsicht vertebralen anscheinend 
nicht. Innerhalb Hohlen (Sacralkanal) wachsend, werden sie in ihrer Form von 
der Umgebung beeinfluBt, erscheinen gelappt, eventuell zwerchsackartig; 
freiere Flachen erreichend, z. B. retrosacral, nahern sie sich einer kugeligen 
Gestalt. Die Schnittflache ist grau oder braunlich, halbdurchsichtig, groBere 
Hohlen und Blutungen kommen vor. Infiltratives Wachstum in die Umgebung 
hinein kommt oft vor, z. B. in die Dura schon beim gutartigen Clivuschordom 
(NEBELTHAU), desgleichen Metastasierung in benachbarte oder entfernte Lymph­
drusen, entfernte Skeletteile, Leber. In den vertebralen Fallen sind eventuell 
mehrere Wirbel engagiert und der genaue Ausgangspunkt fraglich. 1m histolo­
gischenBild, das hier nur ganz kurz erwahnt werden solI, dominieren qualitativ die 
obengenannten, eigenartig vakuolisiertenZellen, die "Physaliphoren" VIROHOWB, 
welche ein vorgeschrittenes Stadium einer Umwandlung darstellen, die mit 
allmahlicher Einlagerung glykogenhaltiger Granulationen (NEBELTHAU 1897) 
in den anfanglich weniger umfangreichen, eventuell polygonalen, soliden oder 
feingranulierten Zellen mit zentralgestelltem Kern beginnt; die Korner schwellen 
und verflussigen zu Vakuolen, der Kern wird wandstandig, eine Zellmembran 
bildet sich aus, der Physaliphor ist fertig; eventuell wird die Zelle in eine einheit­
liche Blase mit schwer sichtbarem Kern verwandelt. Die Vakuolen konnen 
bersten und ihren Inhalt in die umgebende Intercellularsubstanz entleeren; ein 
retikulares Gewebe kann durch solchen Untergang der Zelleiber gebildet werden; 
auch Hohlraume, "Cysten", bilden sich durch Untergang der Zellen. Schon 
VIROHOW beschreibt "alle Ubergange" zwischen soliden kleinen und blasenformi­
gen groBen Zellen; schon in benignen Exemplaren ist diese Form eines Poly­
morphismus zu sehen. Die Intercellularsubstanz ist reichlich, homogen oder 
leicht streifig; streifige Niederschlage werden durch Essigsaurezusatz bewirkt, 
was auf mucinose Substanz hindeutet (VIROHOW). Benignen wie malignen 
Exemplaren konnen solide wie vakuolisierte Zellen zukommen, reichliche oder 
weniger reichliche Intercellularsubstanz, verschiedener Gehalt an Glykogen, 
infiltratives Wachstum (wenigstens in der Dura). Vor allem dem bosartigen Typm 
kommen zu: Syncytienbildung, Mitosen - eventuell pluripolar - amitotische 
Teilungsfiguren, Polymorphismus und Atypie der Zellen, Einwachsen in Blut­
und Lymphbahnen (B. FISOHER, WEGELIN u. a.). 

Die drei bekannten, von Wirbelkorpern ausgegangenen Ohordome betrafen eine 
35jahrige Frau, einen 55jahrigen Mann, eine 62jahrige Frau (Sitz vgl. oben!). 
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Der Tumor CHIARIS saB extradural vor dem Mark, hing durch schmalen Stiel 
mit der Hinterflache des Wirbelkorpers zusammen, dessen Spongiosa durch 
das Geschwulstgewebe ausgefiillt wurde, das durch Defekt des Cortex inferior 
auch mit dem Discus zusammenhing, der seinerseits kein Chordagewebe ent­
hielt. Bei den zwei iibrigen Fallen sind wir iiber die Topographie weniger genau 
unterrichtet. Die Kranke CHIARIS, nicht operiert, starb in etwa 4 Monaten, 
nach allmahlich, anfangs asymmetrisch entwickeltem, gewohnlichem Bild der 
Compressio medullae spinalis: zuerst voriibergehende Schwache des r. Arms, 
dann Schmerzen in Schulter und Nacken, schwere Lahmung des 1. Arms, Hyper­
reflexie der Beine mit Babinski, spater allmahlich spastische Tetraplegie mit 
Sphincterparese. Fall HUTTON -YOUNG verhielt sich analog: allmahlich ent­
wickelte, spastische Paraparesis inferior, schlieBlich schwere "paraplegie en 
flexion", Liquorsymptome anfangs negativ, spater totale Blockade, Rtg zeigte 
Destruktion von Th : 5-6 einsch1. zwischenliegender Bandscheibe, Operation 
mit unvollstandiger Exstirpation brachte gute neurologische Besserung; 6 Monate 
postoperative Beobachtung. Fall ZOLLINGER wurde operativ gebessert, bekam 
aber Rezidiv und starb. 

Die caudalen Chordome verhielten sich folgendermaBen. Anterosacral gelegen, 
13 FaIle, 8 Manner, 1 Saugling mit chordalem Coccyxteratom. Alter 22 bis 
60 Jahre. 2mal Trauma. Liegen "in den oberen Markraumen der Kreuzbein­
aushohlung" oder an der Coccyxspitze oder aber in den anterosacralen Weich­
teilen, eventuell in der Mastdarmwand (ALBERT, LEWIS). Konnen per rectum 
palpiert werden, fiihlen sich weich an. Lanzinierende Schmerzen, Sphincter­
storungen entwickeln sich meistens erst spat, schlieBlich eventuell neurologische 
Ausfallssymptome nach gewohnlichem Caudatypus. Bisweilen reine Rectal­
storungen: erschwerter Stuhlgang, blutiger Stuhl, Ileus, palpable Mastdarm­
geschwulst. Rezidivieren 2 Wochen bis 2 Jahre nach eventueller Operation, 
in loco, einmal nach dem Peritoneum und cervicalen Lymphdriisen (LEWIS). 
Retrosacral gelegen, 8 FaIle, 7 Manner, Alter 45-68 Jahre. KindskopfgroB oder 
groBer. 2mal Trauma. Gehen von den obersten Markraumen der konvexen 
Kreuzbeinflache aus, wachsen eventuell in das Os ilei oder den Sacralkanal hinein. 
Symptome durchschnittlich spater als bei a) ( ?): auBerlicher Tumor, Ischiadicus­
schmerzen, Sphincterstorungen. Rezidiv nach Operation innerhalb 1-5 Jahre, 
einmal Tod erst nach 11 Jahren; Metastasen nach der Leber (POTOTSCHNW), 
anterosacrale oder inguinale Lymphdriisen (PETERS und MrNCOTTI), Scapula 
(STEWART). Zentral gelegen, 4 FaIle (LINCK und WARSTAT 1, ANDLER und 
SCHMINCKE 2, POOL 1). Etwa 60jahrige Manner. Einmal Trauma. Schwere 
Nervensymptome: Ziemlich friih intermittierende Anfalle glutealer (Nervi 
cluneum) und cruraler Schmerzen, spater gewohnlicheCaudaausfalle (ausfiihrlich 
bei ANDLER und SCHMINCKE berichtet). Am Exterieur zeigt sich lange Zeit 
nichts, spater eventuell retro- oder anterosacraler Tumor, eventuell seitlich oder 
coccygeal gelegen. Rontgcn zeigt multiple, cystische Aufhellung des Knochens, 
wabenartig. Praoperative Krankheitsdauer 2-5 Jahre. Rezidiv spatestens 
nach 1/2 Jahr. 

Die Ekchondrosen der Zwischenwirbelscheiben. LUSCHKA hatte 1855 harte, 
geschwulstahnliche Knoten an der Vorderwand des Spinalkanals beschrieben, 
nahe an der Mittellinie gelegen, an der Grenze zweier benachbarter Wirbel­
korper; er fand auch, daB die Ausbildung eines solchen Knotens mit starker 
dorsaler Verschiebung des Nucleus pulposus der beziiglichen Zwischenwirbel­
scheibe verbunden war und deutete die ganze Bildung als Auswuchs des Discus 
intervertebralis in Zusammenhang mit Dislokation des Nucleus pulposus nach 
hinten. In unseren Tagen hat SCHMORL, bei seinen wichtigen Studien iiber das 
Riickgrat, die Zwischenwirbelscheiben und Nuclei pulposi, die Beobachtung 

Handbuch der Neurologie. X. 5 



66 N. ANTONI: Tumoren der Wirbelsaule einschlieBlich des epiduralen Spinalraums. 

LUSOHKAS von neuem gemacht; sein Schiiler ANDRAE 1929 bearbeitet 56 positive 
Sektionsfalle. Sie sind "gar nicht so selten", finden sich in 11,5% mannlicher, 
18,7 % weiblicher Leichen, fast niemals vor dem 50. Jahre, erreichen Hanfkorn­
bis BohnengroBe, sitzen fast regelmaBig im Bereich des Ligamentum longitudinale 
posterius, ziemlich genau in der Mittellinie, mitunter auch mehr nach den seit­
lichen Abschnitten des Spinalkanals verschoben, jedoch immer yom Ligamentum 
longitudinale posterius iiberzogen .. Zerstorungen im Faserverlauf des Annulus 
fibrosus oder Einrisse der SchluBplatten der Bandscheiben scheinen Bedingungen 
fiir ihre Entstehung darzustellen. Vorfall yom Gewebe des Nucleus pulposus 
folgt diesen Einrissen auf die Spur; diese Herde konnen sekundar vaskularisiert 

Abb. 12. Ekchondrose einer Zwischenwirbelscheibe, welche Riickenmarkskompression mitParaplegie 
verursacht hatte. Praparat und Photogra= von Prof. H. BERGSTRAND. Vergr. etwa 2mal. 

werden oder verknochern. Die Knoten finden sich in mehr als der Halfte aller 
Falle in mehr als einem Exemplar, bis zu 7; ihr Sitz ist vorzugsweise der mittlere 
bis untere Brust- sowie obere Lendenteil der Wirbelsaule. COber abweichende 
Erfahrungen an klinischem Material in bezug auf mehrere der eben angegebenen 
Momente siehe weiter unten I). VON PEOHYS Knoten (Sektionsfall 1929, nicht 
operiert, "Ekchondrose") saB auch median, das Riickenmark ohne Kompression 
verschiebend; das Gewebe der Bandscheibe drang tief in die Geschwulst, die 
iibrigens aus Knochen und (iiberwiegend) Knorpel bestand; nicht nur die kno­
chernen, sondern auch die knorpeligen Anteile der Geschwulst stehen in un­
mittelbarem Zusammenhang mit dem Wirbelknochen und der knorpeligen 
Bandscheibe, doch ist der Zusammenhang mit den Wirbelkorpern anscheinend 
erst sekundar entstanden; der Knorpel ist durch die ganze Geschwulst zerstreut 
verteilt, dessen Zellen klein, gruppiert, kapsellos; der Knorpel reichlich degenera­
tiv verwandelt; Knochengewebe von spongiosem Typus zwischen den Knorpel­
inseln sowie an der Oberflache des Knotens. Buoy 1930 fand in seinem operativ 
entfernten Knoten "typisches, faseriges Chondromgewebe", die Zellen von sehr 
verschiedener GroBe, teilweise stark vakuolisiert, aufgetrieben, den Physali­
phoren VIROHOWS sehr ahnlich, teilweise mehrkernig, unregelmaBig gruppiert ; 
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Grundsubstanz reichlich, feinfaserig kollagen; stellenweise lebhafte fibroblastische 
Proliferation. 

Schon LUSCHKA warf die Moglichkeit einer komprimierenden Wirkung dieser 
Knoten auf die nervosen Bestandteile des Spinalkanals hin. Von klinischer 
Seite wurden zuerst ELSBERG und STOOKEY auf diese Knoten systematisch 
aufmerksam; letzterer Autor hat dem Gegenstand 1928 eine erste, besondere 
Studie gewidmet. In der Literatur finden sich jedoch sicherlich einzelne Exem­
plare fruher erwahnt, wenngleich unter anderer Bezeichnung; so mochte ich 
bestimmt glauben, 
Fall 5 NONNEs 1913 
sei ein Luschkakno­
ten; er nennt seinen 
Fall Osteom, von der 
Hinterflache des 10. 
Brustwirbels ausge­
gangen, der sagittale 
Sageschnitt seines 
Bildes aber zeigt den 
Knoten auf 2 benach­
barte Wirbelkorper 
verteilt und sein Zen­
trum dem hinteren 
Ende der Zwischen­
wirbelscheibe ent­
sprechend. Es galt 
eine 40jahfige Frau, 
die seit 6 Jahren an 
Schmerzen im unter­
sten Teil des Ruckens 
und im Mastdarm 
gelitten hatte, Ob­
stipation, erschwer­
ter Miktion ; in den 

Beinen spontane 
Krampfe,hochgradig 
gesteigerte Reflekti­
vitat und positiver 

Abb. 13. Ekchondrose eines Discus intervertebralis, die zu Riickenmarks· 
kompression mit Paraplegie gefiihrt hatte. Obduktionsbefund. Vergr. 
3mal. Derselbe Fall wie Abb. 2. Praparat von Prof. H. BERGSTRAND. 

Babinski bei kaum geschwachter Kraft, keine Hypasthesie; Liquor farblos, 
globulinreich. Das Ruckenmark war hochgradig komprimiert und verdunnt, 
mikroskopisch geschwundene Markscheiden bei erhaltenen Achsenzylindern 
(als Erklarung des fast volligen Fehlens aIler neurologischen Ausfalle trotz 
hochgradiger Reduktion des Ruckenmarks). Der Fall wird hier wegen der, 
fUr eine Discusekchondrose, beispiellosen Kompression des Marks sowie des 
weiblichen Geschlechts des Tragers erwahnt. ADSON und OTT erwahnen 
1922 ganz kurz einen operierten Knoten im Niveau des 5.-7. Halssegments, 
geben einen rekonstruktiven Sagittalschnitt als Illustration, an dem zu 
sehen ist, daB ein Luschkaknoten gemeint sein muB. STOOKEy-ELSBERG ver­
fUgen uber 7 Falle. DANDY beschreibt 1929 dasselbe als "loose cartilage from 
intervertebral disc simulating tumor of the spinal cord", faBt den Knoten als 
traumatisches Erzeugnis auf, als eine Art Osteochondritis dissecans oder ahn­
liches. 1m ganzen erscheint es, im Hinblick auf die obenerwahnten, die Knoten­
bildung ermoglichenden Einrisse des Annulus fibrosus usw., sehr wahrscheinlich, 
daB Traumata, vielleicht vor allem indirekte, "Uberstreckung" u. dgl., fur die 

5* 
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Entstehung dieser Bildungen Bedeutung haben; die klinisch diagnostizierten 
FaIle sitzen ausschlieBlich oder ganz iiberwiegend in den beweglichsten Teilen 
des Riickgrats, Hals- und Lendenteil. In der Tat haben MIDDLETON und TEACHER 
1911 den Fall eines 38jahrigen Mannes mitgeteilt, Trager eines bisher symptom­
losen, erst bei der Sektion entdeckten Knotens der Bandscheibe ThUlL!, wo 
das Heben einer schweren Last in vorniibergebeugter Stellung akute, hamorrha­
gische Erweichung des Lendenmarks gegeniiber dem Knoten hervorrief. Sehr 
wohl kann ja dieser Knoten vorher bestanden, das Trauma lediglich die Kompli­
kation hervorgerufen haben. Die Verfasser haben aber an einem normalen 

Abb. 14. Operativ exstirpierte Ekchondrose eines Discus intervertebralis. Fadenknorpel, Zeilen sehr 
verschiedener GroJ3e .. 50jithriger Mann. Mit 28 Jahren Lumbago, seitdem ofters rezidiviert. Die 
letzten 15 Jahre zeitweise leichtes Nachschleifen des I. Beins, eisiges und eingeschlafenes GefUhl 
desselben Beines, im Bette Zuckungen oder Tremor des Beins. Nach Trauma Schmerzparoxysmen 
im Kreuz. Weihnachten 1933, nach Arbeit in hockender Stellung, gewaltige Kreuz- und Bein­
schmerzen, Schwitche der Beine, erscbwertes Harnlassen, Hypasthesie der Genitoanalregion sowie der 
Unterscbenkel und FiiJ3e. Objektiv Paralyse der Zehen, leichte Parese der FuJ3gelenke, Hypitsthesie 
im subjektiv eingeschlafenen Gebiet, Wegfail der Wadenreflexe, Kernig; Lumbalpunktionzeigt keinen 
hydrodynamischen Block, leichte EiweiJ3vermehrung des Liquors (Bisgaard 30), Lipiodol zeigt Stop 
entsprechend dem unteren Teil des 4. Lendenwirbels. Rontgen zeigt hochgradige Spondylosis 
deformans der Lendenwirbelsitule, mit iiberbriickenden Spangen zwischen den Wirbeln, auch an der 
Hinterfll1che der Wirbelkorper! Operation zeigt walnuJ3gro.Ben Knoten etwas nach links an der 

Hinterflache der Zwischenwirbelscheibe L: 4/5. Exstirpation, Heilung. Vergr. 80mal. 

menschlichen Riickgrat durch Kompression in der Langsrichtung eine wirkliche 
Dislokation des Nucleus pulposus gegen die Oberflache der Bandscheibe bewirken 
konnen, zwar ohne EinriB des Annulus fibrosus, aber mit bleibender, auBerlich 
sichtbarer Knotenbildung an der Hinterflache der Bandscheibe. In diesem Zu­
sammenhang mogen auch die Tierversuche RIBBERTS 1894--95 erwahnt werden, 
der durch Einstich in: die Bandscheibe eine geschwulstartige Wucherung des 
Nucleus pulposus aus der Bandscheibe heraus hervorgerufen hatte. 

Entgegen dem reinen Sektionsmaterial heben ALAJOUANINE und PETIT­
DUTAILLIS 1930 die vollige Dominanz des mannlichen Geschlechts sowie die 
gewohnlich etwas seitliche, kurios genug fast immer linksseitige Lage der Knoten 
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unter den klinischen Failen hervor, desgleichen die a bweichende Verteilung: 
cervicale Faile 10, thoracale 3, lumbale 7. 

In jiingster Zeit sind die Ekchondrosen allgemeiner bekannt geworden; 
CROUZON, PETIT·DuTAILLIS und CHRISTOPHE sammelten 1931 aus der Literatur 
23 operierte Faile. Ungefahr ein Drittel gehort dem Lenden- oder untersten 
Brustteil der Wirbelsaule an; das klinische Syndrom wird dann dasjenige der 
Cauda- oder tiefen Riickenmarkskompression; ALAJOUANINE und PETIT-DuTAIL­
LIS geben hieriiber detaillierten Bescheid; ein "hemisyndrome de la queue de 
cheval" mit motorischen, sensiblen und Sphincterstorungen, entwickelte sich 
nach 3---4jahrigem, neuralgischem Vorstadium, "douleur lombo-sciatique". Am 
haufigsten sitzen sie im mittleren bis unteren Halsteil; STOOKEY beschreibt 
dabei 3 verschiedene klinische Syndrome, das der einseitigen ventralen Mark­
kompression, mit herdgleichseitiger Myatrophie und fibrillaren Zuckungen sowie 
gekreuzter Hypalgesie und Thermohypasthesie; das der doppelseitigen ventralen 
Markkompression und das der einfachen Wurzelkompression. In allen friiheren 
Failen war das Rontgenbild als negativ bezeichnet worden; in den J ahren 1925 bis 
1929 beobachtete ich einen Fall, wo Wurzelschmerzen innerhalb Thn zugleich mit 
einem, unter Rontgenbehandlung voriibergehenden, unvollstandig ausgepragtem 
BROWN-SEQuARDSchem Syndrom vorhanden waren, Liquoruntersuchung che­
misch und hydrodynamisch immer negativ, in dem schlieBlich durch HELLMER 
ein charakteristisches Rontgenbild gefunden und richtig gedeutet wurde, hiigel­
formiger Schatten am Profilbild, yom hinteren Ende der Zwischenwirbelscheibe 
in den Spinalkanal dorsalwarts prominierend und etwas auf die benachbarten 
zwei Wirbelkorper iibergreifend, zudem Verkalkung im Zentrum der Band­
scheibe; das Lipiodol zeigte keinen eigentlichen Stop, bei exakter Lagerung des 
Kranken - Bauchlage, bestimmte Neigung - zeigte aber das Jodol einen ganz 
charakteristischen Ringschatten (Frontalbild) bzw. Bogenkontour (Profilbild). 
Die Operation bestatigte die yom Rontgenologen gesteilte Diagnose eines Discus­
chondroms. Die manometrische Untersuchung zeigte in den Fallen STOOKEYS 
partieile oder totale Blockade, im Falle DANDYS normale Verhaltnisse, im darauf 
untersuchten Faile ALAJOUANINES desgleichen, im Falle Bucys war QUECKEN­
STEDT schwach positiv. In allen 7 Failen STOOKEYS auBer einem war der Liquor 
normal, so auch im Faile DANDYS; die beiden Fane ALAJOUANINES hatten 
"legere dissociation albumino-cytologique", derjenige Bucys 199 mg- % EiweiB. 
Die Jodolprobe fiel in samtlichen Fallen STOOKEYS negativ aus, in den 2 Fallen 
DANDYS zeigte sich ein Stop, desgleichen im ersten FaIle ALAJOUANINES, wahrend 
sich der andere negativ verhielt. In einem neuerdings von mir gesehenen Falle 
war der Liquor im Sinne des Kompressionssyndroms kraftig verandert, hydro­
dynamische Blockade war vorhanden, das Lipiodol zeigte Stop (vgl. die negativen 
Ergebnisse in meinem ersten, obenerwahnten Fall!). lch mochte glauben, daB so­
wohl direkte Rontgenuntersuchung des Riickgrats (Knochengewebe ist ja in den 
Knoten wenigstens oft vorhanden!) als die Jodolprobe, bei entsprechender, 
exakter Technik immer ein positives Resultat haben wird; die Lumbal- (oder 
kombinierte Zistern-Lumbal-) Punktion wird totalen oder partiellen Stop oder 
freie Kommunikation sowie normalen oder veranderten Liquor anzeigen. 

Das Leiden ist ziemlich heimtiickisch, weil sowohl klinisch-neurologisch wie 
rontgenologisch und sogar bei der Laminektomie leicht zu iibersehen; wichtig 
ist es auch mit Hinsicht auf diese Krankheitsform, bei der Operation die Vorder­
flache des knochernen Spinalkanals abzutasten (vgl. den ungliicklichen Fall 
KORTZEBORNS!); es ist im ganzen ausgesprochen oder hochgradig schmerzhaft, 
die neurologischen Ausfalle meistens wenig ausgesprochen, der Verlauf sehr 
langsam oder gar nicht progressiv, die operative Prognose vorwiegend giinstig. 
Nach Laminektomie wird ein medianer Einschnitt im vorderen Durablatt 
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gemacht (ELSBERG) und der osteochrondrotische Hiigel abgemeiBelt, eventuell 
bis tief in den Discus intervertebralis. Die Schmerzen pflegen schnell zu schwin­
den. Mehrere vollstandige Heilungen sind mitgeteilt worden (BucY, ALAJOU ANINE 
und PETIT-DuTAILLIS u. a.); mein eigener erster Fall ging nicht gliicklich, der 
zweite scheint sehr gut zu reagieren. 

Das Hamangiom der Wirbelsaule ist, wie sich in den letzten Jahren 
herausgestellt hat, ein ganz gewohnliches Vorkommnis (SCHMORL, TOFFER, 
MAKRYCOSTAS). SCHMORL findet es in 10% aller untersuchten Riickgrate, TOFFER 

in 11,93 %, PUTSCHAR in 6 %. Es ist in der 
Wirbelsaule solitar oder multipel, kommt 
auch mit gleichartigen Tumoren auBerhalb 
des Skelets vor, z. B. im Hauptfundort der 
kavernosen Angiome iiberhaupt, der Leber 
(VIRCHOW, RIBBERT) oder in der Milz (PENT­
MANN). TOPFER stellt 257 eigene, post mortem 
gefundene Exemplare der Wirbel zusammen, 
von denen keines spinale Storungen ergeben 
hatte. IRELAND 1933 verzeichnet 393 sym­
ptomlose FaIle . Riickenmarks- bzw. Wurzel­
symptome waren also ganz seltene Kompli­
kationen der an sich sehr haufigen Wirbelver­
anderung. Mann und Frau scheinen ungefahr 
gleich haufig betroffen. Diese Wirbelverande­
rung wird mit steigendem Alter immer hau­
figer , die Riickenmarkslasionen betreffen 
aber vorwiegend jiingere Individuen (SAN­
DAHL 1931); unter den bis dahin bekannten 
15 Fallen dieser Kombination war die Halfte 
der betroffenen weniger als 20, 3/4 weniger als 
50 Jahre alt. IRELAND 1932 beschreibt den 
,,14. Fall" von Wirbelangiom mit spinalen 
Symptomen, eine 25jahrige Frau betreffend, 
HAMMES 1933 dieselbe Kombination bei 
einem 17]' ahrigen Madchen, SCHERER im sel­Abb. 15. Haemangioma cavernosum ver-

tebrae. Praparat von Prof. F. HENSCHEN. ben J ahr dasselbe beim 59jahrigen Mann. In 
6 der von SANDAHL gesammelten 15 operier­

ten Fallen fand sich eine epidurale Portion der Geschwulst; die den Bogen usw. 
infiltrierende Geschwulst bei HAMMES hatte eine die Dura spinalis umgebende 
Portion, die an einer Stelle sogar mit dieser fest verwachsen war. Meistens 
halt sich somit der Tumor innerhalb des Gebiets der Skeletgebilde, und zwar 
auch wenn spinale Symptome da sind. Die "Natur" der Geschwulst ist un­
zweifelhaft kavernos; sie sind keine "echten Hamangioblastome", "Angio­
reticulome" odeI' gar "Angio-reticuloxanthome" nach der, von CORNIL und 
MOSINGER 1932 akzeptierten Klassifikation Roussys und OBERLINGS. Sie ge­
horen somit eher zur Gruppe der angiosen MiBbildungen, stellen eine Art Naevi 
vasculosi del' Wirbel dar, aus kavernosem Gewebe gebildet . Der ganze Wirbel 
kann der angiomatasen Umwandlung anheimfaIlen; meistens aber scheint sich 
die Geschwulst auf Teile desselben zu beschranken, infiltriert Teile des Karpers, 
den Querfortsatz derselben Seite mitsamt dem Dornfortsatzod. dgl. 

Das rontgenologische Bild des Hamangioms eines Knochens wurde zuerst von 
HITZROTH am Humerus 1917 beschrieben. GOLD teilt einen Fall 1926 mit, wo 
es an einem Wirbel zu finden war, jedoch als "Kiimmel" gedeutet wurde. PER­
MAN jr. laminektomierte im selben Jahr einen Kranken wegen Riickenmarks-
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kompression, fand verdickten, spongiosen, stark blutenden Wirbelbogen; nach 
der Operation genauere Rtg.Exploration durch RUNSTROM, der eigenartige, 
grobmaschige Spongiositat des Korpers und eines Querfortsatzes fand; der 
Wirbel war in transversaler sowie sagittaler Richtung verbreitert, die Hohe nicht 
vermindert. Buoy und CAPP 1930, SANDAHL 1931 bestatigen das ziemlich 
pathognomonische Bild des Wirbelangioms ; LrEVRE 1932 pragt dafur das Schlag. 
wort "vertebre poreuse". Auf Einzelheiten des Rontgenbildes ist hier nicht naher 
einzugehen. 

Die radikularen oder medullaren Symptome sind mehr oder weniger hervor· 
tretend; schon eingangs wurde die iiberwiegende klinische Latenz des Prozesses 

Abb. 16. Haem angioma cavernosum v ertebrae. V ergr. 60mal. Pra pa ra t von Prof. F.HENscHEN. 

hervorgehoben. Lediglich Schmerzen, eventuell nur bei gewissen Bewegungen, 
brauchen ja iibrigens nicht neurogen bedingt zu sein, sind vielleicht reine Knochen­
schmerzen; Druckempfindlichkeit des betreffenden Processus spinosus zugleich 
mit Schmerzen und positivem Rtg-Befund konnen das ganze klinische Syndrom 
darstellen, so z. B. im Faile IRELAND 1932. Oder es entwickelt sich, meistens 
nach vorausgegangener Schmerzperiode, das typische Syndrom der Compressio 
medullae spinalis mit Paraplegie usw. Einigemal ist auch "Kompressionssyn­
drom" des Liquors mit hydrodynamischen Zeichen der Blockade gesehen und 
mitgeteilt worden (PERMANN, HAMMES). Operative Hilfe kann im Entfernen 
eines angiomatosen Wirbelbogens (PERMAN) oder epiduralen Geschwulstanteils 
bestehen. Die stark blutende Beschaffenheit des Tumorgewebes muB oft groBe 
Schwierigkeiten bereiten:; SCHERER 1933 verlor seinen Patient durch operative 
Blutung, HAMMES 1933 brach aus demselben Grund die Operation ab, urn sie 
nach einiger Zeit mit wenigstens partiellem funktionellen Erfolg zu wiederholen. 
Mit Erfolg operierte FaIle sind weiter von PERMAN, HILLE, BAILEY und Buoy, 
JUNGHANNS mitgeteilt worden. Mehrmals wurde einer partiellen Exstirpation-
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die intravertebralen Anteile sind der Entfernung meistens unzuganglich -
die Rtg-Bestrahlung oder Radiumbehandlung angeschlossen. Im Falle IRELAND 
wurden Schmerzen und Druckempfindlichkeit durch alleinige Radiumbestrah­
lung zum Schwinden gebracht. 

Eine Sonderstellung in allgemein-pathologischer Hinsicht kommt dem 
Formenkreis der Osteitis fibrosa v. RECKLINGHAUSENS einschlieBlich der nun­
mehr sog. Riesenzellentumoren (giant cell tumors) zu, einem Ubergangsgebiet 
zwischen inflammatorischer Reaktion und neoplastischer Wucherung. "The 
bone destructive phase of osteitis fibrosa is characterized by tissue typical of a 
giant cell tumor. The average solitary bone cyst in the long bones is a healed or 
healing giant cell tumor" (GESCHICKTER und COPELAND). Unter den 175 Knochen­
cysten in der Serie der genannten Autoren hatten 29 Exemplare "marked giant 
cell areas"; unter den 226 Riesenzelltumoren zeigten 60 Falle Heilungstendenz 
in der Richtung einer Osteitis fibrosa. Das Trauma spielt in der Entstehung 
dieser Gebilde eine ganz hervorragende Rolle. Die Eigenart der Reaktion hangt 
mit dem entwicklungsgeschichtlichen Zustand des Knochensystems zusammen, 
somit auch mit dem Alter des Individuums - die Frequenz solitarer Riesen­
zellentumoren beginnt in demselben Alter zu steigen, wo die solitaren Knochen­
cysten seltener zu werden beginnen (III. Dekade). Konstitutionelle Einfliisse 
pathologischer Art konnen bisweilen gespiirt werden, ganz besonders in der 
Form eines Hyperparathyreoidismus - mit Parathyreoideatumoren, Hyper­
calcamie und Hypophosphamie - dessen Bedeutung fiir die Entstehung der 
Riesenzellentumoren die glanzende Entdeckung ASKANAZYS, ERDHEIMS und 
MANDLS bildet und der innerhalb des Rahmens dieses Gebiets eine scharf um­
schriebene Krankheitseinheit darstellt. Bei der auf endokriner Basis stehenden 
Form multipler Osteitis fibrosa mit Riesenzellgewebe wurde in ganz vereinzelten 
Fallen auch das Riickgrat befallen. 

Auch die "Osteitis fibrosa localisata" bzw. der solitare Riesenzellentumor 
kommt in der Wirbelsaule vor (MADELUNG 1909, MANNHEIMER 1911, LEWIS 1924 
usw.). "Riesenzellsarkome" der Wirbel, 1907-1909 von MADELUNG beschrieben, 
wurden damals wie an anderen Orten des Skelets als bosartig im gewohnlichen 
Sinne betrachtet. Die "Umwertung" der Riesenzellentumoren iiberhaupt wurde 
von MONCKEBERG 1923, KONJETZNY und LUBARSCH 1925 angebahnt. Nunmehr 
werden sie, wie genannt, eher als eigenartige, geschwulstartige Reaktions­
prozeBe aufgefaBt, die mit eigentlichen Sarkomen wenig gemeinsam haben, keine 
genuine Malignitat, eine iiberwiegend gute therapeutische Prognose aufzuzeigen 
scheinen. Gut begriindet ist hiergegen der Einspruch von BOWER, CLARK und 
DAVIS 1930: die wenig zugangliche Lage vieler vertebraler Exemplare und die 
gefahrliche Nachbarschaft zum Riickenmark bedeuten hier schwere Impedimente; 
Metastasen seien zwar selten, Lokalrezidive nach Operation dagegen sehr haufig 
(iiber 50 % ), Kachexie regelmaBig vorhanden; RASCH 1922 betont jedoch 
bei seinem todlich verlaufenen FaIle die Abwesenheit der Kachexie. Ich habe 
bis einschl. 1934 36 FaIle aus der Literatur sammeln konnen; 22 FaIle galten 
Manner, 10 Frauen; in die I. Dekade fielen 3 FaIle, in die II. 14, in die III. 10, 
in die IV. 4, in der V. 1 Fall; cervical saBen 9, thoracal13, lumbosacral 15 der 
Falle. Der KrankheitsprozeB ergreift einen Dornfortsatz, Bogen mit Fortsatzen 
einer Seite, Korper primar oder Teile aller Elemente eines Wirbels, selten wohl 
einen ganzen Wirbel, kann aber benachbarte Wirbel in Mitleidenschaft ziehen. 
Vielleicht besteht keine ausgesprochene Pradilektion fUr bestimmte Regionen 
des Riickgrats oder der einzelnen Wirbel. Die ergriffene Partie des Skelets wird 
durch ein pathologisches Gewebe zerstort, das zahlreiche Riesenzellen in einem 
von kleinen Rundzellen gebildeten Stroma enthalt; "subcortical" beginnend, 
schreitet die Destruktion unter sukzessivem Schwund der normalen Knochen-
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struktur zentral- und peripherwarts fort, der Knochen wird unregelmaBig auf­
getrieben, rontgenologisch sieht man Verdiinnung und eventuell Blasenbildung 
des Schattens, die erweiterte Knochenschale wird immer diinner, multipel per­
foriert; periostale Reaktion fehlt, umgebende Weichteile werden in spateren 
Stadien infiltriert. Pathologische Frakturen kommen oft zustande. 

AuBerlich sichtbarer Tumor kommt je nach dem primaren Sitz des Prozesses 
friih oder spat zustande, ersteres z. B. bei primarem Ergriffensein eines Dornfort­
satzes, der bedeutend vergroBert werden kann. Auch Deformation eines Seg­
ments der Wirbelsaule kommt vor; BOWER, CLARK und DAVIS 1930 berechnen 
"visible mass" in 75 %, Kyphose in 18 % der bekannten Falle. Die iibrigen 
Symptome wechseln je nach Lage bzw. GroBe der Geschwulst. Die cervicalen 
Falle zeigen regionare Schmerzen - Nacken, Hals, Schulter, Arm - eventuell 
spastischen Schiefhals, Parese einer Schulter (MILCH 1934) bis zu volliger Tetra­
plegie (MADELUNG 1909), eventuell nur Schmerz und Steifigkeit, keine neurolo­
gischen Ausfalle (ADSON 1928). Die thoracalen Falle zeigen Schmerzen im er­
krankten Gebiet oder, durch Vermittlung des engagierten Riickenmarks, in die 
Peripherie - giirtelformig, in die HUften, Beine, Leisten usw. - ausstrahlend 
("referred pain"), wozu in der Mehrzahl der FalIe, mit der Zeit, medullare Aus­
faIlssymptome treten: Parasthesien taktiler, thermischer oder parasthetischer 
Art, Paresen, Reflex- und Sphincterstorungen nach dem gewohnIichen Typus 
der allmahlichen Markkompression. Hochgradige Paraplegie mit spastischer 
Fixation in Streck- oder Beugestellung; CUSHING sah das fUr tiefe Brustmark­
lasionen typische Verhalten einer schlaffen Parese der Ober- mit Hyperreflexie 
der Unterschenkel usw. Mehrmals sind hydrodynamische Blocksymptome der 
Liquorsaule mit verandertem Liquor gesehen worden (UIBERALL 1929). Die 
lumbalen und sacralen FaIle geben nur Dolor und Tumor oder dazu das gewohn­
liche, eventuell unilaterale Bild der Caudalasion (BOWER-CLARK-DAVIS). Das 
Rontgenbild zeigt: Bogen und Dornfortsatz zu einem "kammerartigen", blasigen 
und fleckigen Tumor mit scharfer Grenze verwandelt (HELLNER 1928); tumorose 
Schwellung eines Dornfortsatzes (MILCH 1934); expansiver, cystischer Tumor, 
Dorn- und Querfortsatz eines Wirbels ersetzend, mit diinner Randschicht und 
durchziehenden Trabekeln (LINDSAY und CROSBY 1933); verwischte Knochen­
zeichnung (Atrophie) zweier Wirbelkorper mit fast volligem Schwund der Dorn­
fortsatze (UIBERALL 1929); "area of rarefaction" einer seitlichen Halfte eines 
Wirbelkorpers, "outline broken and irregular" (LEwIs 1924); nach einem Trauma 
nur Fraktur eines Wirbelkorpers sichtbar, spater Schwund der oberen Partie 
des Korpers (McFARLANE und LINELL 1934); an serienmaBigen Aufnahmen 
verfolgbare, sukzessive ZerstOrung eines ganzen Wirbelkorpers, keilformige 
Kompression, spater fast Morcellement sowie Verschiebung des ganzen kranialen 
Segments der Wirbelsaule nach hinten, "Spondylolisthesis" (SANTOS 1930); 
Wirbelkorper zuerst verwischt, ohne Knochenzeichnung, spater keilformige 
Kompression, dazu groBer Weichteilschatten in den Thoraxraum hinein (RASCH 
1922). Allgemeinsymptome wie Fieber, Leukocytose, beschleunigte Senkungs­
geschwindigkeit der Erythrocyten, Harnveranderungen usw. gehoren nicht zum 
typischen Bilde. 

Viele FaIle sind operiert worden (24 nach BOWER-CLARK-DAVIS 1930), davon 
starben 6, 3 an operativen Komplikationen, 3 an Rezidiv. Vollstandige Exstir­
pation oder Excochleation ist sehr selten moglich gewesen, am ehesten bei Be­
schrankung des Prozesses auf einen Dornfortsatz; sehr oft wurde deshalb Rontgen­
oder Radiumbehandlung angeschlossen. lch zahle im Schrifttum 11 "geheilte" 
FaIle (MADELUNG, MANNHEIMER, SICK, ASHHURT, COLEY, CUSHING, LEWIS, 
ADSON, UIBERALL, BOWER-CLARK-DAVIS). Letztgenannte Verfasser verwandten 
mit gutem Erfolg alleinige Radiumnadelntherapie: die Parese schwand, der 
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Tumor schrumpfte allmahlich, del' Kranke befand sich nach 5 Jahren fortwahrend 
wohl; gutes Resultat durch alleinige Rtg-Bestrahlung in einem Falle ohne neuro­
logische Ausfallssymptome hatte ADSON 1928; Arsenmedikation wurde neben 
der Excochleation in einigen gegliickten Fallen verwandt (SICK, MANNHEIMER). 
COLEY8 Toxin wurde in einem Falle allein, und zwar mit gutem Erfolg, verwandt 
(zit. LEWIS 1924), einmal in Verbindung mit Operation (ASHHURT). Wesentliche 
Besserung wurde 8mal verzeichnet (PEHAM, HELLNER, COTTON, HUET, MIXTER, 
MILCH): in allen Fallen durch Operation, eventuell mit nachfolgender Bestrahlung. 
Bemerkenswert ist die ossifizierende Verhartung heilender Geschwiilste: SANTOS, 
SCHUMANN, ASHHURT; letztgenannter Tumor wuchs zuerst schnell, wurde mit 
COLEYS Toxin behandelt, horte auf zu wachsen, zeigte allmahlich eintretende 
Knochenwandlung der Wand, war nach 71/ 2 Jahren noch ruhig. 

Eigentliche, primare, osteogene Sarkome kommen in der Wirbelsaule eben­
falls nur selten vor. Das primare Ghondromyxosarkom ist ganz malign; sekundar, 
etwas weniger bosartig, kommt es als Entartungsform primarer Skeletgeschwiilste 
und anderer Skeleterkrankungen vor, wie z. B. PAGETScher Osteitis deformans, 
hereditarer "deformierender Chondrodystrophie" (= multiplen Exostosen), 
solitarer Osteochondrome oder Exostosen, benigner Chondrome, Osteitis fibrosa 
localisata bzw. Riesenzellentumor, Frakturen und Myositis ossificans. Beides 
ist vereinzelt im Riickgrat beobachtet worden. Hier die tabellarische Ubersicht 
von GESCHICKTER und COPELAND. 

Ursprungsort ... 
Geschlecht. . . . 
Pradilektionsalter . 
Pradilektionssitz . 
Krankheitsdauer . 
Trauma ..... 
Patholog. Fraktur 
Allgemeinsymptome 

Rontgen ... 

Mikroskopisch 

Heilung libel' 5 Jahre 

Primare 

Sehneninsertionen 
Mann/Frau = 2/1 

(6) 14-21 Jahre (45) 
Kniegegend, oberes Humerusende 

3-5 Monate 
22% 

o 
Spat Fieber, Leukocytose, 

Adenitis, Anamie 
Durchsichtiger periostaler 

Schatten mit zarter, radiierender 
Spiculumbildung 

Pleomorphes fetales Knorpel­
und Myxomgewebe 

5% 

Sekundi1re 

Vorherbestehende Abnormitaten 
2/1 

30-50 
Schulter, Becken, Knie, Hacke 

2-25 Jahre 
22% 
6% 

Meist = 0, bisweilen Anamie 

Zentrale Knochendestruktion 
mit periostaler Reaktion 

Myxom- und fetales Knorpel­
gewebe 

24% 

Die bekannteste Form osteogenen Sarkoms ist die sklerosierende oder osteo­
plastische, periostale. Das allgemeine Pradilektionsalter ist ziemlich langgezogen, 
in der Serie von G ESCHICKTER und COPELAND: ange boren: 1 Fall, 5-15 Jahre: 
16, 15-25 Jahre: 41, 25-35 Jahre: 9, iiber 35 Jahre: 4. Also iiberwiegend 
ganz junge Menschen. Sitzen, wie fast aIle Knochensarkome, vor allem nahe 
den Enden langer Rohrenknochen, aber auch im Becken, Schadeldach, Wirbel. 
(Sowohl gut- wie bOsartige Knochentumoren scheinen innerhalb des Ruckgrats eine 
sehr deutliche Pradilektion fur den Lendenteil zu haben.) Lange der Kranken­
geschichte meistens weniger als 10 Monate, postoperativer Verlauf in todlichen 
Fallen durchschnittlich 14 Monate, Heilung mindestens 5 Jahre in gut 25% 
der Falle. Mikroskopisch findet sich zellreiches osteoblastisches Gewebe, osteoides 
Gewebe, knocherne Spicula. Das Rontgenbild zeigt die charakteristische perio­
stale "Corona", einen gesattigten Schatten, im spateren Verlauf Destruktion der 
Struktur des tumortragenden Knochens. Trauma findet sich in 50 % der Falle 
verzeichnet. Die Symptome bestehen, wie bei allen Sarkomen, in Schmerz, 
Tumor (hier hart), Dysfunktion, wozu sich bei vertebralem Sitz die typische, 
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ziemlich rasch entwickelte, quere Riickenmarksschiidigung gesellt. Die Form 
ist wenig radiosensibel. Andere osteogene Sarkome werden osteolytisch genannt, 
mit den Unterformen chondroblastisch und nichtchondroblastisch. Die erstere 
Form kommt eigentlich im II. Dezennium, besonders dessen 2. Hiilfte, vor 
(14-19 Jahren), keimen in der Gegend der Epiphysenlinien langer Rohren­
knochen, selten im Becken, in der Wirbelsaule nicht sicher bekannt. Symptome 
5 Monate. Bestehen aus proliferierenden Chondroblasten, sind teilweise verkalkt 
und enthalten Riesenzellen. Rontgen zeigt fleckige Destruktion der Knochen­
struktur, mit oder ohne leicht erweiterte Knochenschale, dazu eine deutliche 
periostale Reaktion. Die zweite Form, wahrscheinlich den Fiillen von sog. 
"Osteoaneurysma" entsprechend, kommt in langen Rohrenknochen, seltener 
Becken oder Clavicula vor, ist in der Wirbelsaule nicht sicher bekannt. Alter 
10-45 Jahre, meistens ganz junge Leute. Besonders oft pathologische Fraktur. 
Mikroskopisch groBere Spindelzellen von bosartigem Typus, rundliche Osteo­
blasten, zahlreiche mitotische Figuren, sparliche Ziige osteoiden Gewebes, 
Riesenzellen. Rontgen: zentrales Feld rascher Knochendestruktion, Auflosung 
der Corticalis ohne Erweiterung, eventuell deutlicher periostaler Schatten. 

Die im Schrifttum hier und da veroffentliehten FaIle primiiren Wirbelsarkoms, 
auch solehe der letzten Jahre, sind in bezug auf besondere Form nach obigem 
Schema nicht immer erkenntlich. GORLITZER beschreibt 1929 in den Wirbeln 
Th: 8-10 ein Rundzellensarkom mit Nekrosen und groBem GefiiBreichtum bei 
einem 59jahrigen Mann; vielleicht wiirde es einem osteolytisehen, nicht 
ehondroblastischen Sarkom ("Osteoaneurysma") nach obiger Nomenklatur 
entsprechen. BREITLANDER 1926 teilt den Fall eines 14jahrigen Jiinglings mit, 
rontgenologisch "Marmorknochen" des L : 5, "typisehes Spindelzellensarkom" 
mit zentraler Einschmelzung - so daB ein groBer, mit weichen Tumormassen 
ausgefiillter Hohlraum entstand - und extravertebraler Proliferation. HERMANN 
1930 sah ein Rundzellensarkom des Sacrums bei einem 55jahrigen Mann, ein 
"Osteosarkom" des Kreuzbeins bei einem 25jahrigen Mann, lateral gelegen, 
·einen "malignen Tumor" des L : 5 + Darmbeins, ohne histologische Diagnose. 
1m FaIle GORLITZER - Th : 8-10 - trat als erstes Symptom p16tzlich Retentio 
urinae auf, tags darauf von Hypasthesie perianal, gluteal und an den Innenseiten 
der Oberschenkel gefolgt, dann binnen kurzem Parese und Hypasthesie funikular 
bis zum Arcus usw. Fall BREITLANDER - L : 5 - hatte gewohnlichen Cauda­
typus, schlaffe Beinlahmung nach einem Schmerzstadium. Das Kreuzbein­
rundzellensarkom HERMANNS hatte als erstes Symptom Impotentia coeundi, 
bekam 3 Monate spater Retentio urinae, dann Schmerzen an der Hinterseite 
beider Beine, Incontinentia urinae et alvi, Schwache des rechten FuBes, Reit­
hosenanasthesie, Areflexia achillea et ani usw. Hydrodynamische und chemische 
Liquorveranderungen nach gewohnlichem Typus werden beobaehtet. HERMANN 
befiirwortet Aspirationspunktion zur histologischen Diagnose, die in seinen 
Fallen nach dieser Methode auf Riesenzellentumor, Rundzellensarkom usw. 
gestellt werden konnte. Radikale Operation ist bei den echten Knochensarkomen 
der Wirbelsiiule wohl immer unmoglich. Die Rontgentherapie hat mehrmals gute 
Dienste geleistet, wenngleich nur temporar (BARRE, SCHMOLL und MORIN 1926). 

Nichtosteogene Formen bOsartiger Knochengeschwiilste nach neuerer Termi­
nologie sind das "endotheliale (myeloblastische) Myelom" (EWING 1924) und das 
multiple Myelom. Ersteres ist eine sehr bosartige Krankheit, vornehmlich die zwei 
·ersten Lebensdekaden betreffend, Knaben deutlich haufiger als Madchen, histolo­
gischer Bau gleichmaBig-rundzellig, der betroffene Knochen der zentralen Ent­
stehung zufolge "exzentrisch" aufgetrieben, mit anfangs ausgebuchteter, er­
haltener Corticalis; spiiter zeigen sich eventuell Spicula oder Osteophyten. Meta­
stasierung nach Lungen, andere innere Organe, Lymphdriisen, Schiidel, Riickgrat, 
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lange Knochen, Scapula, Rippen, Schlusselbein nach genannter Frequenzskala. 
PrimMer Sitz ganz uberwiegend die langen Rohrenknochen ; Wirbel in etwa 1/65 

der FaIle primar betroffen. Durchschnittsdauer der Krankheit praoperativ 
131/ 2 Monate, postoperativ 16. Bemerkenswert ist ja die so haufige Meta­
stasierung von Knochen zu Knochen; in der Tat ist das primare Betroffensein 

Abb. 17 . Multiple Metastasen der Wirbelsltule 
von einem primltren osteogenen Sal'kom des 
Humerus. Prltparat von Prof. F. HENSCHEN. 

Abb. 18. Polymorphzelliges. multiples Myelo· 
sarkom (Myeloma multiplex 1). Prltparat von 

Prof. F. HENSCHEN. 

eines bestimmten Knochens beim EWING-Sarkom nicht viel hervortretender als 
beim Myelom. 

Das multiple Myelom, zuerst von MCINTYRE, BENCE-JONES und DALRYMPLE 
1848-50 beschrieben, seit der Abhandlung KAHLERS 1889 allgemeiner bekannt, 
stellt eine noch bosartigere, etwas weniger seltene Knochen- und Allgemein­
krankheit als vorhergehende Form dar. Die Haufigkeit desselben wird von 
GESCHICKTER und COPELAND auf 0,03 % aller Krankheitsfalle bosartiger Tumoren 
geschatzt; unter 400 sarkomartigen Knochentumoren waren 3 % Myelome. 
425 FaIle aus den Jahren 1845-1927 stimmen nach den genannten Autoren 
in bezug auf Altersverteilung mit denjenigen carcinomat6ser Knochenmetastasen 
ziemlich genau uberein; 80% treffen in den Jahren zwischen 40 und 70 Jahren 
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ein, mit einem Maximum um 55. Vor 35 Jahren kommt das Myelom bei Er­
wachsenen ganz selten vor; eigentliche Kinderfalle werden angezweifelt 1 ; 

CHRISTIANS Krankheit und EWINGS endotheliale Myelome kommen histologisch­
differentialdiagnostisch in Frage. Manner werden nach ubereinstimmender 
Erfahrung doppelt so haufig wie Frauen befallen. Bis 1931 waren lokalisierte 
Fiille nur insofern bekannt, daB die Beschrankung 
auf einen Knochen oder eine Knochenregion rontgeno­
logisch festgestellt zu sein schien, aber autoptisch 
nicht bestatigt worden war (WALLGREN, MORAX, 
SCHMORL, GESCHICKTER). 1933 wurden von WRIGHT 
bzw. von BUSSER und LICHTENBEBGER solche FaIle 
auch autoptisch verifiziert, "solitary plasma cell 
myeloma" des Sternum bzw. "plasmocytosarcome 
vertebral" des L: 3. Mehrmals zeigte sich die Krank­
heit anfanglich lokalisiert, mit unbestimmter Rontgen­
diagnose, stellte sich spater als generalisiert dar. Mul­
tiple Invasion von Rippen, Sternum oder Schlussel­
bein sowie Wirbelsaule wird in etwa 90 % der Falle 
konstatiert; 40 % aIler FaIle zeigen Veranderung der­
selben Art am Schadeldach oder in den proximalen 
Teilen der Extremitaten. Die betroffenen Knochen 
sind in einem Teil der FaIle aufgetrieben, gewohnlich 
leicht, oft multipel; GESCHICKTER beschreibt einen 
"parasternalen Rosenkranz", in 50% der FaIle vor­
handen und deshalb diagnostisch wichtig. Haufig ist 
Verbiegung der Wirbelsaule mit Verkurzung ihrer 
Achse und charakteristischer Zwangshaltung: vorge­
schobenem Abdomen, Annaherung des Rippenbogens 
zur Crista ilei, Verstreichen der normalen Lumbal­
lordose, Stehen und Gehen mit gespreizten Beinen. 
Pathologische Frakturen sind noch haufiger als bei 
anderen Knochentumoren. Bronchitis, Emphysem sind 
sehr haufig. Die in der Mehrzahl autoptisch unter­
suchter FaIle gefundene Nierenveranderung scheint 
vorwiegend zum Typus der Nephrosis zu gehoren, 
vielleicht mit sekundarer Glomerulusschadigung und 
Volumenverminderung des Organs. Paraplegie fuhrt 
eventueIl, auf dem Wege der Harnverhaltung, zur in­
fektiosen Veranderung der Harnwege. Veranderungen 
des Tractus digestorius treten wenig hervor; Entero­
colitis und Blutungen in den Tractus scheinen vor-
wiegend sub finem vitae vorzukommen. Aus der Abb. 19. lIiultlples Myelom. 
K . d K nkh' 1 . h Compressio vertebrarum. Prlt­OnzeptlOn er ra elt as tumorartlg eraus parat von Prof. F. HENSCHEN. 
werden Herde auBerhalb des Knochensystems oft als 
Metastasen bezeichnet; LUBARSCH spricht lieber von selbstandigen Erzeugnissen 
hamatopoetischer Gewebsbestandteile auBerhalb des Knochenmarks. Solche 
extraskeletale Herde sind haufig, vor aIlem in der Leber, Milz, den Lymph­
drusen, seltener in den Tonsillen, ganz selten in der Thyreoidea, in Nebennieren, 
Lungen, Ovarien. Die Nervensymptome werden wenigstens groBtenteils leicht 
erklarlich mit Hinsicht auf die schweren Wirbelveranderungen der meisten FaIle, 

1 HAGER, ROEN und PETERSON teilen jedoch 1933 einen Fall mit, ein 16 Monate aites 
Kind betreffend, wo die rontgenologische Diagnose (Schadeldach, Rippen, Kiefer) autoptisch 
bestatigt wurde. 
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die bezuglich ihrer Wirkung auf das Ruckenmark zwanglos in Analogie zu den 
Wirbelmetastasenbei~ Carcinose zu setzen sind. Paravertebrale Vegetationen 
wlirden im besonderen die radikularen Schmerzen, auch einen gelegent­
lichen Zoster auslOsen. KUDREWETSKY 1892 fand Herde in den Meningen; 
direkte . Invasion des zentralen bzw. peripheren Nervensystems und seiner 
Hullen sind jedoch sehr viel seltener als z. B. beim malignen Granulom. 
Das Myelomgewebe, ursprunglich und vorwiegend im Knochenmark gelegen, 
makroskopisch gelatinos, dunkelrot, blutreich und leicht blutend (auch "spon­
tan"), besteht mikroskopisch aus massenhaft vorhandenen Zellen von zwei 

Abb.20. Plasmocytom, vom 6. BrustwirbeJ;'(wabrscheinlich dessen Bogen) ausgegangen. Infiltration 
umgebender Weichteile, Einscheidung des Duralsackes, Riickenmarkskompression mit Paraplegie. 
58jahriger Mann. Lumbago mehrmals seit 24 Jahren. Seit 8 Jahren DruckgefUhl bei vert. Th: 6-7. 
Vor 1'/, Jahren Fall vom Rad, seitdem schwerere Schmerzen im selben Gebiet, durch Arbeit provo· 
ziert, in den Arcus cost. ausstrahlend. Seit 2 Monaten Beine gefUhllos, Schwache der Bauchmuskeln, 
Schwache der Sphincteren. Schlielllich Paralyse des rechten Beines, Parese des linken, Babinski 
beiderseits +, relative Hypiisthesie von der Basis des proc. xiph. an, fUr aile Qualitaten. Rontgen: 
Hinterer Teil des Korpers vom Th: 6 defekt, rechter Teil des Bogens verschwunden, linker Teil 
undeutlich. Doppelpunktion zeigt absoluten hydrodynamischen Block. Lumballiquor leicht gelblich, 

Eiweill leicht erhoht (Bisgaard 20-40), Mastix 1, keine Zellvermehrung. Vergr. 1080mal. 

Typen, etwas groBeren von 9-11 fl, etwas plasmareicher, und kleineren, plasma­
armeren, von 4--5 fl Durchmesser; auch "Dbergange" finden sich reichlich. 
Die groBeren Zellen wurden oft als Plasmazellen oder aber Myelocyten bzw. 
Myeloblasten bezeichnet; die den erstgenannten Elementen zukommende 
spezifische Farbbarkeit nach UNNA-PAPPENHEIM sowie der perinukleare "Hof" 
pflegen aber zu fehlen, desgleichen meistens die den Myelocyten zukommende 
Oxydasereaktion. CHRISTIAN 1907 , WALLGREN 1920 betrachten nach eigenen 
Fallen die Elemente als eine Art Zwischenform zwischen beiden. Positive 
Reaktion fUr Plasmazellen wurde aber gelegentlich gefunden (ASCHOFF, HOFF· 
MANN u. a.), desgleichen fUr Myelocyten (BERBLINGER, BECK und MCCLEARY, 
VANCE u. a.); einzelne FaIle sind demnach reine Plasmo- oder Myelocytome, 
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die Mehrzahl aber wahrscheinlich weder dies noch jenes. Der Knochen wird 
arrodiert und resorbiert ; Oberreste des urspriinglichen Marks liegen als Fett-, 
Riesen- oder eosinophile Zellen Un krankhaften Gewebe. Die Grenzen der Herde, 
makroskopisch ziemlich scharf, sind mikroskopisch wenig bestimmt. Inter­
cellularsubstanz meistens sehr sparlich, zart-fibrillar. 

Viele der Symptome der Krankheit gehen aus ihrer somit geschilderten 
pathologischen Anatomie direkt hervor. Ober die allmahlich entstehenden 
Deformitaten (KAHLER 1889) und Haltungsanomalien z. B. braucht nichts weiteres 
gesagt zu werden. Regionare Schwellungen sind sehr gewohnlich, vielleicht 

Abb.21. Plasmocytom des 5. Brustwirbels mit Spondylolisthesis und Paraplegie. 47jahriger Mann, 
Symptome seit 1/, Jahr vor der Operation: August 1934 Schwache und Unsicherheit des rechten 
FuJ3es, spater des ganzen rechten Beines. Oktober Kaltegefiihl des rechten FuJ3es, spater leichte 
Schmerzen im rechten Unterschenkel, Innenseite des rechten Oberschenkels und angrenzenden Teil 
des Bauchs. November ahnliche Storung links. Mitte November rasch voriibergehende Ret. urinae, 
Wiederkehr dieser Storung Anfang Januar 1935. Absolute Paraplegie und Anasthesie ab Th: 7, 
mit Reflexsteigerung und Spinalautomatismus. Rontgen zeigt Destruktion und hochgradige Kom­
pression des ganzen Wirbels Th: 5, der mitsamt des kranialen Segments der Wirbelsaule etwas nach 
rechts verschoben ist. Doppelpunktion zeigt absoluten hydrodynamischen Block, Lumballiquor leicht 
gelblich, EiweiJ3gehalt stark erhoht (Bisgaard 300), drei ZeBen, Mastix 000 1/,44333. Operation mit 

parUeBer Entfernung epiduraler Massen. Vergr. 650mal. 

besonders bemerkbar am Schadel und Thorax; sie entstehen, wenn nicht friiher, 
wenn eine Markgeschwulst an die Oberflache gelangt ist, und dies ihr auBerliches 
Hervortreten macht sich durch oft sehr heftige, lokale Schmerzen bemerkbar; 
RITTER sah die Fieberschiibe regelmaBig von solchen Schwellungen am Ex­
terieur abhangig, eine spater,soweit ich finden kann, nicht bestatigte Be­
obachtung. Die Auftreibungen machen fUr die Palpation einen elastischen 
Eindruck, vereinzelt pulsierend (RUSTITZKY) oder semifluktuierend (CATHCART 
und BRUCE); die Knochenschale bietet zuweilen das GefUhl oder Geriiusch des 
Pergamentknitterns. Die Schwellungen konnen wieder an Volum abnehmen 
oder sogar verschwinden. Pathologische Frakturen sind sehr haufig, kommen 
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hier in 62% der FaIle gegeniiber 33% bei Skeleteareinose vor (GESCHICKTER 
und COPELAND), treffen vor allem das Rumpfskelet, ganz besonders die Rippen, 
nieht selten multipel. Sie sind gewohnlieh sehr schmerzhaft, wenn nieht innerhalb 
anasthetiseher Gebiete gelegen, heilen aber meistens rasch und gut. Fast nie 
finden sich die Verbiegungen der Tibiae der PAGETSehen Knochenerkrankung 
bzw. der Osteomalaeie oder das Kartenherzbecken der letztgenannten, ebenso­
wenig die kugeligen Auftreibungen der Extremitatenknochen der "polycysti­
schen" Skeleterkrankung v. RECKLINGHAUSENS; ganz vereinzelt steht die 
Beobachtung SCHMORLS einer Zunahme des Schadelumfangs. Die Tumor­
wandlung des Riickgrats und Beckens macht sich weniger durch Schwellungen 
am Exterieur, oft nur durch Schmerzen, Steifigkeit und allmahlich erfolgende 
Verbiegung - Kyphose usw. - bemerkt. Schiibe reiBender Sehmerzen im 
Nacken werden mit Fug der das Periost engagierenden Neubildung von Mark­
geschwiilsten im Occipitale oder den oberen Halswirbeln zugeschrieben usw. 
Kopfschmerzen, auch von groBer Intensitat, sind haufig. AIle diese Dolores 
osteocopi sind in hohem Grade von auBerem Druck und vor allem von spontanen 
Bewegungen abhangig; das Ganze erinnert, wie ersichtlich, in bezug auf Lokali­
sation und klinische Charaktere, bis zur volligen Identitat an das Verhalten der 
Skeletcarcinose, nur erfolgen die lokalen Reaktionen, die Schmerzhaftigkeit, 
auBere Tumorwandlungen und Deformationen hier durchschnittlich viel leb­
hafter, deutlicher, heftiger. Wie bei der Carcinose gehen ossale und neurale 
Phanomene ohne scharfe Grenze ineinander iiber; zu den Thorax-, Hiift- und 
Lendenschmerzen treten sehr oft crurale oder ischiadische Neuralgien, wozu 
sich als "neuritisches Reizsymptom" das KERNIGSche Zeichen geseIlen kann. 
(lch mochte glauben, daB das KERNIGSche Zeichen bei dieser Krankheit sehr 
haufig und wahrscheinlich auch ziemlich friih zu finden ware, wenn systematisch 
danach gesucht wiirde.) 1m ganzen scheinen sich die, das klinische Bild in so 
hohem MaBe charakterisierenden Schmerzen periodisch verschiedentlich zu 
verhalten. SEEGELKEN 1897 schildert das Abwechseln von Zeiten leidlichen 
W ohlbefindens mit Perioden hochstgradiger Bewegungsschmerzen, "in denen 
der Kranke regungslos im Bette lag, jede Bewegung angstlich vermied und 
sogar die Nahrungsaufnahme verweigerte, weil ihm das C>ffnen des Mundes und 
die Kaubewegung der Kiefer unertragliche Schmerzen im Nacken verursachte". 
GESCHICKTER und COPELAND geben folgenden durchschnittlichen Verlauf der 
Schmerzphanomene als eharakteristisch an: 1. intermittent, schleichend, um­
ziehend, "rheumatisch" oder "neuralgisch", eventueIl ausstrahlend oder giirtel­
formig, durch Bewegungen oder Druck verschlechtert; 2. dramatisch einsetzende 
Aggravation, von einem Grad, der als "bone-breaking" oder "agonizing" be­
zeichnet wird und koIlapsartigen Zustand herbeifiihren kann; 3. zuriicktretend, 
aussetzend, intermittent; 4. relative Schmerzfreiheit mit aIlgemeiner Remis­
sion; 5. wie!1erkehrend, mit neurologischen AusfaIlserscheinungen kombiniert, 
unaufhaltsam sich steigernd bis zum Tode. 

Neurologische AusfaIlssymptome, vor aIlem in der Form einer Paraplegie, 
finden sich angeblich in etwa 40% der FaIle. Die Kenntnis der neurologischen 
Storungen beim Myelom baut sich auf einer Reihe zerstreuter N otizen von 
1873 bis heute auf. Die Kenntnis der Grundkrankheit war ja friiher wenig 
gefestigt, die Erkennung derselben schwierig. Die FaIle sind unter den ver­
schiedensten Diagnosen veroffentlich worden: Primares myelogenes Sarkom 
des Schadels und der Halswirbel, ARNOLD 1873; maligne Osteomyelitis und 
sarkomatose Erkrankungen des Knoehenmarks bei pernizioser Anamie, GRAWITZ 
1879; primare sarkomat6se Osteitis, HAMMER 1894; Maladie de BENCE-JONES, 
BERTOYE 1904. Ein Teil der alteren FaIle sind angezweifelt worden, wahr­
scheinlich zu Unrecht. Vorliegende DarsteIlung griindet sich, auBer auf zwei 
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eigenen Fallen, auf folgende Mitteilungen der Literatur: RUSTITZKY 1873, 
ARNOLD 1873, GRAWITZ 1879, KAHLER 1889, STOKVIS 1891, KUDREWETZKY 1892, 
WIELAND 1893, HAMMER 1894, SEEGELKEN 1897, SENATOR 1899, WINKLER 1900, 
THOMAS 1901, ANDERS und BOSTON 1903, JELLINEK 1904, BERTOYE 1904, 
BLOODGOOD 1906, HERZ 1908, MIEREMET 1915, NONNE 1921, RITTER 1921, 
MEYERDING 1925, GAUBE 1925, KREUZER 1926, PINES und PmOGOWA 1928. 
Mit der Zeit werden die FaIle sicherer, die neurologischen Beschreibungen 

Abb.22. 

detaillierter. Das vorliegende Material ein­
gehender neurologischer Beobachtungen ist 
heute noch ziemlich unbedeutend. Etwas 
ausfiihrlichere Mitteilungen tiber (neurologi­
sche'i Klinik und) anatomische Verande­
rungtm des Nervensystems sind diejenigen 
von KUDREWETZKY, SENATOR, WINKLER, 
KREUZER, PINES-PIROGOWA. 

Abb.23. 

Abb. 22 und 23. Plasmocytom des 5. Brustwirbels mit hochgradiger Kompression des Wirbelkiirpers. 
Kompression des Riickenmarks durch peridurale Wucherungen und Spondylolisthesis. Derselbe Fall 

wie Abb. 21. Absolutes Lipiodolstop am oberen Rande des 5. Brustwirbels. 

Uber die pathologische Anatomie und Pathogenese der neurologischen StO­
rungen ist etwa folgendes bekanntgeworden. RUSTIZKY sah SehstOrungen am 
rechten Auge bei groBer, pulsierender Geschwulst der rechten Schlafe. Die 
multiple Invasion der Schadelknochen fiihrte in mehreren Beobachtungen zu 
HirnnervenIahmung, Diabetes insipidus (ERICH MEYER), Exophthalmus (MIERE­
MET). WALLGREN wie auch VENTURI fanden Thrombose der Sinus durae matris, 
letztgenannter Autor Thrombose der Arteria centralis retinae mit volliger 
Blindheit. SENATOR konnte am Schadel seines an Zungen- und Schlundlahmung 
zugrunde gegangenen Falles makroskopisch nichts Abnormes sehen, das von 
OPPENHEIM mikroskopisch untersuchte Gehirn zeigte keinerlei Abnormitaten, 
das ganze stellte nach SENATOR ein Beispiel von "Lahmung ohne anatomischen 
Befund" dar; jedoch muB betont werden, daB die Foramina der Schadelbasis 
nicht besonders untersucht wurden. NONNE 1921 fand keinerlei histologische 

Handbuch der Neurologie. x. 6 
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Abb. 24. Vergr.225mai. 

Abb. 25. Vergr. 860 mal. 

Veranderungen am Ruckenmark seines, durch leichtere Ausfallssymptome 
eines Armes, Harnverhaltung und Priapismus gekennzeichneten Falles. ARNOLD 
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1873 sah bei isolierter Armlahmung die entsprechende Region des Riickenmarks 
durch die skoliotisch verkrummte und neoplastisch verdickte Wirbelsaule 
kompromiert und verdunnt; der symptomatisch analoge Fall HERZ - isolierte 
Armlahmung mit Horner - zeigte ebenfalls im cervico-thorakalen Grenzgebiet 
destruierte und stark komprimierte Wirbel mit Verengerung der Foramina 
intervertebralia. KUDREWETZKY fand epidurale Massen, den neoplastisch 
veranderten Wirbeln entstammend, die das Ruckenmark direkt komprimierten; 
die degenerativen Veranderungen der Medulla waren zum Kompressionsgebiet 

Abb.26. 

Abb.24-26. Maligner Tumor des 7. Halswirbels eines 23jahrigen M annes. Plasmareiche Zellen, 
teilweise mit dem typischen Kerngeriist der Plasmazellen. Stellenweise Strallen und Hanfen kleiner 
mehrkernig. Seminom! August 1934 nach Sportiibnng Schmerz durch den ganzen rechten Arm; 
Zenen. Sparliche Herde grollerer Zenen mit lichten Kernen, einzelne Exemplare sehr groll, 
14 Tage spater Schwache desselben Armes. R emission. Ende Jannar 1935 Kaltegefiihl beider Beine, 
Tags darauf Schwache und Unsicherheit der Beine. R a sch-allmahlich zunehmende Paraplegie mit 
Anasthesie ab Th: 3 am Rumpf, Th: 1 oder C : 8 des linken Armes. Doppelpunktion mitte Februar 
1935 zeigt absoluten hydrodynamischen Block, Lumba IIiquor gelblich, keine zenen, Eiweill stark 
erhOht (Bisgaard 750-1000, GIobulinzahl 100-150).-LipiodoIBtopcin. der Hohe der Zwischenwirbel­
scheibe C: 6/7. Operation zeigt epidurale Massen, BO"gen des C: 7 weich, grauweill, neoplastisch 

infiltriert. Vergr. 860maI. 

konzentriert. WINKLER 1900, KREUZER 1926 fanden gleichfalls epidurale, den 
Wirbeln entwachsene Tumormassen, das Maximum degenerativer Verande­
rungen aber einige Segmente hoher hinauf bzw. knapp unterhalb der Dura­
geschwulst; PINES und PIROGOW A Kompression und Verdunnung des Brust­
marks, die degenerativen Veranderungen in der komprimierten Region wenig 
starker ausgesprochen als ober- und unterhalb derselben. RITTER sah Blasen­
storungen bei sacralem Tumor. MIEREMET sah schlaffe Lahmung eines Ober­
schenkels bei tumorosen Massen der gleichseitigen Fossa iliaca. Die mikro­
skopischen Veranderungen des Ruckenmarks bieten nichts Eigenartiges: diffuses 
Odem, Schwellung und spater Zerfall der Achsenzylinder und Markscheiden mit 
Bildung von Luckenfeldern, die sich teilweise fleckig disseminiert, vorwiegend 

6* 
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in den weiBen Strangen, auf die Kompressionsstelle beschrankt oder weiter 
zerstreut finden; die graue Substanz (GanglienzeIlen) iiberwiegend leicht ver­
andert, wenig FettkornchenzeIlen, keine GefaBwandveranderungen, keine Throm­
bosen sichtbar. 

AuBer den Neuralgien, die von den Dolores osteocopi schwer zu unterscheiden 
sind, giirtelformig oder diffus zum Rumpf verlegt, in den Nacken, in die HUften, 
Nates, Ischiadicusgebiete, diffus zum Kopf lokalisiert, finden sich vielfach 
taktile, thermische oder parasthetische Parasthesien; Kalteparasthesien nennen 
besonders KUDREWETZKY und BERTOYE, Hyperasthesie am Rumpf WINKLER 
und KREUZER. Nackenstarre wird von KUDREWETZKY, WINKLER, PINES und 
PIROGOWA genannt, Kernig von den letztgenannten. Ich sah vor einigen Jahren, 
in einem verifizierten FaIle von multiplem Myelom bei einem 12jahrigen Knaben, 
Kernig als erstes, hochgradiges und lange Zeit isoliertes neurologisches Symptom. 
Schmerzen von lanzinierendem Charakter schildern KUDREWETZKY im Knie­
gebiet, JELLINEK in beiden Beinen. Der seltsam "zerfleischende" Charakter der 
Myelomschmerzen und Parasthesien wird von ANDERS und BOSTON - "giving 
away" - und von BERTOYE ("dechirement") betont. Mehr oder weniger isolierte 
Segmentalsymptome werden in einem Arm, z. B. als schlaffe Lahmung vom 
Typus einer unteren Plexuslahmung mit Horner (HERZ) oder ohne besondere 
Beachtung der Pupillen (ARNOLD) genannt; Myatrophie des Ulnarisgebietes 
einer Seite mit Schmerzen desselben Gebiets, aber ohne Hypasthesie, schildert 
N ONNE; der Fall zeigte zugleich Retentio urinae und hochgradigen Priapismus. 
Paraparese, schleichend und in spastischer Form entwickelt oder aber rasch 
etabliert und in schlaffer Form, wird allgemein als iiberwiegende Erscheinung 
neurologischer Storung dieser Krankheit genannt; Beispiele geben RUSTITZKY, 
GRAWITZ, KUDREWETZKY, SEEGELKEN, BUCHSTAB und SCHAPOSCHNIKOW, 
SENATOR, WINKLER, JELLINEK, BERTOYE, GAUBE, KREUZER, PINES-PIROGOWA. 
Spuren BROWN-SEQUARDscher Asymmetrie der Entwicklung schildern KUDRE­
WETZKY, KREUZER und MEYERDING. Die Paraplegie wird meistens als spat 
erfolgend, eventuell terminal bezeichnet; jedoch bringt die Literatur viele 
Beispiele friih, sogar initial einsetzender Syndrome oder isolierter Zeichen dieser 
Art: Fall WINKLER in der 10. Woche der Krankheit lokalisierte Hypasthesien, 
starb im Zustand volliger Paraplegie innerhalb 4 Monaten; Fall KREUZER 
etablierte schwere Gehstorung in den ersten Wochen der Krankheit; Fall GAUBE 
zeigte einige Wochen nach dem Beginn des Leidens absolute Paraplegie mit 
Anasthesie, imponierte als akute Kompressionsmyelitis durch Spondylitis 
(Rontgenbild einer zu einem Wirbel beschrankten Destruktion mit periverte­
bralem Weichteilschatten); Fall THOMAS 11/2 Monate nach Einsetzen der Riicken­
schmerzen Unsicherheit der Beine und Giirtelgefiihl, leichte Sphincterstorungen, 
einige Wochen spater funikulare Hypasthesie, FuBklonus, Ataxie. Fall NONNE 
ist als foudroyant-neurologische Form zu bezeichnen. 

Von kranialen Symptomen ist oben Exophthalmus, SehstOrung, Diabetes 
insipidus als Seltenheit genannt. Kopfschmerzen sind sehr haufig und oft 
hochgradig, eventuell vom Typus der Trigeminusneuralgie (KAHLER). Diplopie 
wurde mehrmals, Abducenslahmung von HAMMER sowie von RITTER erwahnt. 
KAHLER sah Gehorstorung, KUDREWETZKY einseitige Gesichtslahmung. "Bul­
bare" Lahmungen - Schlingstorungen, Zungenlahmung usw. - wurde von 
mehreren Autoren genannt: Fall ARNOLD hatte Schlinglahmung, Fall SENATOR 
hochgradige Zungenlahmung, Anasthesie des Kinns bis zur Unterlippe, Schling­
beschwerden, Phonasthenie; Fall STOKVIS Sprech- und SchlingstOrung, Sali­
vation, Lahmung des Trigeminus und Facialis; Fall WIELAND langsame, undeut­
liche Sprache bei reaktionslosen Pupillen. SENATOR betonte den "myastheni­
schen Charakter" dieser Lahmungen "ohne anatomischen Befund", das Fehlen 
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von Myatrophie, fibrillaren Zuckungen und Entartungsreaktion; nur herab­
gesetzte Reaktion bei Reizung des Hypoglossusstammes wurde vermerkt. 
Nystagmus nennt KUDREWETZKY, Schwindelgefiihl HERZ (beim Aufrichten) und 
GAUBE. Vortretende "Anxit~te" wird von BERTOYE als sehr charakteristisch 
genannt, ein besonders angstlicher Gefiihlston der Schmerzen wird zuweilen 
hervorgehoben. Benommenheit und Delirien als terminale Erscheinungen 
schildert KUDREWETZKY; umgekehrt wurde das bis zum Ende und trotz furcht­
barer Schmerzen und hochgradiger Atemnot, Lahmungen usw. ungetriibte 
Sensorium besonders hervorgehoben. Epileptische Anfalle sahen ELLERMANN 
und SCHROEDER. 

Der Liquor wurde nur ein paar Mal als untersucht angegeben; NONNE und 
PrNES-PmOGOWA verzeichnen EiweiBvermehrung, die letztgenannten leichte 
Xanthochromie; iiber hydrodynamische Priifungen habe ich keine Notizen 
finden konnen. 

Die Prognose der neurologischen Ausfalle ist selbstverstandlicherweise iiber­
wiegend als pessima zu nennen; jedoch wurde spontane Riickbildung vor allem 
motorischer Ausfalle - Paraparese - im FaIle BERTOYE vermerkt, der Ab­
ducenslahmung in den Fallen HAMMERS und RITTERS, der Paraparese - bald 
rezidivierend - im Falle KREUZER; im FaIle THOMAS wurde die Paraparese 
nach Laminektomie zuerst absolut, bildete sich nachher aber bis auf belanglose 
Spuren zuriick und kam wahrend der folgenden Beobachtungszeit nicht wieder 
zum Vorschein. 

Eine ausfiihrliche Darstellung des sonstigen, sehr reichhaltigen Symptom­
bildes der furchtbaren Krankheit darf an dieser Stelle unterbleiben; es muB 
auf die Monographien von WALLGREN 1920, ISAACS 1921, GESCHICKTER und 
COPELAND 1931 verwiesen werden. Nur einige Hauptziige mogen in Erinnerung 
gebracht werden. Wichtig sind vor allem die Blutveranderungen - Anamie 
verschiedenen Grades, Plasmazellen, stark erhohte Senkungsgeschwindigkeit-, 
die Abmagerung und der allgemeine Krafteverfall, die Nephrose mit eventueller, 
sekundarer Glomerulusschadigung und vermehrtem Reststickstoff im Blute, 
die Ausscheidung des BENcE-JoNEsschen EiweiBkorpers mit dem Harne, die 
vielfachen Storungen der Brustorgane - bronchitische, emphysematose, 
asthmatische Erscheinungen -, die fieberhaften Schiibe. 

Das Blut verhalt sich verschiedentlich, sein Bild ahnelt bisweilen mehr 
einer "primaren" Anamie, haufiger einer sekundaren; aber auch eine Erythro­
cytenzahl zwischen 4 und 5 Millionen kommt vor, ebenso hohe Hamoglobinwerte. 
Unter 70 eigenen und literarischen Fallen, von GESCHICKTER und COPELAND 
gesammelt, fand sich 26mal ein Index iiber 1, dabei Leukopenie 3mal; Normo­
blasten wurden einigemal, Megaloblasten vereinzelt gefunden, Aniso- und 
Poikilocytose wie in anderen Fallen schwerer Anamie; 7 FaIle zeigten Leuko­
penie, 23 Leukocytose 11 000-15000, 70 normale Werte. Unter 60 Fallen mit 
differentialgezahltem weiBem Blutbild fand sich Myelocytengehalt von 1-10% 
in 15 Fallen, Eosinophilie von 3-5% in 5. Tumor-, meistens Plasmazellen im 
Blut fanden 1919 BECK und MCCLEARLY und nach ihnen viele Autoren; MULLER 
und McNAUGHTON 1931 sahen 39-53% Plasmazellen bei 11 000-27000 weiBen 
Zellen in einem Falle, 65 % Plasmazellen bei 50 000-60 000 weiBen Zellen in 
einem anderen. Hyperproteinamie ist von PERLZWEIG, DELRUE und GescHIcKTER 
1928 notiert worden, ein ahnlicher Befund 1931 von GESCHICKTER und COPE­
LAND. Thrombopenie ist vielleicht sehr haufig, wofiir die gelegentlichen Spontan­
blutungen sprachen. Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen 
ist sicherlich immer erhoht, oft sehr stark. 

Die Frequenz des BENcE-JoNEsschen Korpers wird von GESCHICKTER und 
COPELAND nach eigener Priifung des Schrifttums auf 65 % aller untersuchten 
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Fane angegeben. Er findet sich durchschnittlich erst ziemlich spat ein und 
dann oftmals nur intermittent. Er ist bekanntlich fUr diese Krankheit nicht 
pathognomonisch, findet sich bei vielen Krankheitszustanden wechselnder Art, 
die wahrscheinlich nur eine extensive Beeinflussung des Knochenmarks gemein­
sam haben. Folgende FaIle werden von den letztgenannten Verfassern ge­
sammelt: metastatische Tumoren des Skelets 9, multiples Knochensarkom 2, 
senile Osteomalacie 1, Osteitis fibrosa cystica 1, komminute Fraktur 1, Spondy­
litis tbc. 1, Kie£ertumor 1; lymphatische Leukamie 4, myeloide 3, Chlorom 1, 

Abb. 27 . Multipler Tumor un­
bestimmter Art (Lymphogranu­
lomatosis 1). Praparat von Prof. 

F. HENSCHEN. 

Polycytamie 1. Beim Myelom kommt er in 10% der 
FaIle allein, in 65% mit Nephritis kombiniert vor. 

Die fieberhaften Schube wurden von HAMMER 
1894 unter der Bezeichnung des chronischen Ruck­
fallfiebers hervorgehoben, als intermittierendes 
Fieber von WINKLER 1900 und zu dem von EBSTEIN 
1887 bei Pseudoleukamie, von RENVERS u. a. bei 
multiplem Lymphosarkom, von KAST 1890 bei 
metastasierenden malignen Tumoren mit schwerer 
Anamie, von PERITZ bei Sarkomatose beschriebe­
nen, gleichartigen Phanomenen in Parallele gesetzt. 
RITTER 1922 sah es mit der Eruption schmerz­
hafter periostalerSchwellungen genau verbunden, 
HAMMER 1894 betont das Fehlen von Schuttel­
frosten und Schwitzausbruchen beim Anstieg bzw. 
Nachlassen des Fiebers sowie das Fehlen jeglicher 
Parallel it at zu anderen Symptomen des Leidens. 

Metastasen kommen in Lymphdrusen, Leber, 
Milz, selten in Tonsillen, Schilddruse, Nebennieren, 
Lungen, Ovarien vor; gewohnlich wohl symptom­
los, nur Lymphdrusenschwellung wird als sicher­
lich seltene Erscheinung vermerkt. Dem Fehlen 
von Lungenmetastasen wird differentialdiagnosti­
sche Bedeutung fUr die Rontgenuntersuchung zu­
geschrieben. 

Kurzere oder lang dauernde Diarrhoen sind 
haufig, Magen- oder Darmblutungen als Seltenheit 
mitgeteilt worden. 

Von gro13er Wichtigkeit ist die Rontgenunter-
suchung, die wohl immer, und zwar ziemlich fruh 

am Rumpfskelet, sehr oft - auch ohne diesbezugliche klinische Erscheinungen ­
am Schadeldach positiv ausfallt; es handelt sich bekanntlich urn scharf kon­
turierte Defekte von einem Aussehen, das sonst nur bei einzelnen Fallen von 
metastatischem Carcinom sowie beim hochst seltenen "Morbus CHRISTIAN" 
vorkommt. 

Diagnose und Differentialdiagnose. GESCHIOKTER und COPELAND heben 
folgende fUnf Momente als besonders indikativ hervor, einzeln oder zu zwei 
oder drei oder samtlich im gegebenen Fall nachweisbar: 1. Zeichen multipler 
Invasion des Knochensystems beim Erwachsenen, 2. pathologische ("spontane") 
Fraktur einer oder mehrerer Rippen, 3. Ausscheidung des BENcE-JoNEsschen 
Korpers durch den Harn, 4. eigenartige, von den Bewegungen des Kranken 
stark abhangige Rumpfschmerzen mit den Zeichen beginnender Paraparese, 
5. eine sonst unerklarliche Anamie, 6. chronische Nephritis mit gesteigertem 
Reststickstoff im Blute und niedrigem Blutdruck. Wichtig ist die Rontgen­
untersuchung, die bei nicht ganz geklarten Fallen von Krankheit der WirbeI-
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saule usw. auch auf extravertebrale Teile des Skelets ausgedehnt werden muB, 
vor allem Schadeldach und Rippen. Nur ganz selten, z. B. in den Fallen von 
GAUBE 1925, BUSSER und LICHTENBERGER 1933, tritt das Leiden sowohl klinisch 
wie rontgenologisch als herdformig begrenzte Erkrankung eines Wirbels oder 
wie im FaIle WRIGHTS 1933, des Brustbeins zutage. Das ausgebreitet-multiple 
Engagement des Rumpfskelets macht sich - auBer durch das Rontgenbild -
wenn nicht als vielfache Tumefaktion am Exterieur, die oft nur spat oder gar 
nicht in die Erscheinung tritt, vor allem in der Form einer Verkiirzung und Ver­
biegung der Wirbelsaule bemerkt. In den friihesten Stadien des Leidens, wo 
die Kranken meistens nur von unbestimmten Schmerzen in Rumpf, Beinen, 
Kopf sowie von Abmagerung und allgemeinem Schwachegefiihl, eventuell 
angstlicher Verstimmung heimgesucht werden, wird der zutreffende Verdacht 
wohl nur ausnahmsweise gefaBt. Steigerung solcher vieldeutigen, subjektiven 
Storungen bis zu lokalisierten, heftigen Neuralgien des Rumpfes, der Ischiadicus­
gebiete, des Nackens mit hochgradiger Empfindlichkeit gegeniiber Bewegungen, 
dazu ein sichtbarer Krafteverfall und beginnende Anamie erwecken sicherlich 
den Verdacht bosartiger Krankheit; in erster Linie denkt der Arzt, bei dem be­
ziiglichen Alter des Kranken, wohl an pemiziose Anamie oder Carcinose. Auch 
ein eventueller EiweiBgehalt des Hams und auffallende Schwache der Beine, 
schon yom Charakter wirklicher Parese und vielleicht mit Steigerung der Muskel­
reflexe, Sphincterstorungen, Parasthesien verbunden, leiten die Diagnose nicht 
sofort auf die richtige Spur. Entscheidend ist vor allem, wenn man auf den 
Gedanken kommt, nachzusehen, ob das gefundene EiweiB die Eigenschaften 
des BENcE-JoNEsschen Korpers hat; in unseren Tagen wird auch die haufig 
vorgenommene Rontgenuntersuchung eine relativ friihzeitige Diagnose er­
moglichen. Die besonderen Charaktere der einzelnen Storungen des Skelets, des 
Hams, des Elutes, der Zirkulations- und Atmungsorgane usw., die fUr die Dia­
gnose Bedeutung haben, sind oben des naheren dargelegt worden, auch die nur 
relative Beweiskraft der einzelnen Ziige, auch des BENcE-JoNEsschen Korpers, 
ist gewiirdigt worden. 

Verlauf una Prognose. Der Beginn ist ganz iiberwiegend schleichend. Erst­
symptome sind meistens Storung des Allgemeinbefindens sowie Schmerzen; 
daB auch offenkundig neurologische Reiz- und Ausfallssymptome friih auf­
treten konnen, ist oben hervorgehoben worden. Remissionen einzelner Sym­
ptome, auch der neurologischen, sowie des Allgemeinbefindens sind nicht selten; 
die Periodizitat der Schmerzen in bezug auf Lokalisation und Intensitat ist 
auch genannt worden. Zunehmende Schmerzen, Steigerung der eventuellen 
Paraparese und Auftreten deren Komplikationen - Dekubitalsepsis, Ham­
infektion -, Zunahme der Anamie und des Krafteverfalls, Husten und Atem­
not, eventuell Diarrhoen, eventuell cerebrale Storungen charakterisieren die 
Terminalstadien typischer FaIle. Die durchschnittliche Dauer betragt 2 Jahre; 
als Hochstdauer sichergestellter FaIle fiihren GESCHICKTER und COPELAND 
51/ 2 Jahre an. 

Die absolut ungiinstige Prognose des Leidens ist bekannt, ebenso die ziem­
liche Machtlosigkeit der radikalen Therapie; operierte FaIle begrenzter Aus­
dehnung haben in loco rezidiviert. Temporare Besserungen der Schmerzen wird 
zwar sehr oft durch energische Rontgenbehandlung erreicht, auch muB die er­
wiesene Moglichkeit, durch Laminektomie eine Paraparese zur Remission zu 
bringen, in Erinnerung behalten werden. Arsen- und Jodkuren, Darreichung 
von Knochenmark, Blutinjektionen sind versucht worden; bei der ausgespro­
chenen Neigung der Krankheit zu spontaner Remission ist die Wirksamkeit 
soleher Versuche schwer zu beurteilen. Frakturen konnen bei Behandlung nach 
gewohnlichen Prinzipien gut ausheilen. 
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Die (sekundare) Carcinose der Wirbelsaule. (Schon ROKITANSKY wuf3te, daf3 
sie "sehr haufig" ist. CHARCOT schreibt 1865, daB Metastasen der Lendenwirbel­
saule nach Brustkrebs sehr gewohnlich sind, hat gleichzeitig durch Aufstellung 
der Paraplegia dolorosa als klinisches Seitenstiick die allgemeine Aufmerksam­
keit auf die Erscheinung gerichtet, wuf3te aber schon, daB sie meistens latent 

Abb.28. Abb.29. 

Abb. 28 und 29. Carcinose der Wirbelsaule. Kompression des Brustmarks durch Schwellung eines 
cancerosen Wlrbels. Praparat und Photogramm von Prof. H. BERGSTRAND. 

bleibt. VON RECKLINGHAUSEN machte 1891 die grof3e Haufigkeit sowie den aus­
gesprochenen osteoplastischen Charakter der Skeletmetastasen des Adenocarci­
noms der Prostata bekannt. SNOW hat 1891-99 in mehreren Mitteilungen 
eine Lehre iiber die nahere Art und die Symptomatologie der Skeletmetasta­
sierung des Mammacarcinoms entwickelt, die noch heute weder widerlegt, noch 
geniigend bestatigt worden ist, und deren Hauptpunkte das primare Ergriffen­
sein des Knochenmarks, das ganz friihe Einsetzen und oft sehr lang dauernde 
Latenzstadium der Skeletinfektion mit anfangs regionarer Bevorzugung [Hu­
merus, Schultergiirtel, Sternum] sind, ferner die damals [und noch 1] iiberraschende 
Haufigkeit der Knocheninvasion - sie solI nach ihm etwa 4/5 aller FaIle friiher 
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oder spater, dabei die Lendenwirbelsaule fast immer angreifen -; schlie13lich 
zeichnet er ein Krankheitsbild, in dem leichte Auftreibungen der betroffenen 
Knochen, und zwar eventuell reversibel, spater vielfache, u. a. sehr oft die Len­
dengegend betreffende, als eigentlich osteale bezeichnete Schmerzen die Regel 
darstellen und die ersten 2-5 a 6 Jahre kennzeichnen; nur in einer Minderzahl 
der FaIle komme es zu Tumorbildungen oder Deformationen des Skelets, spon­
tanen Frakturen oder Ruckenmarkssymptomen. Die Haufigkeit von Querlasionen 
des Ruckenmarks bei prostatogener Wirbelcarcinose wurde eine Zeitlang unter 
dem EinfluB der Vorstellung unterschatzt, daB solche Lasionen nur durch 
eigentliche Druckwirkung gewucherter Krebsmassen verursacht werden; erst 
NONNE hat 1903 das Vorkommen von Querlasionen, und zwar mit akuter Ent­
stehung, auf anderem Wege, ohne Kompression der Medulla spinalis erwiesen. 
PETREN betonte 1905, unter Heranziehung eigener und alterer Beobachtungen, 
die direkt osseale Natur nicht nur der vielfachen Schmerzen, sondern auch 
vieler FaIle von erschwertem oder sogar verlorenem Gehvermogen. Seit dieser 
Zeit ist nicht viel Neues auf diesem Gebiete bekanntgeworden; die wertvollsten 
Erwerbe sind die Rontgendiagnose und -therapie, beide jedoch von begrenztem 
Wert; vor allem scheint die Rontgenuntersuchung fUr die Fragen der Frequenz 
und Lokalisation der Metastasen etwas uberschatzt, das anatomische Studium 
in entsprechendem Grade vernachlassigt worden zu sein.) 

Die Verteilung der 229 FaIle metastatischen Wirbelcarcinoms im Sektions­
material des Krankenhauses S:t Erik, Stockholm, in den Jahren 1925 bis 
1934, nach Altersgruppen und Ausgangsort verteilt, gestaltet sich folgender­
maBen: 

Dekade 
Primartumor ---,-~----- -- Summe 

III I IV 
I 

v 
, 

VI I 
VII I VIII 

I 
IX 

r 

I I 
Mamma I weibliches 1 6 8 22 

I 
12 8 1 r 58 

Uterus 
f Genital 

- - 3 3 3 1 - 72 11~ Ovar. - - 1 2 1 I -

I 

-

Prostata - - - 3 22 I 25 6 56 

Ventrikel 1M - 1 1 9 6 10 -
41 27 

IW - 1 1 3 6 
I 

3 - 14 

Pankreas 1M - - - - 1 1 I --
4 2 

IW - - - 2 - I - - 2 

Oesophagus 1M - - - 1 2 1 1 6 5 
IW - - - -

I 

1 , -
I 

- 1 

Rectum 1M - - - - - 1 - 4 I 1 
IW - - - - 1 1 1 I 3 

Colon 1M - - - -
I 

- -

I 

- 2 I 0 
IW - - - 1 

I 
- 1 - I 2 

Hepar 1M - - - 1 , 1 4 , - 12 I 6 
IW - - - 1 I 

2 2 I 1 I 6 

Vesica fell. 1M - - - - - - I -
1 I 0 

IW - - - - -
" 

- 1 I 1 

Pulmo 1M 1 3 - -
i 

1 4 
I 

-
16 I 9 

IW - - - 3 1 
! 

2 

I 

1 I 7 

Ves. urin. 1M - -

I 

1 2 
I 

2 1 -
7 I 6 

IW - - - -

I 

1 
I 

- - I 1 

Pharynx 1M - ! - - 1 1 - -
2 I 2 

IW -

I 

-

I 

-

I 

- -

I 

- - I 0 
1M - - - 1 I 2 2 - I 5 

Alii I 6 
IW - - 1 - - - - I 1 

IManner . 1 I 4 2 18 38 49 7 119 
(Prozent. 0,84 

I 
3,36 1,68 15,12 31,93 41,17 5,91) 

Summe Frauen . 1 7 14 37 28 18 5 110 I (Prozent . 0,91 i 6,36 12,72 33,64 25,45 16,36 4,55) 
2 11 16 55 66 67 12 229 
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In Ubereinstimmung mit dem allgemeinen Verhalten der Krebskrankheit 
sehen wir an diesem Sonderbeispiel - der vertebralen Metastasierung - deut­
lich das Uberwiegen des Genitalkrebses bei beiden Geschlechtern sowie die 
dadurch bedingte, verschiedene Altersverteilung zwischen den Geschlechtern; 
die Frequenzkurve steigt, erreicht ihren Hohepunkt und sinkt bei der Frau 
viel fruher als beim Mann. Auch sonst spricht die Tabelle ohne Kommentar. 
Jede Lokalisation eines primaren Carcinoms scheint zu Wirbelmetastasen fiihren 

Abb.30. Carcinose der Wirbelsltule. 
Excrescenzen in den Wirbelkanal pro­
minierend.Prltparat undPhotogramm 

von Prof. F. HENSCHEN. 

zu konnen, obgleich, wegen der ungeheuren Ver­
schiedenheit verschiedener Primarlokalisationen 
in bezug auf Haufigkeit, mit sehr verschiedenen 
absoluten Zahlen. Die Fahigkeit verschieden 
lokalisierter primarer Carcinome, Skeletmeta­
stasen zu setzen, geht naturlich aus der Tabelle 
nicht hervor; so z. B. solI ja das hier gar 
nicht reprasentierte Thyreoideacarcinom stark 
zu Skeletmetastasierung neigen. 

Es sind in der Literatur viele Arbeiten tiber 
die Skeletmetastasierung der Carcinome ver­
schiedener Organe zu finden. Eins der am haufig­
sten bearbeiteten Beispiele ist das Carcinom dee 
Mamma. GEscmcKTER und COPELAND 1931 fan­
den unter 1914 Fallen von Carcinoma mammar 
5,2 % Skeletmetastasen rontgenologisch nach­
weisbar; in ihren 903 Sektionsfallen hatten sich 
die Skeletmetastasen ante mortem in 11 ,8 % 
klinisch nachweisenlassen. MATHEY -CORNAT fand 
eine vielfach hohere Zahl: 28 % rontgenologisch 
gefundene Skeletmetastasen unter 105 Fallen 
von Carcinoma mammae. CARNETT und HOWELL 
1930 fanden rontgenologisch 37 % positive Falle 
unter 267. N achuntersuchungen haben mehrmals 
eine mit der Zeit allmahlich wachsende Zahl 
positiver Ergebnisse erwiesen. Gewisse Teile des 
Skelets, wie das Sternum und die Rippen, bieten 
der rontgenologischen Untersuchung besondere 
Schwierigkeiten, das Ergebnis war oft negativ 
trotz mikroskopisch positivem Befund. GINSBURG 
1926 fand bei 67 avanzierten Fallen der Krank­
heit rontgenologisch oder bei Autopsie 74,6% 
positiv. Ein Vergleich alterer, anatomisch ge­
wonnener Ergebnisse mit neueren, rontgeno­

logisch gewonnenen ergibt hohere Zahlen anatomischer Befunde vor allem in 
bezug auf Sternum und Rippen, hohere Zahlen rontgenologischer Befunde in 
bezug auf Femur, Ruckgrat, Becken usw. (vergleichende ZusammenstellUng 
bei GESCHICKTER und COPELAND 1931, S.483). Vielfache klinische Erfah­
rung - auch meinerseits - lehrt, daB klinische Symptome mit Verdacht auf 
Skeletmetastasen lange Zeit vor dem Manifestwerden des Rontgenbildes bestehen 
konnen. Die wirkliche Frequenz ist noch kaum bekannt; Zeitpunkt und Methode 
der Untersuchung spielen eine allzu groBe Rolle . 

Die Frequenz des Befallenseins einzelner Skeletbezirke bei metastasieren­
dem Brustkrebs ist im Schrifttum ziemlich ubereinstimmend angegeben. GE­
scmCKTER und COPELAND bringen folgende Skala, prozentual auf samt­
liche rontgenpositiven Falle berechnet: Ruckgrat 30, Becken 29, Femur 22, 
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Rippen 13, Schadel 13, Humerus 6, Sternum4, 
Schliisselbein 3, Schulterblatt 3, Radius 1, 
Tibia 1. Innerhalb des Riickgrats war der 
Halsteil mit 3, Brustteil mit 13, Lendenteil 
mit 14% vertreten. CARNETT und HOWELL 
fanden in absolutenZahlen: Schultergiirtel54, 
Becken 45, Lendenwirbel44, Brustwirbel41, 
Rippen 35, Femur 32, Schadel 14, Hals­
wirbellO, Unterschenkel 7, Unterarm 6, Hand 
und FuJ3 je 4. Die Bevorzugung der Skelet­
gebiete mit normaliter rotem Mark ist offen­
kundig und wurde von STERNBERG 1899 
hervorgehoben. 

Zum Vergleich gebe ich hier das Ergebnis 
einer noch unveroffentlichten Stu die aus dem 
Rontgeninstitut des Serafimerlasarettet in 
Stockholm wieder, das mir der Bearbeiter, 
Dr. B. EBENIUS, freundlichst zur Verfiigung ge­
stellt hat. Es fanden sich insgesamt 88 ront­
genpositive FaIle; 78 von ihnen stammten 
aus einem Material von 218 rontgenunter­
suchten Fallen des Radiumhemmet, Stock­
holm, und steIlen somit 35,7 % der unter­
suchten FaIle dar; mit Hinsicht darauf, daJ3 
die 218 rontgenuntersuchten FaIle 9/10 des 

Abb. 32. Vergr. lOOmal. 

Abb. 31. Vergr. l'/2IIlaI. 

91 

Abb. 31 und 32. Carcinose del' Wirbelsaule. Praparat von Prof. H. BERGSTRAND. Knorpelige Wuche· 
rungen der Zwischenwirbelscheiben, makroskopisch sichtbar. Kolbiges Krebsgewebe im Knochenmark 

mit fibroser Umwandlung desselben und Arrosion der Spongiosabalken. 
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gesamten Brustkrebsmaterials des Radiumhemmet ausmachen, kann das Er· 
gebnis als mit demjenigen von MATHIEU·CORNAT (28%) gut iibereinstimmend 
bezeichnet werden. Der Typus des Rontgenbildes war im Stockholmer Material: 
in 65,9% der FaIle rein osteolytisch, 3,2% rein osteoplastisch, 24,1 % gemischt: 
in 6,8% war der Typus in verschiedenen Skeletbezirken verschieden. Unter den 
140 rontgennegativen Fallen haben 22 spater Skeletmetastasen bekommen. Die 
Frequenz des Betroffenseins verschiedener Skeletbezirke, in %-Ziffer samtlicher 
rontgenpositiver FaIle ausgedriickt, gestaltete sich folgendermaBen: Becken 57,9, 
LendenwirbeI44,5, Femur, oberer Tei134, Brustwirbe121,6, Rippen 18,2, Schul· 
terblatt 5,7, Schadeldach 4,5, Humerus, oberer Teil 4,5, Halswirbel 3,4, Femur, 
unterer Teil3,4, UnterschenkeI3,4, Brustbein 1,1, Schliisselbein 1,1. In 22 Fallen 
des Materials war die spezielle histologische Diagnose des Primartumors be­
kannt; hier eine Ubersicht des Resultats: 

Art des Primartumors 

Ca. medullare, sim­
plex, solidum. . 

Ca. adenomatosum 
Ca. scirrhosum . . 

Rontgencharakter der Metastasen 

Osteolytisch I Osteoplastisch I Mischform 

4 
6 
4 

2 2 
3 
1 

In den beiden Fallen osteoplastischer Metastasen, bei welchen der Charakter 
des Primartumors bekannt war, war dieser von undifferenziertem Typus. Dies 
spricht gegen die vorkommende Behauptung, besonders der scirrhose Brust­
krebs neige dazu, osteoplastische Metastasen zu machen (vgl. auch die aus­
gesprochene Osteoplastizitat der adenocarcinomatosen Prostatametastasen!). 

Die gegebene Frequenzskala hat ihr klinisches Interesse. Wenn die Lenden­
wirbelsaule soviel haufiger als der Brustteil carcinomatOs infiltriert ist, wes­
halb iiberwiegen die Riickenmarkslasionen so sehr iiber solche der Cauda? Die 
Cauda ist, mit anderen Worten, unverhaltnismiWig selten betroHen; das kann 
mit ihrem Charakter als periphere Nerven zusammenhangen, den SCHWANN­
schen Scheiden und der den peripheren Nerven zukommenden, hoheren Wider­
standsfahigkeit gegeniiber SauerstoHmangel. 

CARNETT und HOWELL haben die Entwicklung der Metastasierung innerhalb 
des Skelets verfolgen konnen. Von der Invasion der Rippen unterhalb del' 
Geschwulst abgesehen, war die Reihenfolge: homolateraler Schultergiirtel, 
vertebra Th:3-6, oberer Lendenwirbel, Beckenknochen, untere Halswirbel. 
Die friihesten FaIle zeigten Caput und Processus glenoidalis humeri verandert 
sowie angrenzende Teile der Scapula; wenig spater kam der Acromion, etwas 
spater auBeres Clavikelende. Von diesen ersten Herden scheint die Verbreitung 
l'adiierend zu geschehen. Im Schliisselbein tritt oft ein zweiter Herd auf, an 
dessen innerem Ende, der dem auBeren entgegenwachst. 

Rontgenologisch solitare Metastasen kommen, obgleich selten, vor (in 1/4 
der FaIle von GESCHICKTER und COPELAND, meistens Wirbeln oder Femur), 
was natiirlich spatere Multiplizitat keineswegs ausschlieBt. 

Das Schrifttum bringt wenig schwel'wiegende Zeugnisse bestimmter Ver­
schiedenheiten verschiedener Organcarcinome in bezug auf Haufigkeit, Lokali­
sation oder nahere BeschaHenheit der Knochenmetast(tsen, mit der einzigen 
Ausnahme der osteoplastischen Wirkung des Prostatacarcinoms. GESCHICKTER 
und COPELAND fanden unter den etwa 500 rontgenuntersuchten Fallen eines 
Materials von 1020 Prostatacarcinomen in etwa 25 % positiven Skeletbefund, 
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mit dieser Reihenfolge der Lokalisation: Becken, Ruckgrat (besonders lumbo­
sacral), seltener Femur, ausnahmsweise Tibia bzw. Schadel. Einige der Primar­
tumoren waren auBerordentlich klein. BuMPUS 1922, auf 362 Fallen der MAYO­
KIinik gestfttzt, bestatigt die nur ganz ausnahmsweise nicht osteoplastische 
Art, also genau das Gegenteil der Metastasen anderer Quelle. 1/3 der malignen 
Testistumoren, 1 Fall von Blasenkrebs, Cancer uteri in 5/86 (= 5,6%), Carcinoma 
uteri in 2/69 (= 2,8%), Carcinoma ventriculi in 7/537 (= 1,03%), Carcinoma pul. 
monis in 4/24 (16%) der FaIle gaben Skeletmetastasen (GEsCHIcKTER und 
COPELAND). EHRHARDT 1902 fand anatomisch Skeletmetastasen in 66 von 238 
Fallen carcinomat6ser Schilddrusen; die Erfahrung EWINGS 1928 geht dahin, 
daB Skeletmetastasen bei maligner Schilddrusenerkrankung wenig seltener 
sind als bei Carcinoma mammae bzw. prostatae. JOLL 1923 sammelt aus dem 
Schrifttum 44 Falle von Knochenmetastasen bei normaler Schilddruse oder 
gutartigem Struma; in vielen Fallen war die Schilddruse nicht mikroskopisch 
untersucht worden. Ein Teil dieser thyreogenen Metastasen waren multipel, 
ein Teil solitar; viele wurden in der Wirbelsaule gefunden: im Halsteil von 
HAWARD 1882, DERCUM 1906, im Brustteil von GUSSENBAUER 1891, GIERKE 
1902, HOLLIS 1903, DE GRAAG 1903, im Lendenteil von COHNHEIM 1876, Brust· 
und Lendenteil von MrDDELDORPF 1894, JAEGER 1897, GIERKE 1902 usw. 
KAUFFMANN fand Skeletmetastasen in 2,5 % der FaIle maligner Tumoren des 
Ventrikels, SCHLESINGER dasselbe in 9,3 % bei 54 Fallen derselben Krankheit; 
JENKINSON 1924 sammelt aus der Literatur insgesamt 32 Falle. Die Angaben 
verschiedener Autoren uber Verteilung innerhalb des Skelets sind auf einem 
allzu kleinen Material aufgebaut, um einen Vergleich zwischen verschiedenen 
Formen zuzulassen. Auffallend ist der, jedenfalls in spateren Stadien ziem­
lich genau ubereinstimmende Verteilungstypus bei den von so weit auseinander­
liegenden Quellen herruhrenden Formen des Carcinoma mammae bzw. pro­
statae. Verschiedene Neigungen scheinen in den Tag zu treten: 1. Bevorzugung 
der dem Primartumor benachbarten Skeletteile, 2. unregelmaBige Dissemination 
it distance, 3. in vorgeschrittenen Stadien Bevorzugung gewisser Bezirke. Man 
sieht nach EWING bei Carcinoma thyreoideae folgende Haufigkeitsskala: Schadel, 
Sternum, Ruckgrat, Rippen, Humerus, Femur, Pelvis. GEscmcKTER und 
COPELAND fanden Einzelmetastasen in dieser Reihenfolge: bei Carcinoma 
hepatis (1 Fall) Becken, Femur, Ruckgrat; bei Carcinoma uteri (5 Falle) Becken, 
Femur, Humerus, Schadel, Metacarpale; bei Carcinoma ventriculi (7 FaIle) 
Rippen, Becken und Femur, Ruckgrat, Sternum, Schlusselbein; bei Oarcinoma 
pulmonis (4 FaIle) Lendenwirbel, Becken, Rippen, Schadel; bei Carcinoma ilei 
(2 Falle) Becken, Femur; bei Carcinoma sigmoidea (1 Fa.ll). 

Pathologisch-anatomisch seien nur folgende Data hervorgehoben. 1m all­
gemeinen gilt von der Carcinose des Skelets: "Die auBere Gestalt der erkrankten 
Knochen wird .. durch die Entstehung von auBerlich sichtbaren Tumoren 
verandert. Dies kann auf dreierlei Art geschehen. Entweder wird der Knochen 
durch die Wucherung einer Markgeschwulst und den Umbau der Compacta 
scheinbar als Ganzes aufgetrieben, oder es durchbricht eine Markgeschwulst 
zerstCirend die Compacta und wuchert nach auBen, oder es handelt sich um peri­
ostale Auflagerungen. 1m ersten FaIle kann sich eine machtige Geschwulst 
bilden, welche mit einer Knochenschale oder doch mit Resten einer solchen 
bedeckt ist . .. Der direkte Durchbruch von Markgeschwftlsten wird an jenen 
Knochen am haufigsten gefunden, an welchen die Knochenrinde von vornherein 
dUnn ist, Wirbelk6rper, Schadelbasis, Darmbein, Schulterblatt... Periostale 
Auflagerungen - besonders haufig - an dem Schadeldache" (STERNBERG 1899). 
Man findet demnach Volumenvermehrung oder -verminderung befallener 
Wirbel, Vermehrung oder Verminderung der Konsistenz je nach dem -oberwiegen 



94 N. ANTONI: Tumoren der Wirbelsaule einschlieBlich des epiduralen Spinalraums. 

osteoklastischer oder osteoblastischer Prozesse, auf der Sageflache veranderte 
Struktur, deutliche Krebsknotchen oder-was wichtig ist-anscheinend normale 
Verhaltnisse. Durchbrechende Krebsmassen konnen den Wirbelkanal verengern 
und wirkliche Kompression des Riickenmarks bewirken, wie auch die Segmen­
talnerven in den Foramina intervertebralia belastigen. Oft sinkt der Wirbel­
korper in sich zusammen, mit oder ohne wirkliche Fraktur, sein axialer Durch­
messer wird dabei vermindert, der quere vermehrt, eventuell - bei relativ 
erhaltenen Fortsatzen - entsteht keilformige Kompression. Durch asymmetri­
sches Zusammensinken oder schragen Bruch kann seitliche Verbiegung zu­
stande kommen. Sehr oft findet sich die Veranderung disseminiert; mehr oder 
weniger schwer veranderte Wirbel sind von weniger oder nicht veranderten ge­
schieden. Weiteres iiber Deformationen siehe unter "Knochensymptome". 
Der Mechanismus der Riickenmarksschadigung und die Histologie derselben 
kann sich verschieden verhalten. Eine Kontusion durch dislozierte Teile frak­
turierter Wirbel ist nach iibereinstimmender Erfahrung selten. Druck durch 
vorquellende Krebsmassen kommt, wie oben genannt, vor. Epidurale Massen, 
nicht aus Wirbeln kommend, sondern der diffuseren Infiltration der Weich­
teile entstammend, werden eventuell dem ladierten Marksegment gegeniiber 
gefunden. Bekannt sind auch diffuse Infiltrationen der weichen und harten 
Haute sowie Knotchen im Innern des Riickenmarks. Die Markschadigung selbst 
ist diffus oder begrenzt, "Myelitis transversa"; mikroskopische Untersuchung 
der entsprechenden Wirbel ist bisweilen notig, um der Ursache einer solchen 
Querlasion auf die Spur zu kommen (vgl. Fall SIMPSON 1926, wo freilich keine 
Riickenmarksschadigung vorlag, das Rontgenbild aber negativ war und das 
makroskopische Bild normal erschien!). Die Riickenmarkslasion beim Fehlen 
komprimierender Gebilde ist hier und da Gegenstand der Diskussion gewesen. 
SPILLER 1925 findet nekrotische Hohlen, wenig oder keine Rundzellenanhau­
fungen, geschwollene Achsenzylinder und zerfallende Markscheiden, das Ganze 
an das Bild bei thrombotischer Ischamie erinnernd. NONNE 1931 (und friiher) 
spricht von "Myelodegeneratio carcino-toxaemica", Querlasion, die jedoch dem 
am starksten ergriffenen Teil des Riickgrats nach dem Niveau entsprach; er 
findet "Erkrankung der faserigen und protoplasmatischen Glia - zugleich mit 
einer Erkrankung der Ganglienzellen der V orderhorner". Ausfiihrlicher yom 
jiingsten Fall: Das Riickenmark innerhalb des Herdes weich, das frische Zupf­
praparat zeigt Kornchenzellen und veranderte N ervenfasern; im fixierten 
Praparat "herdweise in den Hinterstrangen sowie in den verschiedenen Teilen 
der Seitenstrange, vereinzelt auch in einem Vorderstrang, Veranderungen des 
Nervenparenchyms in Form von Quellung und Schlangelung der Achsenzylin­
der. An vielen Stellen waren die Markscheiden geschwollen, an anderen aus­
gefallen, so daB Liickenfelder zustande kamen. Die Ganglienzellen in den Vor­
derhornern sowie in den CLARKEschen Saulen zeigten Schwellung mit Ver­
waschensein des Trigroids, vielfach Veranderungen der Kerne in Form von 
Wandstandigkeit, Schrumpfung und Verlust der Zeichnung. In den Herden 
war die faserige Glia gewuchert, und die protoplasmatische Glia zeigte die ver­
schiedenen Formen des Zerfalls. Die Ge£aBe waren intakt, Erscheinungen von 
()dem fehlten. Nirgends . . Tumorzellen." 

In bezug auf Symptome der Wirbelcarcinose interessieren uns in erster Linie 
die direkten AufJerungen der K nochenerkrankung sowie die Riickwirkungen auf 
das N ervensystem. Zuerst mag bemerkt werden, daB beide Gruppen nicht durch­
wegs leicht auseinanderzuhalten sind. Natiirlich mit Ausnahme der Defor­
mationen, die sehr oft ganzlich fehlen, bisweilen stark hervortreten. Am langsten 
bekannt ist vielleicht die diffus bedingte Verkiirzung der Wirbelsaule, so daB 
der Betro£fene iiberhaupt kiirzer wird (CHARCOT). Ein Dornfortsatz oder eine 
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Reihe solcher kann seitlich disloziert sein ("anguHire Skoliose", SCHLESINGER); 
andere Skoliosen sind selten. Arkuare Kyphose kiirzerer oder langerer Seg­
mente des Riickgrats kommen vor, wirklicher Gibbus ziemlich selten. Spondylo­
listhesis wurde von SCHLESINGER nicht ganz selten bemerkt. AuBere carcinose 
Auflagerungen der sicht- und fiihlbaren Teile des Riickgrats kommen nicht 
oft vor. Weichheit eines Dornfortsatzes wurde von SCHLESINGER ganz ver­
einzelt bemerkt, lokales Odem ist dagegen iiber der Dornfortsatzreihe wie an 
anderen Skeletregionen haufig. Pradilektionen sicht- oder fiihlbarer Knochen­
verdickungen (Auflagerungen) sind das Schadeldach und der Darmbeinkamm, 
der oft verdickt vorgefunden wird, jedoch nicht friih. Die fiihlbaren, schmerz­
haften Verdickungen an den Armknochen wurden ja schon von SNOW genannt, 
und zwar reversibel. "Das Carcinombecken kann ganz und gar die Form des 
osteomalacischen annehmen ... Das Sternum hat gewohnlich eine tiefe, mulden­
formige Eindellung" (STERNBERG). Spate Symptome sind auch das "Perga­
mentknittern" , z. B. der Rippen. 

OSLER macht auf eine haufige, ausgesprochene Nervositat schon im Friih­
stadium der Schmerzperiode aufmerksam, mit seelischer Depression, allgemeiner 
sensorischer Uberempfindlichkeit, Hyperakusis usw. 

8 der 28 von SCHLESINGER genau studierten FaIle waren durch die ganze 
Krankheit von allen neurologischen Reiz- oder Ausfallssymptomen verschont, 
17 bekamen Wurzel-, 16 Marksymptome, den Wurzel- folgten in 4/5 der FaIle 
Marksymptome. 

Die Schmerzen der Friihstadien sitzen - sicher gilt das fiir die Metastasen des 
Mammacarcinoms, wahrscheinlich solche anderer Provenienz, da ja die Neigung 
der Metastasen, gewisse Bezirke des Skelets zu ergreifen, bei verschiedenen 
Formen dieselbe zu sein scheint - vorzugsweise im Riicken, in der Lenden­
gegend und den Hiiften, sehr oft auch als Ischialgie oder Cruralgie, die aber 
durchschnittlich spater aufzutreten scheinen. Die am regelmaBigsten und am 
friihesten einsetzenden Schmerzen sind wahrscheinlich die Dolores osteocopi, 
die aber eben die genannte Gegend aus leicht ersichtlichen Griinden bevor­
zugen; spater kommen eventuell die "Neuralgien". Diese Rumpfschmerzen, 
wahrscheinlich die durchschnittlich am friihesten einsetzende, die hochsten 
Grade erreichende, nachhaltigste Form der kanzerosen Schmerzen, zeichnen sich 
im ganzen durch gewisse bestimmte Charakteristika aus: zuerst und bisweilen 
durch langere Zeit in kiirzeren oder langer dauernden An/allen auftretend, 
werden sie mit der Zeit immer haufiger, schlieBlich kontinuierlich, gleichzeitig 
meistens an Starke zunehmend. Gar nicht immer erreichen sie die gefiirchteten, 
unvergleichlichen Grade, von welchen z. B. BILLROTH in bewegten Worten 
gesprochen hat, was aber leider haufig genug der Fall ist; sie konnen auch un­
bestimmt, periodisch, "rheumatisch" umziehend und in ihrer wahren Natur 
verkannt bleiben. Sie werden von den Kranken nicht selten in den K nochen 
selbst verlegt, oder mehr unbestimmt, diffus lokalisiert. Die schmerzenden 
Knochenregionen sind meistens nicht druckempfindlich (SCHLESINGER u. a.), 
jedenfalls gilt das in bezug auf die Dornfortsatze. SCHLESINGER fand statt 
dessen oft eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit an beiden Seiten der 
Dornreihe. Die Schmerzen von diesem Typus treten meistens nicht eigentlich 
spontan auf, werden in ausgesprochenem Grade durch Bewegungen hervor­
gerufen, wie Biicken, Heben, Husten, Gang, ganz besonders vielleicht durch 
Drehbewegungen der Wirbelsaule (ALLEN STARR). In der Ruhe, im Liegen 
finden die Kranken meistens Linderung oder Schmerzfreiheit oder es gelingt 
ihnen, bestimmte schmerzfreie Haltungen auszuprobieren; sie geraten hier­
durch bisweilen fOrmlich in eine Art "Akinesia algera". In weniger schlimmen 
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Graden der Schmerzhaftigkeit sieht man die Kranken oft groBere oder kleinere 
Segmente des Rumpfes defenseartig ruhigsteIlen, es entsteht eine regionare 
Steifigkeit, die nach STERNBERG teilweise durch Verbiegungen der Knochen 
direkt bedingt sein kann, meistens aber mehr indirekt, reflektorisch von den 
erkrankten Knochen aus oder aber eigentlich neurogen ausgelost wird und ge­
wohnlich mit Muskelkontrakturen verbunden ist. Bei Erkrankung der Hals­
region des Riickgrats, die ja an sich selten ist, wird vereinzelt ein spastischer 
Schiefhals gesehen; SCHLESINGER sah bei kanzeroser Destruktion des Dens 
epistrophei mit Fraktur den Kranken seinen Kopf mit den Handen stiitzen, 
wie beim Malum suboccipitale. 

Durch Infiltration der Segmentalnerven, durch Kompression derselben in 
den Zwischenwirbellochern oder durch Schadigung peripherer Nervenstrecken, 
die dann meistens durch kanzerose Lymphome bedingt sind, kommt es zu eigent­
lichen N euralgien, unter denen die cruralen und vor allem ischiadischen in erster 
Reihe an Haufigkeit und Hartnackigkeit stehen; weniger haufig kommen 
brachiale, z. B. ulnare Neuralgien vor, selten occipitale. Die Cancerneuralgien 
sind bekanntlich meistens bilateral; auch einseitige Faile sind aber keineswegs 
selten (SCHLESINGER, OSLER). Statt der Schmerzen oder zugleich mit ihnen 
kommen Parasthesien der verschiedenen, oberflachlichen und tiefen sensiblen 
Qualitaten oft vor; Neuralgien verschiedener Provenienz werden, eventuell 
von entsprechenden Ausfallserscheinungen - Hypasthesien, Lahmungen -
unmittelbar abgelost. Radikulare Reizsymptome - gewohnlich sensorischer 
Art - sind ganz gewohnlich, radikulare Ausfalle weit weniger haufig. Ober­
flachliche Hyperasthesie fUr verschiedene Qualitaten innerhalb des ergriffenen 
Nervengebiets wird oft gesehen. Radikuliire Ausfallssymptome werden nicht 
ganz selten beobachtet. Vor allem SCHLESINGER bringt schone Beispiele, z. B. 
Schmerzen und Muskelatrophie einer Schulter, von Atrophie der ganzen Arm­
muskulatur gefolgt, ein anderes Mal Myatrophie einer Hand, unter rasenden 
Schmerzen in 5 W ochen entstanden und von Atrophie des ganzen Arms ge­
folgt. SCHLESINGER hebt den schnellen Verlauf und hohen Grad solcher Atro­
phien hervor, mit reichlichen fibrillaren Zuckungen, Entartungsreaktion, er­
hohter mechanomuskularer Erregbarkeit. Segmentare sensible Ausfalle konnen 
dissoziiert sein, nach syringomyelischem Typus (BRUNS). Trophische Storungen 
der Haut sind selten, auBer in der Gestalt eines Zoster; SCHLESINGER sah ihn 
3mal in seinem groBen Material, OSLER einmal unter 29 avancierten Fallen 
von Carcinoma mammae; ROMIEU 1900 hat eine Reihe solcher Faile gesammelt; 
bekannt ist auch der Fall BRUNS', mit kanzerosen Auflagerungen der Meningen 
dem Segmentargebiet der Hauteruption entsprechend. Nach einem solchen 
Zoster kann die Haut verdiinnt, verfarbt und empfindlich werden (BRUNS, 
SCHLESINGER). 

Isolierte Areflexie der Unterschenkel ist mitunter als Friihsymptom ge­
nannt worden (STERNBERG, OPPENHEIM); als haufiges Symptom werden von 
SCHLESINGER, OSLER u. a. Kriimpfe vor allem der Wadenmuskulatur erwahnt; 
beide Erscheinungen konnen den neuritischen zugerechnet werden. Die als 
"Reizsymptom" in alterer Literatur genannten "Verkiirzungskrampfe" der 
unteren Extremitaten sind nunmehr als spinalautomatische Phanomene, "re­
flexes de defense" zu deuten, die freilich verhaItnismaBig friih auftreten 
konnen. 

Die Haufigkeit der Marksymptome wurde schon genannt. Dbereinstimmend 
wird das meistens allmiihliche Einsetzen der Paraplegie geschildert (SCHLESINGER, 
OSLER, SPILLER), indem viele Monate bis zum Gehunvermogen vergehen 
konnen. OPPENHEIM betont dabei die Seltenheit ausgesprochener Asymmetrien 
des semiologischen Bides, vor allem der BROWN-SEQUARDschen Syndrome. 
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Spastischer Charakter der Lahmung wird weiter als Haupttypus bezeichnet; die 
gelahmten Kranken liegeni m Zustand der Paraplegie en flexion oder en extension 
bis zum Ende. Weitere Details sind ziemlich iiberfliissig; wie bei anderen Kom­
pressionen kommen die Sphincterstorungen gewohnlich zuletzt; OSLER findet 
bei den paraplegischen Kranken Hypasthesien als Seltenheit, was wohl jedoch 
mit aIlgemeinerer Erfahrung nicht iibereinstimmt. AIle Varianten der Reflex­
und Sensibilitatsverhaltnisse konnen vielmehr gefunden werden; SIMON sah 
den Temperatursinn isoliert betroffen, CHVOSTEK alle Qualitaten auBer dem 
Temperatursinn herabgesetzt. Thermische Parasthesien, Spinalautomatismus, 
Priapismus wurden des Ofteren gemeldet. Sehr bekannt ist ja das Fortbestehen 
der Schmerzen in "gelahmten und gefiihllosen Gliedern" (OPPENHEIM): para­
plegia dolorosa. Dies Verhalten ist wohl am besten so zu erklaren, daB die 
Schmerzen peripher, in den Knochen (oder Periosten) selbst ausgelOst werden, 
durch sympathische (vasculare) Bahnen dem Zentrum zugeleitet werden und 
dort oberhalb der Marklasion hineinlangen. Bekannt ist weiter die relative 
Seltenheit reiner Caudasyndrome (SCHLESINGER hat sie gesehen); das wiirde 
eigentlich befremden, in Anbetracht der besonderen Haufigkeit lumbaler Meta­
stasen, hangt wohl aber mit dem Charakter der Cauda strange als periphere 
Nerven und der unvergleichlich groBeren Resistenz jener dem Sauerstoffmangel 
gegeniiber zusammen. Auch Tetraplegien sind selten, was durch die relative 
Seltenheit schlimmerer cervicaler Metastasen erklart wird. Die vereinzelt 
beobachtete, isolierte Paraplegia superior, d. h. brachium (GULL, GOWERS) 
wird von SCHLESINGER als radikular aufgefaBt. Der dominierende Typus zen­
traler Lasion ist nach wie vor die Paraplegie durch Brustmarklasion. Uber 
die Pathogenese derselben ist oben gesprochen. 

Weniger haufig als die allmahlich eintretende, spastische Lahmung ist, wie 
genannt, die 8chnell entwickelte Querla8ion, die dann gewohnlich schlaff ist oder 
baldigst wird. Dieser Typus wird von SCHLESINGER "auffallend haufig" ge­
funden; meinerseits habe ich eben diesen Typus am haufigsten vorgefunden. 
Schlaffe, reflexlose Para- oder Tetraplegie mit schnell entwickeltem Decubitus 
und vi:illiger Sphincterlahmung sowie funikulare Anasthesie bilden dann den 
typischen Befund; das ganze kann in einigen Stunden zustande kommen, bis­
weilen sieht man es durch Trauma provoziert, auch in Form einer Lumbal­
punktion (eigene Beobachtung). Die akute Paraplegie hat selbstverstandlich 
besonders schlechte Prognose, fiihrt zuweilen in Stunden oder wenigen Tagen 
zum Tode. 

Von den Liquorsymptomen der kanzeri:isen Markschadigungen ist zu sagen, 
daB sowohl hydrodynamische Absperrung wie "Kompressionssyndrom" des 
Liquors wenigstens sehr haufig sind; ich habe sie bei ausgesprochenem Mark­
syndrom immer vorgefunden. Bei ri:intgenologisch gefundener Wirbelcarcinose, 
die iibrigens nachher autoptisch bestatigt wurde, fand ich einmal, trotz Fehlens 
jeglicher Nervensymptome, den ausgesprochenen Befund hydrodynamischer 
Blockade, sowie gelblichen, eiweiBreichen Liquor. Mehrmals, bei Querlasion 
mit Paraplegie und voIlentwickeltem Liquorsyndrom, fand ich bei der Sektion 
einen nicht verengten Kanal, ein nicht "komprimiertes" Riickenmark; 
Schwellung des nekrobiotisch veranderten Markes gibt vielleicht die Erklarung 
solcher Befunde. 

Unter den vielfachen Sti:irungen, die von anderen La8ionen als denjenigen 
der Wirbel (und Wurzeln sowie peripheren Nerven) bewirkt werden, mi:igen zuerst 
die neurologischen Syndrome genannt werd(;ln, die auf diffuse oder regionare Infil­
tration der Hirn-Riickenmarkshaute oder Knoten im Inneren des Gehirns bzw. 
Riickenmarks zuriickzufiihren sind. Ophthalmoplegie mit Exophthalmus, auf 
Knoten an der Fissura orbitalis superior oder Sinus cavernosus deutend, sah ich 
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neuerdings nach operiertem Brustkrebs. BUCHHOLTZ 1898, SIEFERT 1902, HEYDE 
und CURSCHMANN 1907, PUTSCHAR 1930 haben FaIle multipler, cerebraler oder 
cerebrospinaler Carcinose mitgeteilt; meistens war dabei eine vertebrale Carcinose 
wenig oder gar nicht mit im Spiele. BLUMER 1909 nennt prostatogene Carcinosen 
mit Zeichen von erhohtem intrakraniellem Druck, einmal mit Facialislahmung, 
ein anderes Mal mit Hemiplegie. Bei Carcinose aus derselben Quelle sah ich 
einmal Nackenschmerzen, menierische Storungen und Taubheit, auf die ront­
genologisch erwiesene Infektion der Schadelbasis zu beziehen, dabei aber keine 
spinalen Symptome. 

Die Symptome der Primartumoren sollen hier nicht auseinandergesetzt 
werden; nur mochte ich auf die haufige klinische "Latenz" der Primarlasion auf­
merksam machen. So sah ich einmal als erstes Symptom der Carcinose eine 
Lahmung eines N. accessorius, als deren Ursache sich ein zuerst nur fraglich 
palpables, bald aber schnell wachsendes Lymphom am Halse herausstellte; erst 
sub finum vitae kamen leichte Schlingbeschwerden, und erst die Sektion deckte 
einen nicht geahnten Krebs der Speiserohre auf. BLUMER fand nach der Literatur 
in Fallen prostatogener Carcinose mit vertebralen Metastasen Miktionsstorungen 
nur bei 1/3 der FaIle, VergroBerung der Prostata nur bei jedem zweiten Fall. Ich 
nenne dies nur deshalb, weil ja die prostatogene Wirbelcarcinose besonders 
haufig ist. 

Auch an den wechselnden .xuBerungen der Carcinose in bezug auf Blutbild 
. (einschl. der erhOhten Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen), 
Allgemeinzustand, Storungen von seiten der serosen Hohlen usw. mag hier nur 
kurz erinnert werden. Seit der Beobachtung EpSTEINB 1896 ist bei Skelet­
carcinose, angeblich besonders aus einem Magenkrebs, das "pseudoperniziOse" 
Blutbild dann und wann gefunden worden, jedoch lediglich als seltene Ausnahme. 
PINEY 1922 stellt das literarische Material zusammen. Das genannte Blutbild sei 
bei Primartumoren folgender Lokalisation gefunden worden: Ventrikel, SCHLEIP 
1906,PARMENTIERUndCHABRoL 1909,HARRINGTONUnd TEACHER 191O,HARRING­
TON und KENNEDY 1913; Mamma, EpSTEIN 1896, HOUSTON 1903 (WARD 1910); 
Oesophagus, REICHMANN 1908; Appendix, SCHLEIP 1906; Kiefer, SCHLEIP 1906. 
Die einzelnen Charaktere verhalten sich nach diesem und anderem Material bei 
Skeletcarcinose bzw. ADDISON-BIERMERscher Anamie folgendermaBen: 

Carcinose des Knochenmarks 
Reduktion der roten Blutkorperchen 
Index hoch, nicht immer fiber 1 
Leichte Leukocytose 
Polynukleose 
Ausgesprochene Anisocytose 
Normo- und Megaloblasten 

Myelocyten und Myeloblasten 

Pernizwse Aniimie. 

Index fast immer fiber 1 
Meistens leichte Leukopenie 
Relative Lymphocytose 

=, jedoch von wechselndem Grad, fast nie 
so hochgradig wie mitunter bei Knochen­
markscarcinose 

Myelocyten nicht selten, Myeloblasten 
selten 

Die weit iiberwiegende Zahl kanzeroser Anamien, auch bei Skeletmetastasen, ist jedoch 
von einfachem Typus. 

Die Korpertemperatur liegt zuweilen etwas hoch, erreicht selten hohere 
Fieberwerte, kann bei Marasmus auch subnormalliegen. Zuweilen findet sich 
im Harn Spur EiweiB, ganz selten der BENcE-JoNEssche Korper; GESCHICKTER 
und COPELAND sammelten 9 derartige FaIle, davon 3 eigene, bei Ca mammae 
mit Knochenmarksmetastasen. 

Diagnose und DifferentiaUiagnose. "Rheumatoide" oder "neuralgische" 
Schmerzen, im Canceralter auftretend, sollten immer den Gedanken an Skelet-



Die (sekundare) Carcinose der Wirbelsaule. 99 

carcinose erwecken. Vorausgegangener Krebs steigert den Gedanken zum Ver­
dacht. Bei Frauen dominiert als Quelle der Brustkrebs, sich aus Anamnese oder 
Status meistens sofort ergebend, bei Mannern der Ca prostatae, der ja dagegen 
oft gar keine, noch ofter keine charakteristischen Lokalsymptome erzeugt; gegen­
uber dem einfachen Prostatismus finden wir zwar beim Krebs ofters eine fUr die 
Palpation knolligere und hartere Druse. Aber auch junge Leute konnen an 
Cancer erkranken, Cancer mammae kommt auch bei Mannern vor, mit Knochen­
metastasen und Neuralgien usw. (TERRIER 1874). Jeder Krebs kann Knochen­
metastasen aussenden und an diversen Stellen des Korpers kann sich bekannt­
lich ein Carcinom lange Zeit der Diagnose entziehen. Nicht ganz selten wird der 
richtige Verdacht durch Schmerzen und allgemeine Umstande erweckt, die 
Diagnose durch die Rontgenuntersuchung bestatigt, der Primartumor aber bis 
auf weiteres oder bis ans Ende nicht gefunden. Andrerseits kann die Rontgen­
platte noch 1/2 Jahr und spater (3-8 Monate im Material von GESCHICKTER 
und COPELAND) nach dem Beginn der Schmerzen unsicher oder ganz negativ 
ausfallen; auch bei fehlender Kenntnis eines Primartumors kann ein festgehal­
tener Verdacht noch durch beginnende Abmagerung, Sekundaranamie, gesteigerte 
Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen gestutzt werden. In diesen 
fruhen Stadien kann die Diagnose ganz unmoglich sein und die Differential­
diagnose allen moglichen schmerzhaften Zustanden gelten, auf welche alle hier ein­
zugehen zwecklos ware. Die in den fUr Krebs besonders disponierten Altersklassen 
so gewohnlichen, chronischen Arthritiden, Spondylitis deformans usw. sind 
naturlich oft gleichzeitig vorhanden und erschweren dadurch die Diagnose. Auf 
die rontgenologische Differentialdiagnose ist hier nicht naher einzugehen; bei rein 
solitarer oder regionar begrenzter Veranderung "gemischter" Art (d. h. osteo­
lytisch und osteoklastisch zugleich), die gar nicht selten carcinomatos bedingt sein 
kann, kommen differentialdiagnostisch teils solitare Hypernephrommetastasen, 
teils eine Reihe seltener Krankheitsformen in Frage: primare Sarkome ver­
schiedener Art, "sklerosierende", "osteolytische" oder vom EWINGSchen Typus, 
Riesenzellentumoren oder die damit verwandte Osteitis fibrosa localisata, 
eventuell das Hamangiom; bei multipler oder genereller Veranderung ist an 
Osteitis fibrosa generalisata (Parathyreoideatumoren!) oder Osteitis deformans 
PAGET zu denken, Leukamie, Lymphogranulomatose; multiple, rein osteolytische 
Herde sprechen fUr Myelom, Carcinose oder "Morbus CHRISTIAN", umgekehrt wird 
die seltene "Eburneation" oder "Marmorwandlung" am oftesten bei Carcinose ge­
sehen, kommt aber auch beim Hodgkin, Lues und primaren Geschwillsten vor. 
Sowohl bei positiver wie unsicherer oder negativer Rontgendiagnose am Ruck­
grat kann die radiologische Untersuchung anderer Skeletteile - Schadel, Rippen, 
Becken - wie auch der Lungen wichtige Auskunft geben; Lungenherde sprechen 
fur Sarkom oder Hypernephrom, wenn abgerundet, die Carcinose der Lungen 
und Pleura bietet ein durchschnittlich stark abweichendes Bild dar. 

Schmerzen von genau derselben Lokalisation und genau demselben allge­
meinen Verhalten - vor allem die ausgesprochene Abhangigkeit von Bewe­
gungen - kommen beim Myelom wie beiCarcinose vor, Verbiegungen der Knochen 
mit Verkurzung des Riickgrats eher beim Myelom, Spontanbriiche bei beiden; 
das BENcE-JONEssche EiweiB stellt bei Myelom die Regel (65-80%), bei 
Carcinose eine groBe Seltenheit dar. 

Verlau/, Progno8e, Behandlung. Die lang dauernde Latenz des Vorgangs ist 
bekannt und erwahnt; wenn nach entferntem Primartumor die Symptome der 
Generalisation lange auf sich warten lassen, muB hochstwahrscheinlich die 
Infektion des Knochensystems schon lange unbemerkt bestanden haben. Die 
Latenzzeit zwi8chen Bemerktwerden de8 Primartumor8 uno' der Knochen8ymptome 
wechselt sehr an Ausdehnung, betragt im Material von 74 radikaloperierten 

7* 
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Brustkrebsfallen GESCHICKTERS und COPELANDS durchschnittlich 321/ 2 Monate, 
in exzeptionellen Fallen bis zu 9, sogar 20 Jahre, unter den "einfach amputierten 
oder excidierten" Fallen durchschnittlich 29 Monate, unter den 8 inoperablen 
Fallen 1-24 Monate. Die postoperative Lebensdauer radikaloperierter FaIle 
mit Bestrahlung der Metastasen machte durchschnittlich 18 Monate (Hochst­
ziffer 48 bzw. 71), ohne Bestrahlung 1P/2 aus; einfach excidierte FaIle lebten 
mit Bestrahlung durchschnittlich 161/ 2 Monate, unbestrahlt 128/ 10, unoperierte 
FaIle 77/,.0 Monate. 

Unter 28 genau verfolgten Fallen SCHLESINGERS dauerten die Wurzel­
symptome (17 FaIle) 2 Tage bis 3 Jahre, durchschnittlich 7 Monate, die Mark­
symptome (16 FaIle) einige Stunden bis 7 Monate, in 5 Fallen 1 Woche oder 
weniger, in 2/3 der FaIle weniger als 1 Monat, durchschnittlich etwa 5 Wochen, 
Gesamtdauer der Erscheinungen etwas mehr als 7 Monate (20 FaIle). 

Die ersten Symptome beziehen sich, wie oben dargestellt, meistens auf das 
Knochensystem: friih eventuell fleckformige oder regionare, vielleicht reversible, 
geringgradige Schwellung (inflammatorische Reaktion, Odem); perifokale in­
flammatorische Reaktion, in der Literatur vielfach beschrieben (v. RECKLING­
HAUSEN, LANZINGER, ASKANAZY, ASSMANN, AXHAUSEN, FISCHER, DEFOY, 
COURVOISIER, KAUFFMANN), ist u. a. von GINSBURG 1926 fiir die Erklarung solcher 
Phanomene in Anspruch genommen worden. Bald finden sich ausgesprochene 
Bewegungsschmerzen ein. Friih stellt sich nach OSLER des weiteren seelische 
Depression mit nervoser Reizbarkeit ein (wohl nicht konstant), Eretismus. 1m 
weiteren Verlauf konnen sich die Knochensymptome durch lange Zeit immer 
mehr entwickeln, ohne daB offenkundig neurologische Storungen hinzuzutreten 
brauchen: arkuare Kyphose, Verkiirzung der Achse, "angulare Skoliose" , 
Gibbusbildung, auBerlich sicht- oder fiihlbare Auftreibungen oder Auflage­
rungen der Knochen, z. B. des Schadeldaches und Darmbeinkammes. Steifigkeit, 
Bewegungsbehinderung konnen verschiedenartig bedingt sein - reflektorisch­
defenseartig, durch Deformation, inflammatorische Schwellung - bilden sich 
fast regelmaBig an verschiedenen Regionen oder in sehr groBer Ausdehnung 
friiher oder spater aus. Viele SchmerzauBerungen konnen ebensogut neurogen 
wie osteokop bedingt sein, betreffen in erster Linie und auch im weiteren VerIauf 
vorzugsweise den Stamm - Riicken, Becken -; andere sind mehr offenkundig 
neurogen, neuralgisch, mit entsprechender Lokalisation, am haufigsten im lschia­
dicus- oder Cruralisgebiet, oft auch intercostal, weniger haufig brachial, ulnar, 
selten occipital. Kopfschmerzen konnen mit und ohne Zeichen intrakranieller 
Drucksteigerung vorkommen, deuten auf Beteiligung des Gehirns selbst oder 
dessen Haute. Radikulare Ausfallssymptome sind nicht sehr haufig; neuro­
logische Ausfalle kommen vorzugsweise als Transversallasion vor, am haufigsten 
das Brustmark betreffend, allmahlich oder rasch einsetzend, sind mit langerer 
Erhaltung des Lebens unvereinbar. Irgendwelche zeitlichen Relationen zwischen 
Knochen- und Nervensymptomen einerseits, durch die Krebsinfektion anderer 
Organe bedingten Storungen andrerseits sind kaum vorhanden, nur wird 
natiirlich die AussicM auf Summation verschiedenartiger Storungen mit der 
Zeit groBer. Paraplegie ohne ausgesprochene Allgemeinsymptome - Anamie 
usw. - kommt sicherlich vor: "monatelang unverandert, so daB sie die schwere 
Aligemeinerkrankung nicht ahnen lassen" (STERNBERG). Lahmung des obersten 
Halsmarks durch Bruch eines kaIl2<erosen Dens epistrophei ist andererseits 
gesehen worden (SCHLESINGER), natiirlich mit Mors subita als Ergebnis, also 
apoplektische Form des neurologisch bedingten Cancertodes. Reine Knochen­
veranderungen konnen - also ohne Lasionen des Nervensystems - Gehunver­
mogen und allgemeine Hilflosigkeit bedingen (PETREN). 1m ganzen sind die 
neurologischen Ausfalle als terminale oder subterminale Symptome zu bezeichnen. 
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Remissionen kommen in allen Stadien des Hergangs vor, konnen jedes 
Symptom betreffen und sind sogar als charakteristischer Zug der Krankheit hervor­
zuheben (SUDHOFF 1875, RITCHIE und STEWART 1896, BAMBERGER und PALTAUF 
1899, BUCKLEY 1902, OPPENHEIM 1902, COURVOISIER 1901, PETREN 1905). 
Schon von SNOW wurde ja der passagere Charakter der fruhen regionaren Schwel­
lungen des Humerus, Sternum, Rippen usw. bei Ca mammae gelehrt, mitsamt 
der dadurch verursachten Bewegungsstorungen. Entsprechende Fluktuationen 
wurden auch im weiteren Verlauf oft beobachtet. OPPENHEIM, der auch ein­
schlagige, mundlich ubermittelte Erfahrungen HANSEMANNB anfuhrt, sah 
"Schwinden der sicht- und fiihlbaren Knochenauftreibungen, wie sie durch die 
Geschwiilste selbst bedingt werden", "Schmerzen und Bewegungshemmung 
in einem bestimmten Gebiet fUr lange Zeit wieder zurucktreten, so daB der 
Eindruck einer lokalen Ausheilung entsteht"; er sah auch "Lahmungserschei­
nungen .. fur W ochen wieder zuriickgehen oder eine wesentliche Besserung 
erfahren" usw. Der intermittierende Charakter der neuralgischen oder osteo­
kopen Schmerzzustande ist vor allem in den fruhen Stadien der Krankheit die 
Regel; mit der Zeit pflegen allerdings diese Schmerzanfalle nicht nur heftiger, 
sondern auch langer dauernder und frequenter zu werden, schlieBlich ganz 
kontinuierlich. VULPIAN meldete schon 1885 ganz wunderbare Remissionen 
eines tief gesunkenen, fast agonalen Allgemeinzustandes mit Zuruckbildung 
oberflachlicher Geschwulstbildungen. OSLER schildert 1906 einen Fall von meta­
stasierendem Brustkrebs, der "for weeks desperately ill" war, mit absoluter 
Paraplegie, wo sehr hochgradige Besserung des Allgemeinbefindens mit Zuriick­
bildung der Paraplegie spontan eintrat; der Kranke lebte noch iiber 3 Jahre, 
ohne Rezidiv der Lahmung. Ruckbildung einer Paraplegie unter Rontgen­
behandlung des Ruckgrats teilen CARNETT und HOWELL 1930 mit. 

Isolierte, entfernte, groBere Knochenmetastasen, die als Primartumoren 
aufgefaBt und operiert wurden, kommen vor; STERNBERG zitiert einen Fall 
GEISSLERB, Tumor des Schulterblatts, wo der Primartumor, Harnblasenkrebs, 
erst viel spater erkannt wurde, BLUMER 1909 zitiert ahnliche, von der .Prostata 
stammende Metastasen des Schadeldaches, der Scapula, der Tibia. 

Cervicale Neuralgie vor Bemerktwerden eines Brustkrebses sah OSLER. Ich 
sah Accessoriusliihmung, durch anfangs kaum fiihlbare, spiiter rasch wachsende, 
metastatische Lymphome am Hals bedingt, als erstes Symptom bei Carcinoma 
oesophagi, wobei Schlingbeschwerden erst terminal und dann nur in geringem 
Grade auftraten; der Primiirtumor wurde erst bei der Sektion entdeckt. Nerven­
symptome, wenn osteogen bedingt, treten nach STERNBERG meistens erst spat 
oder gar terminal auf; wenn fruh erscheinend, sind sie eher durch Metastasen 
der Lymphdriisen, Meningen oder der Perioste bedingt. 

nber die Behandlung, am Ende ja immer machtlos, ist nur ganz wenig 
hinzuzufugen. Das Hauptmittel ist die Rontgen- oder Teleradiumbestrahlung, 
die bekanntlich auf Schmerzen, Bewegungsbehinderung, sogar echte Liihmungen 
wohltuend, bisweilen sehr gute Wirkung auszuuben vermag 1. Dies Kapitel ist 
im Schrifttum reichlich vertreten: GINSBURG 1926, LEVIN 1917, KELLY und 
FRICKE 1924; GESCHICKTER und COPELAND wurden oben zitiert. In rontgen­
refraktiiren Fallen ist an Cordotomie zu denken. Die prophylaktische Bedeutung 
friiher Exstirpation des Primiirtumors ist selbstverstandlich, in ihrer Effektivitiit 
hier nicht des niiheren zu priifen. Die chirurgische Entfernung erkrankter Knochen­
partien haben kaum einen Zweck. Nur bei den ja oft isoliert vorkommenden 

1 Knochenbildung, osteoplastischer Charakter des Heilungsvorgangs wird unter dem 
EinfluB der Rontgenbestrahlung gesehen (GEscmcKTER und QOPELAND); guter Heilungs­
effekt der schmerzhaften Bewegungshemmung ohne merkliche Anderung des Rontgenbildes 
sah GINSBURG. 
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thyreogenen Metastasen wurden langere Heilungszeiten durch Exstirpation 
erzielt: BOULBY 6 Jahre (Arm), MASKE 8 Jahre (Sternum), RIEDEL 10 Jahre 
(Kiefer); nur ein Wirbelfall wissentlich operiert (LINIIART 1921). Ganz vereinzelt 
nnd kurios ist die Beobachtung v. EISELSBERGS, Cachexia strumipriva nach 
Exstirpation einer thyreogenen Metastase. 

Von anderen metastatischen Geschwiilsten ist vor allem das Hypernephrom 
gesondert zu nennen. Das Hypernephrom stellt eine nicht sehr haufige Ge· 
schwulstart dar, die aber eine sehr groBe Neigung zu Metastasierung nach dem 
Skelet hegt. LEHMANN 1932 sammelt 47 FaIle, darunter 2 eigene, mit folgender 
Lokalisation: Femur 12, Schadel 7, Schultergiirtel 7, Sternum .5, Oberarm 5, 
Wirbelsiiule 5, Unterschenkel 4, Unterarm 2. (Dazu kommen Metastasen des 
Gehirns, von MURATA 1931 nach der Literatur und einem eigenen Fall ausfiihrlich 
behandelt.) GESCHICKTER und COPELAND sahen unter 62 Fallen dieser Krankheit 
22 (= 34,9%) Skeletmetastasen im Alter von 21-81 Jahren, am haufigsten 
in der 6. Dekade; ihre Frequenzskala: Humerus, Ruckgrat, Femur, Pelvis, 
Becken, Rippen, FuBknochen, Schadel, Sternum. Die metastatischen Ge· 
schwiilste sind makroskopisch von gelbbraunlicher Farbe, rot gesprenkelt. Um. 
gebende Weichteile, z. B. Riickenmuskeln (BULLOWA), werden oft infiltriert. 
Das mikroskopische Bild ahnelt dem der Primartumoren, bietet ein Gedrange 
von epitheloiden Zellen von "schaumiger" Struktur oder granuliert, sehr lipoid. 
reich; lobiertes Arrangement, gefaBreiche Interstitien; das Bild iibrigens stark 
variabel, die histologische Diagnose oft schwierig. Einige Beispiele von Meta· 
stasen der Dura sind gegeben worden: KULCHOW und DUCHOWNIKOW A - Dura 
spinalis mit Riickenmarkskompression - Murata orangegroBe Geschwulst der 
cerebralen Dura bei kirschgroBer Nierengeschwulst, Diagnose der ersteren nicht 
ganz sicher. lch sah neulich, bei einer wegen Hypernephroma renis operierten 
Frau, metastatisches Gewebe innerhalb eines Meningioms der Dura cerebralis, 
Operation von OLIVECRONA, histologische Diagnose von H. BERGSTRAND. Die 
Riickenmarkssymptome entsprechen meistens einer nachgewiesenen extra· 
duralen Vegetation gegen das Riickenmark aus ergriffenen, eventuell total de· 
struierten Wirbeln (BULLOWA, GIBSON und BLOODGOOD, DEUTICKE). LEHMANN 
fand im Schrifttum nur 5 nahere Mitteilungen iiber Riickenmarksschadigung 
durch Hypernephrommetastasen der Wirbel: BOHLER 1903, HARTTUNG 1914, 
BULLOWA 1921, GIBSON und BLOODGOOD 1923, Deuticke 1931. Dazu kommen 
2 FaIle von JOSSMANN 1929. Die Symptome der Riickenmarks. und Nerven· 
schadigung bieten nichts Besonderes; sie entsprechen den bei Tumoren der 
Wirbelsaule gewohnlichen: Schmerzen im Riicken, in den Lenden, Hiiften, 
Beinen, Paraparese mit typischen Komplikationen. JOSSMANNS erster Fall 
hatte kyphotische VorwOlbung und schwere schmerzhafte Steifigkeit des N ackens 
mit angedeuteter Querlasion des Riickenmarks, rontgenologisch Destruktion 
und Subluxation der zwei obersten Halswirbel, die Symptome durch Anlegen 
einer GLISsoNschen Schlinge weitgehend gebessert. 1m FaIle BULLOWA, nach 
einem schmerzhaften Stadium, zeigte sich als erstes, isoliertes neurologisches Sym. 
ptom Hyperasthesie des Dermatoms Th : 9 einer Seite, bald darauf schlaffe 
Paraplegie mit Sphincterstorungen. Fall HARTTUNG hatte als erstes Symptom, 
ein Jahr vor dem Tode, StOrungen von seiten Blase und Mastdarm, dann lschialgie 
rechts, Schwache des r. Beins, schlieBlich schlaffe Paraplegie mit Hypasthesie 
unterhalb der 4. Rippe. 

Von nichtneurologischen Symptomen finden sich: Tumor am Exterieur in der 
Umgebung erkrankter Wirbel (BULLOWA, GIBSON und BLOODGOOD); Anamie 
von sekundarem Typus, Gewichtsabnahme, allgemeiner Krafteverfall bis zu 
Kachexie, stark gesteigerte Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen, 
pathologische Frakturen, BENCE·JoNEsscher Korper im Harn (3 FaIle nach 
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GESCHICKTER und COPELAND). Rontgenologisch zeigt sich meistens rein destruk­
tives Bild, anfanglich als scharf umschriebener Defekt im Knochenmark, Auf­
losung der Corticalis ohne Auftreibung, schlieBlich eventuell ganzliches Ver­
schwinden der ergriffenen Wirbel (GIBSON und BLOODGOOD, BULLOWA). Aber 
auch das Bild der Sklerose, des "Elfenbeinknochens", ist notiert worden (NATHAN 
1931). Bemerkenswert ist die bekannte Tatsache, daB sich die Knochenmeta­
stasen vor dem Primartumor klinisch bemerkt machen; so sah ich vor einigen 
Jahren bei einer alteren Frau eine "Neuralgia brachialis" mit atrophierender 

Abb.33. Metastasierendes Hypernephrom des 5. und 6. Brustwirbels mit epiduralen Vegetationen, 
Riickenmarkskompression und Paraplegie. 57jahriger Mann. Februar 1934 bei Drehung des Ober­
korpers am Schreibtisch "vernichtender Schmerz" interscapular nach links wahrend einiger Sekunden. 
Friihling und Herbst Rezidiv des Schmerzes, Rontgen des Riickgrats negativ. November und Anfang 
Dezember beginnende Parasthesien und Insuffizienzgefiihl der Beine. Ende Dezember schnell ent­
wickelte Paraplegie mit gesteigerten Muskelreflexen usw. Doppelpunktion zeigt absoluten hydro­
dynamischen Block, Lumballiquor leichte EiweiJ.lvermehrung (Bisgaard 40), Mastix normal. Rontgen 
zeigt jetzt Destruktion des Bogens des Th : 5, wahrscheinlich auch desjenigen des Th : 6. Operation 
zeigt destruierten Wirbelbogen und epidurale neoplastische Knollen. Keine Besserung; Tod an 

Herzschwache innerhalb weniger \Vochen. Vergr.195mal. 

Parese der Armmuskeln bei negativem Rontgenbefund der Wirbelsaule monate­
lang bestehen, ehe sich die Primargeschwulst durch Harnblutung zu erkennen 
gab. Einmal sah ich die Diagnose des - rontgenologisch konstatierten - Wirbel­
leidens durch Aspirationspunktion des Wirbels histologisch verifiziert. 

Die Prognose ist sehr schlecht; die Falle der Literatur verliefen samtlich 
innerhalb 3-7 Monate, hochstens in einem Jahr, todlich. Die gelegentlich aus­
gefiihrte Laminektomie (HARTTUNG) hatte keinen Erfolg. Rontgenbestrahlung 
kann Linderung der schweren Schmerzen herbeifiihren, aber auch ganzlich 
versagen. Die Knochenmetastasen des Hypernephroms konnen aber auch 
solitar sein, bekannt ist der von ALBRECHT 1905 mitgeteilte Fall aus Klinik 
Hochenegg, wo 4 Jahre nach Nephrektomie wegen Hypernephroms eine Meta­
stase der Scapula in Erscheinung trat, rezessiert wurde und sich noch nach 
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weiteren 10 Jahren rezidivfrei zeigte. Metastasierendes Hypernephrom ist somit 
prinzipiell nicht hoffnungslos; Exstirpation der Primargeschwulst und Resektion 
des metastasentragenden Knochens kann in vereinzelten Fallen Heilung bringen. 
Ftir die vertebralen Falle trifft dieser gluckliche Zufall wohl nie ein. In bezug 
auf Diagnose und Therapie der Nierengeschwulst ist hier nur zu nennen, daB 
ihnen besondere Schwierigkeiten begegnen konnen. GESCHICKTER und COPELAND 
schildern einen Fall von Hypernephroma humeri, wo die besondere Unter­
suchung der Nieren negativ ausfiel. Der Harn ist auf Blutgehalt zu prtifen, die 
Pylographie auch bei negativem Palpationsbefund vorzunehmen, sob aid sich 
ein Knochentumor von nicht gesicherter, andersartiger Natur zu erkennen gibt. 

Die Sacralregion ist ein bevorzugter Sitz angeborener, embryonal prafor­
mierter oder mit Storungen der Entwicklung des hinteren Korperendes irgendwie 
in ursachlichem Zusammenhang stehender Geschwulstbildungen. Es wiirde zu 
weit fiihren, ihre verwickelte und vielfache pathologische Anatomie hier aus­
fiihrlich darzustellen, es muB auf die pathologisch-anatomische Literatur ver­
wiesen werden, in erster Linie auf das bekannte BORSTsche Referat aus d. J. 1898. 
Nur sei hier die, das "genetische Prinzip" besonders berticksichtigende Einteilung 
BORSTS wiedergegeben: 

1. Die verschiedenen Formen der Wirbelspalte. Hierher gehoren die reinen 
Formen der Spina bifida cystica (Meningocele, Myelomeningocele, Myelocystocele, 
Myelocystomeningocele), ferner die durch Tumoren (Angiome, Fibrome, Lipome, 
Gliome usw.) komplizierte Spina bifida cystica und endlich die verschiedenen 
Formen der Spina bifida occulta. 

2. Die Tumoren, die Storungen der komplizierten Entwicklungsvorgange 
am unteren Stammesende des Embryos ihre Entstehung verdanken; hierher 
gehoren: a) die reinen Dermoide, b) die wahren Schwanzbildungen, c) die tera­
toiden Mischgeschwillste ohne Inhalt von Organen, die nicht von Bildungen des 
unteren Stammesendes abgeleitet werden konnen. 

3. Die Tumoren, die der Implantation eines zweiten Keims ihren Ursprung 
verdanken. Hierher gehoren die vollkommenen DoppelmiBbildungen, die unvoll­
kommenen Verdoppelungen (subcutane und freie Parasiten) und die teratoiden 
Mischgeschwiilste, die deutlich fetale Organe enthalten, die nicht yom unteren 
Stammesende gebildet werden konnen. 

4. Tumoren, deren Genese zweifelhaft ist. Hierher waren zu rechnen: a) Dege­
nerationen der SteiBdrtise, b) eine Reihe von Lipomen, c) cystische Lymph­
angiome. 

HERMANN und TOURNEUX hatten 1887 das Vorkommen von Uberresten des 
caudalen Korperendes und "leur role dans la formation de certaines tumeurs 
sacro-coccygiennes" inauguriert. NOVE-JOSSERAND, MARTIN und DECHAUME 
1926 beziehen sich in ihrer Auffassung von 4 eigenen Fallen angeborener Ge­
schwiilste auf dasselbe genetische Prinzip. Das Alter letztgenannter FaIle betragt 
6 Monate, 21 Monate, 33 Monate, 3 Jahre. Die Falle werden bisweilen erst 
ziemlich spat symptomatologisch manifest. Zeichen angeborener Anomalie sind 
vor allem FuBdeformitaten sowie Sphincterstorungen; spater konnen sich 
Caudasyndrome entwickeln, Parese der Beine usw. Viele Falle haben gar keine 
Nervensymptome. MOERSCH 1926 berichtet tiber 42 Sacraltumoren. Eine 
72jahrige Patientin HEUSNERS hatte einen epithelialen Kreuzbeintumor, der als 
Dermoidcyste sehr lange bestanden hatte, sicherlich kongenital angelegt war, 
erst im hohen Alter aber angefangen hatte, schneller zu wachsen. Bei einer 
anderen, 67jahrigen Frau war die Geschwulst durch tiber 30 Jahre langsam 
angewachsen, bis sie endlich zur Operation kam. Hier die Synopsis: 1. "ependy­
mal cell glioma", 14 Falle, darunter 10 "tief", das heiBt im Sacralkanal extra-
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dural gelegen, 4 "hoch", teilweise intradural; 2. 5 unklassifizierte FaIle (keine 
Operation, Rontgen- und Radiumbehandlung); 3. Cancer, 5 FaIle; 4. Sarkom, 
2 FaIle; 5. RiesenzeIlentumoren, 3 FaIle; 6. Myome, 2 FaIle; 7. Fibrome, 1 Fall; 
8. Chondrom, 1 Fall; 9. Dermoid, angeboren, 5 FaIle; 10. metastatischeTumoren, 
4. Die Ependymome sind wahrscheinlich kongenital angelegt, stammen aus dem 
Filum terminale oder Resten der zuriickgebildeten Portion des caudalsten 
Medullarrohrs extradural; sie haben embryonalen Zelltypus, machen lokale 
Arrosion, metastasieren nicht (vgl. KERNOHAN u. a. 1933!); die Krankheitsdauer 
ist lang, 2-15 Jahre, in einem FaIle hatten die Schmerzen 13 Jahre vor der 
Diagnose bestanden. CAMP, AnsoN und SHUGRUE 1933 schildern das anatomische 
und rontgenologische Bild der ungleichformig erweiternden Wirkung dieser 
Geschwiilste auf den SacraIkanal: Ligamentum posterius und Intervertebral­
scheiben widerstehen dem Druck viel besser als das Knochengewebe, wodurch 
ein kurioses, paariges Wabenwerk entsteht. 

Die anterosacralen Tumoren bieten iiberhaupt (nach MOERSCH) ein ziemlich 
charakteristisches klinisches Bild dar. Erst Schmerzen und Unbehagen im 
Mastdarm und taubes Gefiihl in der Coccyxregion; nach verschieden langer 
Zeit, oft vielen Jahren, breitet sich das eingeschlafene Gefiihl auf die Hinter­
backen aus, die Defakation wird schwierig, der Stuhl schmal, eventuell tritt 
frustraner Harn- und Stuhldrang auf. Spater Ischialgie (bei hoher gelegenen 
Tumoren im Gegenteil erst Ischialgie, spater Sphincterstorungen); schwerere 
Schmerzen machen sich vor allem in horizontaler SteIlung, also z. B. des nachts, 
bemerkbar. Noch spater defenseartige Steifigkeit der Hiift- und Lendenmuskula­
tur, Gehstorung, dann Beinschwache, perianale und schlieBlich das ganze Gebiet 
der Sacraldermatome einnehmende Anasthesie, Achillesareflexie, Blasen- und 
Mastdarminkontinenz. 

Die Exstirpation kann bei circumscripten antero- und retrosacralen sowie 
im SacraIkanal gelegenen Exemplaren leicht, bei angeborenen, mit Myelo- oder 
Meningocelen usw. sehr schwierig sein. 

Literatur. 
ZU8ammenfassende und umfangreichere Arbeiten. 

BRUNS: Die Geschwiilste des Nervensystems, 2. Auf I. , S.I-480. Berlin 1908~ 
CAMP: The significance of osseous changes in the roentgenographic diagnosis of tumors 

of the spinal cord a. associated soft tissues. Radiology 22, 295-303 (1934). - CAMP, ADSON 
and SHUGRUE: Roentgenographic findings associated with tumors of the spinal column, 
spinal cord a. associated tissues. Amer. J. Cancer 17, 348-372 (1933). 

ELSBERG: Tumors of the spinal cord, problems in their diagnosis a. localisation! proc~· 
dures for their exposure a. removal. Arch. of Neur. 22, 949-965 (1929). - The diagnosIS 
a. surgical treatment of tumors of the spinal cord. Verh. 9. Kongr. internat. Ges. Chir. 2, 
385-438 (1932). - ELSBERG and DYKE: The diagnosis and localisation of tumors of the 
spinal cord by means of measurements made on the X-ray films of the vertebrae, and the 
correlation ofthe clinicala. X-ray findings. Bull. neur. Inst. New York 3,359-394 (1934).­
EWING: Neoplastic diseases, 3. Ed. Philadelphia u. London 1928. 

GESCHICKTER and COPELAND: Tumors of bone, p. 1-709. New York 1931. - GOLD: 
Chirurgie der Wirbelsaule. Neue deutsche Chirurgie, Bd.54, S.I-364. 1933. 

HOLM: tJber Wirbeltumoren. Dtsch. Z. Chir. 208, 46 (1928). 
SCHLESINGER: Beitrage zur Klinik der Riickenmarks- und Wirbeltumoren, S.I-208. 

Jena 1898. - SICARD, GALLY, HAGUENAU et WALLICH: RadiotMrapie des tumeurs rachi­
diennes (osseuses, epidurales, sous-durales, intramedullaires). Revue neur. 1928.1, 489. -
STEINKE: Spinal tumors. Statistics on a serie of 330 collected cases. J. nerv. DIS. 47, 418 
(1918). 

Geschwalste des epiduralen Spinalraums. 
BING u. BIRCHER: Ein extraduraler Tumor am Halsmark. Schmerzfreier Verlauf; 

BROWN-SEQuARDsches Syndrom. Heilung durch Operation. Dtsch. Z. Chir. 98, 258 (1909).-



106 N. ANTONI: Tumoren der Wirbelsaule einschlieBlich des epiduralen Spinalraums. 

BORCHARDT: Bemerkungen zu den sogenannten Sanduhrgeschwiilsten des Riickenmarks 
und der Wirbelsaule. Klin. Wschr. 1926 I, 636. - Zur Kenntnis der Neurinome. Beitr. 
klin. Chir. 138, 1 (1926). - BREGMAN U. STEINHAUS: Lymphosarkom des Mediastinums mit 
Ubergang in den Riickgratskanal. Virchows Arch. 172, 410 (1903). 

DANDY: The diagnosis a. localisation of spinal cord tumors. Ann. Surg. 81, 223 (1925). 
ELSBERG: Extradural spinal tumors. Primary, secondary, metastatic. Surg. etc. 46, 

1-20 (1928). - The meningeal fibroblastomas (dural endotheliomas, meningiomas, arach­
noid fibromas). Etc. Bull. neur. lnst. New York 1, 3-27 (1931). - EWALD U. WINKLER: 
Riickenmarkstumor unter dem Bilde einer Myelitis verlaufend. Berl. klin. Wschr. 1909 I, 529. 

FLATAU et SAVICKI: Le neurofibrome cervical. Encephale 17, 617 (1922). 
GIESE: Riickenmarksveranderungen bei Kompression durch einen Tumor in der Hohe 

der obersten Halssegmente. Dtsch. Z. Nervenheilk. 19,206. - GULEKE: Uber eine zu den 
Sanduhrgeschwiilsten der Wirbelsaule gehorige Gruppe von Wirbelsarkomen. Arch. klin. 
Chir. 119, 833 (1922). 

HEUER: The so-called hourglass-tumors of the spine. Arch. Surg. 18, 935 (1929). 
KrnNBocK u. ROSLER: Neurofibromatose. Fortschr. Rontgenstr., Erg.-Bd. 42, I-52 

(1932). ~ KNUTSSON: On intrathoracic neurinomata. Acta radiol. (Stockh.) 12, 388 (1931). -
KRONTHAL: Zur Pathologie der Hohlenbildung im Riickenmark. Neur. Zbl. 1889, 573. 

P ALMEN: Zwei FaIle extraduraler lntravertebralgeschwiilste mit Sektion. Arb. path. 
lnst. Helsingfors, N. F. 1 (1913). 

SOMMERFELT: Sarkom utgaaende fra spinalganglion med infiltration i rygmarvens og 
hjernens tynde hinder, under billedet av en opadstigende lammelse. Norsk Mag. Laege­
vidensk. 1917, 968. 

WERSILOFF: Zwei FaIle von Riickenmarkskompression. Neur. Zbl. 1898, 563. 

Chondrome und Osieome. 
DESJAQUES: A propos d'un cas de chondrome de la colonne cervicale. Lyon chir. 24, 

40 (1927). 
FODERL: Enchondrom der Halswirbelsaule. Dtsch. Z. Chir. 45, 154 (1897). 
GOMOIN u. STOIA: Osteom der Halswirbelsaule. Ref. Z.org. Chir. 32, 174 (1925). 
HAAS: Riickenmarkstumor (Sitzgsber.). Miinch. m~!i. Wschr. 1926 11,1732. - HENDER-

SON: Osteom. J. Bone Surg. 4, 518 (1922). - HOLM: Uber Wirbeltumoren. Dtsch. Z. Chir. 
208, 46 (1928). 

KrnNBOCK: Ein Fall von Chondrosarkom der Knochen. Beitr. klin. Chir. 1M, 475 
(1932). 

LJACHOWITZ: Enchondrom der Wirbelsaule. Dtsch. Z. Chir. 224, 319 (1930). 
MAY: Chondroma of vertebrae, report of a case. Amer. J. Roentgenol. 17,452 (1927). 
NONNE: Weitere Erfahrungen zum Kapitel der Diagnose von komprimierenden Riicken-

markstumoren. Dtsch. Z. Nervenheilk. 47--48, 436 (1913). 
SIMON: Das vertebrale Chondrom. Dtsch. Z. Chir. 241, 805 (1933). 
VALENTIN: Enchondrom der Wirbelsaule. Beitr. klin. Chir. 85, 124 (1913). 

Chordome. 
CAPPELL: Chordoma. J. of Path. 31, 797 (1928). - CHIARI: Uber ein Chordom der 

Wirbelsaule. Zbl. Path. 42, 481 (1928). - COENEN: Das Chordom. Beitr. klin. Chir. 133, I 
(1925). 

HUTTON and YOUNG: Chordoma. A report of two cases: a malignant sacrococcygeal 
chordoma a. a chordoma of the dorsal spina. Surg. etc. 48, 338 (1929). 

LINK u. WARSTAT: Maligne Chordome. Beitr. klin. Chir. 127, 612 (1922). 
SYME and CAPPELL: A case of chordoma of the cervical vertebrae with involvment of 

the pharynx. J. of Laryng. a. Otol. 41, 209 (1926). 
ZOLLINGER: Chordoma of the third lumbar vertebra; report of a case. Amer. J. Surg. 

19, 137 (1933). 
Ekchondrosen der Zwischenwirbelscheiben. 

ADSON and OTT: Results of the removal of tumors of the spinal cord. Arch. of Neur. 8, 
520 (1922). - ALAJOUANINE et PETIT-DuTAILLIS: Le nodule fibro-cartilagineux de la face 
posMrieure des disques intervertebraux. Presse mM. 1930, 1657, 1749. - ANDRAE: Uber 
Knorpelknotchen am hinteren Ende der Wirbelbandscheiben im Bereich des Spinalkanals. 
Beitr. path. Anat. 82, 464 (1929). - ANTONI: Fall av kronisk rotkompression med ovanlig 
orsak: hernia nuclei pulpose disci intervertebralis. Sv. Lakartidn. 28, 436 (1931). 

Bucy: Chondroma of intervertebral disc. J. amer. med. Assoc. 94, 1552 (1930). 
CROUZON, PETIT-DuTAILLIS et CHRISTOPHE: Sur un cas de compression de la queue de 

cheval, d'origine traumatique, par un nodule fibro-cartilagineux du disque intervertebral. 
Operation. Guerison. Revue neur. 1931 I, 612. 



Literatur. 107 

DANDY: Loose cartilage from intervertebral disc simulating tumour of the spinal cord. 
Arch. Surg. 19, 660 (1929). 

ELSBERG: The extradural ventral Chondromas (Ecchondroses). Their favorite site, 
the spinal cord a. root symptoms they produces etc. Bull. neur. Inst. New York 1, 350 (1931). 

HELLMER: Ein Fall von Verlagerung von Bandscheibengewebe nach hinten. Rontgen­
diagnose und Verifikation. Acta radiol. (Stockh.) 14, 165 (1933). 

KORTZEBORN: SOHMORLSches Knorpelknotchen unter dem Bilde eines Riickenmarks­
tumors im Bereich des Halsmarks. Zbl. Chir. 07, 3 (1930). 

LUSOHKA: Die Halbgelenke des menschlichen Korpers. Berlin 1858. 
MIDDLETON and TEAOHER: Injury of the spinal cord due to rupture of an intervertebral 

disc during muscular effort. Glasgow med. J. 78, 1 (19l1). 
NONNE: Weitere Erfahrungen UBW. Dtsch. Z. Nervenheilk. 47/48, 436 (1913). 
PEOHY, v.: Zur Kenntnis der gutartigen Wirbelsaulengeschwiilste im Wirbelkanal. 

Frankf. Z. Pa~p.. 37, 562 (1929). 
SOHMORL: Uber Knorpelknoten an der Hinterflache der Wirbelbandscheiben. Fortschr. 

Rontgenstr. 40, 629 (1929). - STOOKEY: Compression of the spinal cord due to ventral 
extradural cervical chondromas: diagnosis and surgical treatment. Arch. of Neur. 20, 275 
(1928). 

Angiome. 
BAILEY and Buoy: Cavernous haemangioma of the vertebra. J. amer. med. Assoc. 

92, 1748 (1929). - Buoy and CAPP: Primary haemangioma of bone (with special reference 
to roentgenological diagnosis). Amer. J. Roentgenol. 23, 1 (1930). 

CORNIL and MOSINGER: Sur les angiomes et teleangiectasies intrarachidiennes. Ann. 
d'Anat. path. 9, 955 (1932). 

GOLD: Von den Wirbelveranderungen im FaIle eines Hamangioms an der Dura spinalis. 
Arch. klin. Chir. 139, 729 (1926). 

HAMMES: Cavernous haemangiOIna of the vertebra. Arch. of Neur. 29, 1330 (1933). 
IRELAND: Haemangioma of the vertebrae. Amer. J. Roentgenol. 28, 372 (1932). 
JUNGHANNS: Hamangiom des dritten Brustwirbelbogens mit Riickenmarkskompression. 

Laminektomie, HeiIung. Arch. klin. Chir. 189, 321 (1932). 
LIEVRE: Angiome vertebral, "vertebre poreuse". Bull. Soc. med. Hop. Paris 48, 896 

(1932). 
lliKRYOOSTAS: "Ober das Wirbelangiom, -lipom und -osteom. Virchows Arch. 209, 265 

(1927). 
PERMAN: On haemangiomata in the spinal column. Acta chir. scand. (Stockh.) 81. 91 

(1926). 
SANDAHL: Beitrag zur Kenntnis des allgemeinen Vorkommens des Hamangioms in der 

Wirbelsaule. Acta chir. scand. (Stockh.) 89, 63 (1931). - SCHERER: Beitrag zur Kasuistik 
der Wirbelangiome mit Kompression des Riickenmarks. Beitr. path. Anat. 90, 521 (1933). 

RiesenzelUumoren. 
ADSON: Osteitis fibrosa cystica of the spina. Surg. etc. 48, 684 (1928). 
BOWJIlR, CLARK and DAVIS: The management of giant cell sarcoma of the vertebrae. 

Report of a case with cure after five years. Arch. Surg. 21, 313 (1930). 
FARR: Sarcoma of the cervical vertebra. Ann. Surg. 90, 936 (1932). 
HELLNER: Die lokalisierte Osteodystrophia der Wirbelsaule. Beitr. klin. Chir. 144, 42 

(1928). 
LEWIS: Primary giant cell tumors of the vertebrae. J. amer. med. Assoc. 83, 1224 

(1924). - LINDSAY and CROSBY: Giant cell tumor of the second cervical vertebra. J. Bone 
Surg. 10, 702 (1933). 

MoFARLANE and LINELL: Benign giant cell tumor of the third cervical vertebra: case 
report. Brit. J. Surg. 21, 513 (1934). - MEYERDING: Giant cell tumor of the spine, treated 
by Roentgen ray, immobilisation a. bone graft. Surg. Clin. N. Amer. 11, 778 (1931). -
MILOH: Giant cell tumor of the spina. Amer. J. Cancer 21, 363 (1933). 

PEHAM: Riesenzellensarkom des Kreuzbeins. Dtsch. Z. Chir. 40, 24 (1897). 
RASOH: Fall av primart jattecellsarkom i ryggraden. Hygiaea (Stockh.) 84, 769 (1922). 
SANTOS: Giant cell tumor of the spina. Ann. Surg. 91, 37 (1930). 
UIBERALL: "Ober lokalisierte Osteitis fibrosa der Wirbelsaule. Dtsch. Z. Chir. 210, 108 

(1929). 
Sarkome. 

BARRE, SOHMOLL et MORIN: ParapIegie par sarcome vertebral; guerison rapide par la 
radiotMrapie. Generalisation ulterieure. Revue neur. 1928 I, 1232. - BREITLANDER: 
Zentrales osteoplastisches Sarkom eines Wirbels im RontgenbiId. Fortschr. Rontgenstr. 
34, 523 (1926). 



108 N. ANTONI: Tumoren der Wirbelsaule einschlie13lich des epiduralen Spinalraums. 

GEscmCKTER: Osteogenic Sarcoma. Arch. Surg. 24, 602, 798 (1932). - GORLITZER: 
Zur Symptomatologie des primaren Wirbelsarkoms und die Miiglichkeit seiner Diagnose. 
Med. Klin. 1929 II, 1394. 

HANNEMANN: Pliitzlicher Tod infolge Kompression des obersten Halsmarks durch ein 
Chondrosarkom des Atlas. Dtsch. Z. Nervenheilk. 63, 251 (1919). - HERMANN: Aus der 
Klinik und Anatomie der malignen Lenden· und Kreuzwirbeltumoren. Die Bedeutung 
der Aspirationspunktion der Wirbel fiir die Diagnostik und Riintgentherapie dieser Tumoren. 
Z. Neur. 124, 838 (1930). 

Myelom. 
ANDERS and BOSTON: BENCE-JONES albumosuria, with report of three cases. Lancet 

1903 J, 93. - ARNOLD: Drei FaIle von primarem Sarkom des Schadels. Virchows Arch. 57, 
297 (1873). 

BERTOYE: Contribution it l'etude de la maladie de BENCE-JONES. Rev. Med. 24, 257, 
390 (1904). - BUCHSTAB u. SCHAPOSCHNIKOW: Zit. nach PINES-PIROGOWA. - BUSSER 
et LICHTENBERGER: Plasmocytosarcome vertebral. Ann. d'Anat. path. 10, 202 (1933). 

ELLERMANN et SCHROEDER: Une observation de myeIome de la colonne vertebrale 
avec des crampes epileptiformes. Acta psychiatr. (Kobenh.) 8, 261 (1933). 

GAUBE: Ein Fall von multiplem Myelom unter dem Bilde einer Querschnittserkrankung. 
Med. Klin. 21, 244 (1925). - GRAWITZ: Maligne Osteomyelitis und sarkomatiise Erkran­
kungen des Knochenmarks als Befunde, bei perniziiiser Anamie. Virchows Arch. 76, 353 
(1879). 

HAGER, ROEN and PETERSON: Myeloma, associated with renal impairment. J. of Urol. 
29,475 (1933). - HAMMER: Primare sarkomatiise Osteitis mit chronischem Riickfallsfieber. 
Virchows Arch. 137,280 (1894). - HERZ: Zur Kenntnis des Myeloms. Wien. med. Wschr. 
1908 II, 1289, 1360. 

JELLINEK: Zur klinischen Diagnose und pathologischen Anatomie des multiplen Myeloms. 
Virchows Arch. 177, 96 (1904). 

KAHLER: Zur Symptomatologie des multiplen Myeloms. Wien. med. Presse 1889, 209, 
253. - KREUZER: Plasmacellulares Myelom mit multipler, teilweise hamorrhagischer 
Herdmyelose der Medulla spinalis. Dtsch. Z. Nervenheilk. 90, 224 (1926). - KUDREWETZKY: 
Zur Lehre von der durch Wirbelsauletumoren bedingten Compressionserkrankung des 
Riickenmarks. Z. Heilk. 13, 300 (1892). 
.. MEYER, ERICH: Das Myelom. Jkurse arztl. Fortbildg 4, 100 (1913). - MIEREMET: 
Uber "Systemerkrankung" und Tumorbildung der blutbereitenden Organe. (Zugleich ein 
Beitrag zur Myelomfrage.) Virchows Arch. 219, 1 (1915). - MULLER and McNAUGHTON: 
Multiple myeloma (plasmacytoma) with blood picture of plasma cell leukaemia. Report 
of two cases. Folia haemat. (Lpz.) 46, 17 (1931). 

NONNE: Zur Klinik der Myelomerkrankung der Wirbelsaule. Neur. Zbl. 40, Erg.-Bd., 
2 (1921). 

PINES u. PIROGOWA: TIber die multiplen Myelome und das Nervensystem. Arch. f. 
Psychiatr. 84, 332 (1928). 

RITTER: TIber multiple Myelome. Virchows Arch. 229, 277 (1921). - RUSTIZKY: Mul­
tiples Myelom. I?~sch. Z. Chir. 3, 162 (1873). 

SEEGELKEN: Uber multiples Myelom und Stoffwechseluntersuchungen bei demselben. 
Dtsch. Arch. klin. Med. 58, 276 (1897). - SENATOR: Asthenische Lahmung, Albumosurie 
und multiple Myelome. Berl. klin. Wschr. 1899 I, 161. 

THOMAS: A case of myeloma of the spine with compression of the cord. Boston med. 
J. 145, 367 (1901). 

WIELAND: Primar multiple Sarcome der Knochen. Inaug.-Diss. Basel 1893. - WINKLER: 
Das Myelom in anatomischer und klinischer Beziehung. Virchows Arch. 161, 252, 508 
(1900). - WRIGHT: Solitary plasma cell myeloma. Arch. of Path. 15, 749 (1933). 

Carcinose. 
ADLER: Primary malignant growths of the lungs a. bronchi. New York 1912. 
BLUMER: A report of two cases of osteoplastic carcinoma of the prostate with a review 

of the literature. Hopkins Hosp. Bull. 20, 200 (1909). - BUCHHOLTZ: Kasuistischer Beitrag 
zur Kenntnis der Karzinose des Zentralnervensystems. Mschr. Psychiatr. 4, 183 (1898). -
BUMPUS: Roentgen Rays a. Radium in the diagnosis a. treatment of carcinoma of the 
prostate. Amer. J. Roentgenol. 9, 269 (1922). 

CARNETT and HOWELL: Bone metastases in cancer of the breast. Ann. Surg. 91, 811 
(1930). 

EpSTEIN: Blutbefunde bei metastatischer Karzinose des Knochenmarks. Z. klin. Med. 
30, 121 (1896). 

GINSBURG: Pain in cancer of the breast; its clinical significance, with special reference 
to bone metastases. Amer. J. med. Sci. 171, 520 (1926). - GROSS: Skeletal metastases in 
carcinoma of the breast. Amer. J. med. Sci. 95, 219 (1888). 



Literatur. 109 

HANDLEY: Cancer of the breast a. its operative treatment. London 1906. - HARRINGTON 
and KENNEDY: Bone marrow metastases a. anemia in gastric carcinoma. Lancet 1913 I, 
378. - HEYDE u. CURSCHMANN: Zur Kenntnis der generalisierten Karzinose des 
Zentralnervensystems. Neur. Zbl. 1907, 172. - HOUSTON: The conditions that simulate 
pernicious anemia. Brit. med. J. 1903 n, 1257. 

JOLL: Metastatic tumors of bone. Brit. Surg. 11, 38 (1923/24). 
MOORE: A roentgenological studie of metastatic malignancy of the bones. Amer. J. 

Roentgenol. ~1 589 (1919). 
NONNE: Uber akute Querlii.hmung bei maligner Neubildung der Wirbelsaule. Berl. 

klin. Wschr. 1903 I, 728. - Zum Kapitel der Myelodegeneratio carcino-toxaemica. Mschr. 
Psychiatr. 79, 360 (1931). 

OPPENHEIM: Lehrbuch der Nervenheilkunde, S. 374 f. 1913. - OSLER: Medical aspects 
of carcinoma of the breast. Brit. med. J. 1906 I, 1. 

PAGET: The distribution of secondary growths in cancer of the breast. Lancet 1889 I, 
571. - PARMENTIER et CHABROL: Anemie grave et metastases cancereuses dans la moelle 
des os. Bull. Soc. med. Hop. Paris 28,341 (1909). - PETREN: Beitrage zur Symptomatologie 
der Carcinose des Rumpfskelets. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 14, 505 (1905). - PINEY: 
Carcinoma of the bone marrow. Brit. J. Surg. 10,235 (1922/23). - PUTSCHAR: Z. Pathologie 
und Symptomatologie der Carcinommetastasen des Zentralnervensystems (mit besonderer 
Beriicksichtig~ng der Him- und Riickenmarksnerven). Z. Neur. 126, 129 (1930). 

SIEFERT: lJber die multiple Karzinomatose des Zentralnervensystems. Arch. f. Psych­
iatr. 36, 720 (1902). - SIMPSON: Diffuse vertebral metastasis of prostatic carcinoma 
without bony changes. Amer. J. Roentgenol. 10, 534 (1926). - SPILLER: Rapidly deve­
loping paraplegia associated with carcinoma. Arch. of Neur. 13,471 (1925). - STERNBERG: 
Vegetationsstorungen und Systemerkrankungen der Knochen. NOTHNAGELS Spezielle 
Pathologie und Therapie, Bd.7, 2. 1899. 

VULPlAN: Gaz. Hop. 1880, 481. 

H ypernephrome. 
ALBRECHT: Beitrage zur Klinik und pathologischen Anatomie der malignen Hyper­

nephrome. Verh. dtsch. Ges. Chir. 1900, 620. 
BIERRING and ALBERT: Secondary manifestations of hypernephroma. J. amer. med. 

Assoc. 43, 234 (1904). - BOHLER: Beitrag zur Klinik der Nierentumoren, speziell der 
malignen Hypernephrome. Wien. klin. Wschr. 1903, 549, 589. - BULLOWA: A case of 
hypernephroma with spinal metastases. Med. Clin. N. Amer. 0, 1113 (1921/22). 

DEUTICKE: Nierentumoren. Dtsch. Z. Chir. 231, 780 (1931). - DRESSER: Metastatic 
manifestations of hypernephroma in bone. Amer. J. Roentgenol. 13, 342 (1925). 

GIBSON and BLOODGOOD: Metastatic hypernephroma. With special reference to bone 
metastasis. Surg. etc. 37, 500 (1923). 

HARTTUNG: Wirbelmetastasen nach Hypernephrom. Dtsch. med. Wschr. 1914 II, 1269. 
JOSSMANN: Hypernephrommetastasen (Demonstr.). Zbl. Neur. 02, 406 (1929). 
KULKOW u. DUCHOWNIKOWA: Hypernephrommetastase usw. Dtsch. Z. Nervenheilk. 

121, 255 (1931). 
LEHMANN: Hypernephrommetastasen des Skelettsystems. Arch. klin. Chir. 170, 331 

(1932). 
MURATA: Hypernephrommetastase oder Arachnoidealsarkom. Arb. neur. Inst. Wien 

33, 165 (1931). 
NATHAN: Hypernephrommetastase unter dem Bilde eines Elfenbeinwirbels. Rontgen­

prax. 3, 994 (1931). 
Tumoren der Sacralregion. 

BORST: Die angeborenen Geschwiilste der Sakralregion. Zbl. Path. 9, 449-501 (1898). 
MOERSCH: Sacral tumors. Rapport of fortytwo cases with special reference to their 

neurological aspects. Med. Clin. N. Amer. 10, 715 (1926/27). 
NOVE-JOSSERAND, MARTIN et DECHAUME: Tumeurs sacro-coccygiennes et dysembryo­

plasies nerveuses. Rev. de Chir. 64, 737-766 (1926). 



Alfektionen des Schadels mit N ebenhohlen. 

Erkranknngen des Schadels, del' Kopfschwarte nnd Briiche 
del' Scbadelkapsel. 

Von WERNER SCHULZE-Berlin. 

Mit 22 Abbildungen. 

I. Angeborene MiBbildungen der Kopfschwarte und des Schadels. 
Es ist einleuchtend, daB aile angeborenen MiBbildungen der Kopfschwarte 

und des Schadels starkeren Grades vergesellschaftet sind mit MiBbildungen 
des Schadelillhaltes, also des Gehirns und seiner Haute. Soweit die MiBbildungen 
nur den Schadel und die Kopfschwarte betreffen, handelt es sich meistenteils 
um angeborene Storungen, die weniger nach ihrer Art als vielmehr nach ihrem 
Ausbildungsgrade sich von jenen angeborenen Storungen unterscheiden, bei 
denen die Entwicklungsstorung des Gehirns selbst im Vordergrund steht. Die 
Schadelkapsel und ihr Inhalt stehen in engsten Wechselbeziehungen zueinander. 
Wie fein diese Wechselbeziehungen sind, geht unter anderem aus den Unter­
suchungen von SCHWALBE, M. B. SCHMIDT und FAUST hervor. Fur gewohnlich 
ist das Gehirn ja von dem Flussigkeitsmantel des im Subarachnoidalraum be­
findlichen Liquor umgeben. Bei Kindern mit angeborener Spaltbildung in der 
Lenden-Kreuzbeingegend beobachtete schon wahrend der ersten Lebenstage 
M. B. SCHMIDT eine Vorwolbung des Schadels uber den Hirnwindungen (Win­
dungsrelief SCHWALBES), die sonst nicht vor dem Ende des 2. Lebensjahres in 
Erscheinung tritt. Mitunter kommt es in diesen vorgewolbten Schadelteilen, 
besonders im Bereich der Scheitelbeine und Stirnbeine, aber auch im Schuppen­
teil des Hinterhauptbeins und im Augenhohlendach zu einer Verdunnung des 
Knochens bis zur Bildung pergamentartig uberhauteter Lucken (angeborener 
Relief- und Luckenschadel, FAUST). Die Ursache sowohl der Vorwolbung wie 
auch der umschriebenen Verdunnungen des Schadeldaches ist nach FAUST eine 
gewisse Liquorarmut uber den Hirnwindungen, bedingt durch AbfluB des 
Liquors in den durch die Spaltbildung in der Lumbo-Sacralgegend entstandenen 
Sack. So kommt es zu einer unmittelbaren Druckwirkung der Hirnwindungen 
auf die Tabula interna, die zur Ruckbildung der Schadelmasse fuhrt. Dieses 
Beispiel beweist am schonsten, eine wie innige Wechselbeziehung zwischen 
Schadel und Schadelinhalt besteht, wobei wiederum der Schadelinhalt mit 
dem Inhalt des Ruckgratkanals eine solche physiologische Einheit bildet, daB 
eine Storung fernab vom Schadel selbst in der Lendengegend am weitab ge­
legenen Schadelorgan auffallige Veranderungen hervorruft, die uns umgekehrt 
sogar das Vorliegen der Entwicklungsstorung am Ruckenmark zu diagnosti­
zieren ermoglichen. 

Die zur Beobachtung kommenden, angeborenen SchadelmiBbildungen kann 
man, um eine gewisse Ordnung in die Vielzahl der Beobachtungen zu bringen, 
einteilen in Entwicklungsstorungen mit angeborenen Lucken- oder Spaltbil­
dungen und in SchadelmiBbildungen, die durch krankhaft veranderte oder 
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vorzeitige Verknocherungsvorgange - im Sinne der alten VmcHow8chen Theorie 
- zur Entwicklung einer krankhaften Schadelform gefuhrt haben (Turm­
schadel und ahnliche Formbildungsstorungen). 

Ausgedehnte angeborene Lucken- und Defektbildungen, wie sie bei der 
Kranioschisis und Akranie, bzw. Holoakranie auftreten, bei denen nach ERNST 
Scheitelbeine, Stirnbeinschuppen, Schlafenbeine und Hinterhauptsbein nicht 
ausgebildet werden, kommen stets zusammen mit so groBen Defektbildungen 
des Gehirns vor, daB diese MiBbildungen nur Stunden oder Tage leben und wohl 
fUr die Entstehung des Leidens theoretische, aber keinerlei klinisch-praktische 
Bedeutung haben. Geringere Schadeldefektbildungen sind fur gewohnlich 
verbunden mit umschriebenen Storungen der Hirnentwicklung oder Entwick­
lungsstorungen der Hirnhaute: Hernia cerebralis, angeborene Kopfhernie, 
Encephalocele, Exencephalus, Cephalocele, Spina bifida cranialis, Schadel­
spalten und Hirnbruch, Meningocele usw. Neben dieser Verbundenheit von 
Hirnentwicklungs- und Schadelentwicklungsstorungen gibt es andere angeborene 
Storungen, bei denen die Luckenbildung im Schadel mit einer Entwicklungs­
storung der SchadelgefaBe gemeinsam auftritt (Sinus pericranii, foramina 
parietalia permagna). Die Cephalocelen finden sich bevorzugt im Bereich der 
Stirn-Nasengrenze und besonders haufig in der Hinterhauptsnackengegend. 
Diese Gegenden sind entwicklungsgeschichtlich nach ERNST, LAMPERT u. a. 
"kritische Punkte". In der vergleichenden Anatomie, wie in der Rassenanatomie 
und Individualanatomie finden wir zahireiche Beschreibungen von Varietaten 
der Entwicklung der Hinterhauptschuppe, unter Umstanden bei gleichzeitiger 
folgenschwerer MiBbildung der benachbarten Abschnitte der Schadelbasis und 
der obersten Halswirbel (LACOSTE, SINZ, WEINBERG, LEVI, HARROWER, ADAM­
FALKIEWICZOWA und NOWICKI). Praktisch konnen sich diese Varietaten bei 
der Geburtshilfe (OHLSEN) wie bei der Trepanation uber der hinteren Schadel­
grube und Zisternenpunktion (GOLDHAMMER und SCHULLER) unliebsam be­
merkbar machen. Nebenbei kommen diese Spaltbildungen auch noch an der 
Schadelbasis und hier entweder vorn an der Nasengegend (Siebbeinplatte, 
SIEVERS, MUSSGNUG, HALLERMANN) oder weiter hinten in der Pharyngeal­
gegend (Gaumenplatte, VOGT) zur Beobachtung. Die verschiedenen Theorien 
der Entstehung dieser Defektbildungen oder HemmungsmiBbildungen sind von 
ERNST zusammengestellt. Die uber AHLFELDT und VmcHow bis zu HALLER 
zuruckgehende Theorie eines embryonalen Hydrocephalus wird der Tatsache 
nicht gerecht, daB sich neben dem Hydrocephalus haufig andere MiBbildungen 
finden, die ihrer normalen Genese nach in einer viel friiheren Zeit der Ent­
wicklung angelegt sein mussen. Auch die Erklarung von DARESTE, der die 
Enge des AIllllions fur die Entstehung der Spaltbildung verantwortlich machen 
wollte, beriicksichtigt nicht, daB eine einzige mechanische Ursache keine so 
verwickelte Entwicklungsstorung auslosen kann, wie sie die ausgebildete Spalt­
bildung des Schadels mit Vorwolbung des Hirns und seiner Haute darstellt 
(ERNST). GroB ist die Zahl derer, die in einem primaren Bildungsmangel des 
Keimes die Ursache der Entwicklungsstorung sehen. Neuere Versuche, durch 
entwicklungsmechanische Experimente Storungen im VerschluB des Medullar­
rohrs zu erreichen, gelangen, befriedigen aber nicht fUr die Erklarung der kau­
salen Genese. Die vielfach bis in die jungste Zeit hinein angeschuldigten Amnion­
strange sind schon nicht geeignet, einfache Defektbildungen der GliedmaBen 
zu erklaren (WERNER SCHULZE, HELLNER), viel weniger aber die umschriebenen 
Defektbildungen des Schadels und seines Inhalts. Wohl lassen sich experi­
mentell durch grobmechanische Beeinflussung schwere Veranderungen der 
Schadelformbildung hervorrufen (WALTER, LANDSBERGER), und umgekehrt paBt 
sich das Schadelwachstum experimentell gesetzten GroBenanderungen des 
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Schadel- bzw. Augenhohleninhalts an (WESSELY). DaB man aber nicht aus­
schlieBlich an primare mechanische Ursachen der MiBbildungsentstehung denken 
darf, zeigen Versuche von WERNER SCHULZE: restlose Entfernung der Schild­
driisenanlage und im Gegenversuch iibermaBige Zufuhr von Schilddriise bei 
Froschlarven, verursachten eine vollstandige Sprengung der Harmonie der 
Entwicklung der Schadelkapsel und des Gehirns. Bei den hyperthyreotischen 
Tieren mit iibermaJ3iger Gehirnentwicklung, aber zuriickgebliebener Entwick­
lung der Schadelkapsel konnten durch die primare Verschiebung des inkretori­
schen Gleichgewichts Encephalocelen hervorgerufen werden. 

~ Beim Menschen sind mehrfach HemmungsmiBbildungen von Ektoderm­
abkommlingen bei gleichzeitigen Schadelbaueigentiimlichkeiten beschrieben 
worden (vgl. FLEISCHMANNS Untersuchungen zum sog. Ozaenaschadel). Leider 
sind bei umschriebenen Schadeldefektbildungen eingehende Untersuchungen 
anderer Organe und der Weichteile sowie der inkretorischen Driisen bisher 
niemals ausgefiihrt worden. Hier kla££t eine Untersuchungsliicke, deren Aus­
fiillung uns unter Umstanden doch erheblich liber die einseitige Hervorhebung 
primar mechanischer Ursachen fiir die kausale Genese der angeborenen Schadel­
liickenbildungen hinausfiihren konnte. 

Gegen die einseitige Au££assung primar mechanischer Ursachen fUr die 
Entstehung der einschlagigen MiBbildungen spricht ferner meines Erachtens 
das haufige Auftreten von Weichteilgeschwiilsten verschiedener Art (Lipome, 
Angiome u. a.) in der Wand der Cephalocelen (HILDEBRANDT, ALBINO). 

Vor Besprechung des klinischen Bildes der angeborenen umschriebenen 
Schadelliickenbildung und der MaBnahmen zu ihrer Behebung seien kurz auf 
die Kopfschwarte beschrankte MiBbildungen erwahnt, die von manchen fiir 
urspriingliche Schadelkopfschwarten-Defektbildungen gehalten werden, die 
wahrend des intrauterinen Lebens teilweise abgeheilt sind. Es sind das die 
sog. angeborenen Hautdefekte am behaarten Schadel der Neugeborenen, die 
in der Wirbelgegend aufzutreten pflegen (BETTMANN, HEIDLER, GREIG, UBER­
MUTH, INGALLS, NEUMANN). Am Haarwirbel werden bei Neugeborenen glatzen­
ahnliche, kreisrunde Narben beobachtet oder an ihrer Stelle granulierende, 
runde Geschwiire, fiir deren Entstehung die Hebamme oder der an der Geburt 
beteiligte Arzt haufig falschlich verantwortlich gemacht werden. Die Haut­
defekte reichen manchmal bis auf die Galea oder durch sie hindurch und konnen 
mit einem entsprechenden Defekt im Knochen verbunden sein (UBERMUTH, 
HEIDLER), so daB der Sinus zutage liegt mit der Gefahr der todlichen Blutung 
aus dem Sinus bei Infektion. Diese angeborenen Kopfschwartendefekte mit 
und ohne Schadeldefekt sind wohl mit Sicherheit nicht auf amniotische Ver­
wachsungen, wie es NEUMANN annimmt, zuriickzufiihren, da sie gemeinsam 
mit zeitlich viel £riiher determinierten MiBbildungen vorkommen (Hydro­
cephalus, Colobom, Hufeisenniere und Cystenniere, Mikrophthalmus, Syn­
und Polydaktylie). Die histologische Gewebsuntersuchung zeigt, daB es sich 
um eine HemmungsmiBbildung handelt (GREIG), und in manchen Fallen (UBER­
MUTH) entspricht der Entwicklungszustand des Neugeborenenschadels dem 
des 2.-4. Fetalmonats und zeigt so deutlich eine gehemmte Entwicklung an. 
Ob diese angeborenen Hautdefekte ihrer Entstehung nach mit dem sog. Weich­
schadel (ABELS) des Neugeborenen in eine Linie zu riicken sind, erscheint mir 
nicht sicher, zumal nach ABELS bei diesem wohl doch neben Ernahrungs- und 
konstitutionellen Ursachen der Druck des Schadels gegen die Linea innominata 
eine Rolle spielt, da diese MiBbildung bei Beckenendlage nicht zur Beobachtung 
kommt. 

Bei der angeborenen umschriebenen Liickenbildung des Schadels mit Hirn­
haut- oder Hirnbruch finden wir klinisch in der Hinterhaupts- oder Stirn-
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gegend (Abb.la u.lb) eine erbsen- bis iiber pflaumengroBe Vorwolbung, die von 
normaler Haut iiberdeckt ist. Diese kann unverandert, stark verdiinnt oder 
auch an der Kuppe geschwiirig verandert sein. Die Haut ist gegen die Ober­
flache der daruntergelegenen Geschwulstbildung mehr oder minder gut ver­
schieblich . Die Geschwulst selbst ist gut abgrenzbar und gegen den Knochen 
nicht verschieblich. Ihre GroBe kann im Stehen und Liegen schwanken. Ob 
eine Lucke im Schadel zu fiihlen ist, hangt von der Weite der Spaltbildung ab, 
die besonders bei den angeborenen Spaltbildungen der Stirngegend nadelfein 
sein kann, haufiger aber linsen- oder pfenniggroB ist, meist in Parallele zur 
GroBe der dariiber gelegenen Weichteilgeschwulst. Bei Spaltbildungen im 
Bereich des Stirn be ins und des Siebbeins weist klinisch neben der umschriebenen 

Abb.la. Abb. lb. 

Abb. la u. lb. H. M., 8jahriger Junge. Fronto-nasale Meningocele von vorn (a) und von der lioken 
Seite (b). (Vor 7'/2 Jahren auswarts opcriert.) 

Anschwellung der breite Augenabstand, unter Umstanden Schiefstand der 
Augen mit Epikanthus darauf hin, daB keine einfache Weichteilgeschwulst der 
Nasensattelgegend, so die hier haufigen Dermoide (v. BRAMANN), sondern eine 
den Schadel und das Gehirn betreffende Erkrankung vorliegt. Die Oberflache 
der Geschwulstbildung in den Weichteilen ist glatt, sie fuhlt sich ziemlich hart 
an und zeigt deutliche Fluktuation. Auch bei vorsichtiger Priifung der Fluk­
t.uation zeigen Unruhe, unter Umstanden vorubergehende Benommenheit, 
Druckpuls, Erbrechen und andere Storungen, daB der Inhalt der Geschwulst 
mit dem Liquor cerebrospinalis in Verbindung steht. Die Liickenbildung im 
Schadeldach ist im Rontgenbild zu erkennen, dane ben findet sich unter Um­
standen bei gleichzeitigem Vorliegen eines Hydrocephalus mehr oder weniger 
ausgepragte "Wolkenbildung" des Schadeldachs, bedingt durch iibermaBige 
Ausbildung der Impressiones digitatae. Bei Spaltbildung im Bereich des Stirn­
beins beobachtet man unter Umstanden ein Offenbleiben der fur gewohnlich 
verknocherten Naht zwischen den beiden Stirnbeinen (Metopismus). Allein vor­
kommend erfordert der Metopismus natiirlich keinerlei Behandlung. Haufig 
finden sich gleichzeitig Storungen der Entwicklung des Sinus frontalis, die auch 
in dem von uns abgebildeten FaIle nicht fehlten. 

Neben der unter Umstanden groben Entstellung bildet die Gefahr der Ver­
letzung und der Infektion eine dringliche Anzeige zur operativen Behebung 
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der MiBbildung. Statistische Erhebungen zeigen, daB unoperierte Kinder fruh­
zeitig zugrunde gehen (CSEREy-PECHANY). Je nach der GroBe der Spaltbil­
dung gestaltet sich die Operation verschieden schwierig. 

In dem abgebildeten Falle wurde die typische Operation durch Geheimrat LEXER 
vorgenommen: Freilegung der Geschwulst, die im ganzen durch ein markstiickgroBes Loch 
des Stirnbeins reponiert werden konnte, ohne daB die Dura eriiffnet wurde. Die Schadel­
liicke wurde durch ein freitransplantiertes Knochenstiick verschlossen und die Raut durch 
Knopfnahte vereinigt (Abb. 2a u. 2b, Endergebnis nach der Operation). 

1st die Encephalocele so groB, daB die R eposition unmoglich ist, so muE 
sie an der Durchtrittsstelle abgetragen werden. Auch wenn vorher kein Hydro­
cephalus bestand, muB, um einem Hydrocephalus vorzubeugen, der Sackrest 

Abb.2a. Abb.2b . 

Abb. 2a u. 2b. Der gleiche Kranke wie Abb. la u. lb. <10 Wochen nach der Operation. (Reposition der 
Meningocele und autoplastischer VerscWuJ3 der Knochenliicke.) 

durch die Schadellucke eingestulpt werden (PENFIELD und CONE, RODZINSKI u. a.), 
um eine Ableitung des Liquors in den subduralen Raum zu ermoglichen. Die 
Schadellucke muE entweder durch einen Periostlappen, besser durch eine 
Knochenuberpflanzung verschlossen werden. Der entlastenden Punktion des 
flussigkeitsgefullten Sackes muE sich sofort die Radikaloperation anschlieEen, 
besonders bei den seltenen Spaltbildungen im Bereich der Nase, da sonst eine 
Meningitis unausbleiblich ist (HALLERMANN). Um diese sicherer zu vermeiden, 
kann man erst von einer Stirntrepanation aus den Encephalocelenstiel durch­
trennen und den Schadeldefekt durch autoplastische, freie Transplantation 
decken und dann in der zweiten Sitzung die ubrig gebliebene Weichteilge­
schwulRt entfernen (HERZEN). 1st die Spaltbildung mit Cephalocele von vorn­
herein mit einem starkeren Hydrocephalus verbunden, so wird die Prognose 
so schlecht, daE viele in solchen Fallen von der Operation Abstand nehmen 
(TOMESKU). 

Die angeborenen Spaltbildungen des Schadels mit oder ohne Beteiligung 
der Hirnhaute und des Gehirns finden sich haufig vergesellschaftet mit anderen 
MiBbildungen des Skeletsystems. In letzter Zeit ist ein Krankheitsbild be­
sonders haufig beobachtet und beschrieben worden, das eine angeborene Hem­
mungsbildung der Schadelknochenentwicklung in Verbindung mit mehrfachen 
charakteristischen Hemmungsbildungen anderer Skeletteile umfaBt, und das 
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sich daher in der Beschreibung hier gut anreihen laBt. Es handelt sich um die 
sog. Cranio-Kleido-Dysostosis congenita, kurz kleido-kraniale MiBbildung ge­
nannt, die auch nach ihren ersten Beschreibern als ST. MARIE-SAINTONSche 
Krankheit bezeichnet wird. Bei dieser angeborenen MiBbildung findet man in 
charakteristischen Fallen ein Offenbleiben der Fontanellen und unter Um­
standen der Sagittalnaht bis iiber das 16. Lebensjahr hinaus. 1m spateren 
Alter bilden sich vorspringende Knochenwiilste an den Tubera frontalia, parie­
talia und am Tuber occipitale mit vorspringenden Knochenleisten an den Schiidel­
grenzen und an der Nasenwurzel. Bei einer Autopsie (VAN NECK) fanden sich 
beim 18monatlichen Kind die Knochenrander verdiinnt, gezahnelt, und nebenbei 
bestanden Liicken in allen Schadelknochen. Kommen Kranke dieser Art im 
spateren Lebensalter zur Autopsie, so findet sich meist eine Brachycephalie. 
Die Fontanellen klaffen (in einem Fall von LADEWIG: die groBe Fontanelle bis 
zu 6,7 cm). LADEWIG fand eine persistierende Warzenfortsatzfontanelle, un­
gefahr 50 Schaltknochen in der Pfeil- und Lambdanaht verstreut und im Be­
reich des Schliifenbeins. Die Warzenfortsatze waren von der Schuppe getrennt, 
der Fortsatz selbst langsgespalten. Die embryonalen Nahte waren noch vor­
handen. Es ist nun fiir die Krankheit bezeichnend, daB neben dem Offen­
bleiben der Fontanellen in der Mehrzahl der FaIle das schulterblattnahe Drittel 
der beiden Schliisselbeine fehIt, was dieser MehrfachmiBbildung des Skelets 
ihren Namen eingebracht hat. Es finden sich nebenbei meist noch zahllose 
andere Skeletstorungen. So konnen die Griffelfortsatze des Schiidels fehlen 
(LADEWIG), Jochbeine und Nasenbein verbildet sein (LADEWIG). Fast in allen 
Fallen wird ferner eine Storung der GebiBanlage und GebiBentwicklung beob­
achtet. Der Oberkiefer pflegt unterentwickelt zu sein, der Unterkiefer vorzu­
springen. Der Gaumen zeigt Spitzbogenform (MOREIRA). Haufig fehien die 
Knochenkerne der Endphalangen der dreigliedrigen Finger (VAN NECK, COCKER, 
SIMZ, LADEWIG). Abflachung des Brustkorbes (MOREIRA) oder Trichterbrust 
(RADULESCU) und MiBbildungen an den Beckenknochen kamen zur Beobachtung 
(VAN NECK). Entsprechend der MiBbildung des Schultergiirtels findet man 
eine Unterentwicklung der Kopfnicker und der Brustmuskeln, auch des Trapezius 
und des Deltoideus (COCKER und SIMS). Fiir gewohnlich pflegen Nervensto­
rungen bei dieser MehrfachmiBbildung des Skelets zu fehlen. Die Vielheit der Ent­
wicklungsstorungen des Skelets macht haufig das Tragen von orthopadischen 
Stiitzapparaten notwendig, so daB chirurgische MaBnahmen erforderlich sind. 

Von den angeborenen Spaltbildungen des Schadels mit Beteiligung der 
Hirnhaute und des Gehirns ist jene Gruppe von angeborenen Liickenbildungen 
zu unterscheiden, bei denen eine Defektbildung des Schadels mit einer Ent­
wicklungsstorung der SchadelgefaBe verbunden ist. Auf den sog. Sinus peri­
cranii werden wir bei den Weichteilgeschwiilsten der Kopfschwarte zuriick­
kommen miissen. Neben diesen iibermaBig groBen Verbindungslochern zwischen 
Sinus und KopfschwartengefaBgeschwulst gibt es noch Verknocherungsdefekte 
der Scheitelbeine, die iibermaBig groBen Foramina parietalia entsprechen. 
Haufig finden sich iibergroBe Emmissarien bei besonders kleinem Durchmesser 
der Diploevenen (WISCHNEWSKY). Bei ihrer Entwicklung bleiben zunachst 
Randdefekte beim appositionellen Knochenwachstum der Scheitelbeine aus­
gespart, die bei zunehmendem Wachstum des Schadels auseinanderriicken 
(COHN). Die iibermaBig groBen Scheitelbeinemmissarien konnen im Rontgen­
bild unter Umstanden mit Lochbriichen verwechselt werden (GoROG). Prak­
tische Bedeutung besitzen diese mit den GefaBen des Schiidels in Zusammen­
hang stehenden Liickenbildungen dadurch, daB sie die Fortleitung einer eitrigen 
Entziindung von den KopfschwartengefaBen nach dem Sinus begiinstigen 
(Low-BEER) und bei Kopfschwartenverletzungen gefahrlich werden konnen. 

8* 
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Der Gruppe der angeborenen Spaltbildungen des Schadels kann man als 
weitere groBe Gruppe jene angeborenen Formbildungsstorungen gegenuber­
stellen, bei denen sich wie beim echten Turmschadel eine vorzeitige Nahtver­
knocherung findet oder bei denen eine kombinierte MiBbildung der Schadelbasis 
(GUNTHER) verbunden mit vorzeitiger Nahtverknocherung einen Turmschadel 
hervorgerufen hat. VmcHow fiihrte 1857 in einer groB angelegten Untersuchung 
viele krankhafte Formbildungen des Schadels auf vorzeitige Nahtverknocherung 
zuruck, doch verschloB er sich mcht der Tatsache, daB es krankhaft veranderte 
Schadelformen gibt, bei denen vorzeitige Synostosen fehlen. Fur sie nimmt er 
eine gleichzeitige krankhafte Storung der Gehirn- und Schadelentwicklung an. 
Die Allgemeingiiltigkeit der VmcHowschen Theorie ist heute verlassen. Wir 
wissen nach den Untersuchungen von THOMA, daB der Schadelknochen mcht nur 
appositionell an seinen Randern wachst, sondern auch interstitiell, so daB vor­
zeitige Synostosenbildung ohne EinfluB auf Gehirn- und Schadelwachstum 
sein kann. Eine vorzeitige Verknocherung der Pfeilnaht braucht nicht unbe­
dingt das Wachstum des Schadels und Gehirns senkrecht zur verknocherten 
Naht, also in querer Richtung, zu behindern (LENHOSSEK nach HAAS), und 
andererseits gibt es Turmschadel, bei denen die Kranz- und Lambdanaht offen 
sind bei vorzeitig geschlossener Pfeilnaht, bei denen es also nach der VmCHow­
schen Theorie zu einer Dolichocephalie gekommen sein muBte. Immerhin halten 
aber auch jetzt noch viele (LOESCHKE, MAm nach HAAS) das Randwachstum 
der Schadelknochen fiir das Wesentliche. Nach Rontgenbefunden von SCHULLER 
zeigt bei manchen Formen von Turmschadeln mit vorzeitiger Nahtverknocherung 
die W olkenbildung an, daB die primare, vorzeitige Synostose der Schadelknochen 
eine sekundare Steigerung des Hirndrucks zur Folge hatte. Dieses sind Faile, 
bei denen die therapeutische druckentlastende Trepanation nach CUSHING die 
besten Erfolge zeigt (WATTS). In solchen Fallen kann entweder eine angeborene 
Anlage zur Nahtverknocherung vorliegen (WEINNOLDT), oder aber mechamsche 
Einflusse, zu kleines Gehirn mit herabgesetztem Innendruck, Verletzung der 
Schadelrander und "Oberbruckung der Grenzzonen durch Kallus, konnen fiir 
die vorzeitige Verknocherung verantwortlich gemacht werden, indem die Naht­
linienbewegungen (THOMA) aufhoren, wodurch die knocherne "Oberbruckung 
der Nahtgegenden gefordert werden soli (HAAS). Man beachte auch die Sektions­
ergebnisse jugendlicher Schadel von LOESCHKE und WEINNOLDT, die bei jugend­
lichen Schadeln mit vorzeitiger Nahtverknocherung vielfach Zeichen einer 
alten durchgemachten Gewalteinwirkung fanden. Ein gleichzeitig vorliegender 
Hydrocephalus, ffir den man StOrungen der Liquorabsonderung durch die 
Plexus chorioidei annimmt, kann auch bei offenen Schadelnahten die Turm­
schadelbildung begunstigen. Eine gleichzeitige mechanische Schadigung von 
Schadel und Hirn fiir die Entstehung einer krankhaften Schadelform wird 
wahrscheinlich gemacht durch die Tatsache, daB unter diesen Kranken angeblich 
viele Zangengeburten zu finden sind (PAGANI, THOMA, nach HAAS). Es werden 
ferner auch Einflusse der Blutversorgung des Schadels nach GUDDEN ffir ein 
Zuruckbleiben des Schadelwachstums mit nachfolgender vorzeitiger Synostose 
nach den Versuchen von GUDDEN fur eine Erklarung der FormmiBbildungen 
herangezogen. Ob auch inkretorische Storungen eine Rolle spielen, ist noch 
unbewiesen. LENHOSSEK (nach HAAS) sucht die Ursache der SchadelmiBbildung 
in Storung jener inkretorischen Drusen, die wie die Hypophyse besonders das 
Knochenwachstum regeln. 

Das klinische Bild ist nicht nur von der MiBbildung der Schadelform, sondern 
auch von der mehr oder weniger starken Entwicklung eines Hydrocephalus 
und Storung des Gehirns abhangig (Mikrocephalie, Idiotie, Epilepsie, Arhin­
encephalie, Porencephalie, Balkenmangel, Encephalitis, Meningitisreste, Paralyse 
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[MATERNA]). Bei ausgebildeten Turmschadeln findet sich gleichzeitig Abflachung 
der Orbitae mit hochgradigem Exophthalmus, der zusammen mit dem Turm­
schadel den Kranken ein ganz eigentiimliches, unverkennbares Aussehen gibt. 
Es besteht ferner eine Beengung des Nasen-Rachenraums (RIEPING). Mit letz­
terer sind meist auch Anomalien der GebiBentwicklung verbunden (WANKE). 
Mit zunehmendem Alter treten die nervosen Storungen in den Vordergrund. 
Es pflegt sich ein steigender Hirndruck mit Stauungspapille, Sehstarungen bis 
zur Erblindung (Opticusatrophie) herauszubilden. Augenbewegungsstorungen, 
Gehors- und Geruchsstorungen konnen auftreten und zunehmende unertrag­
liche Kopfschmerzen. 1m 7.-8. Lebensjahre fiihrt die Erkrankung meist zum 
Tode oder zu einem Endzustand mit Amaurose (WANKE). Das MiBverhaltnis 
der Entwicklung von Hirn und Schadel kann langsam zu einem VerschluB der 
Verbindungen der Ventrikel mit dem Subarachnoidealraum fiihren und den 
Hydrocephalus internus steigern wie in einem Fall von WANKE. Haufig ist 
die SchadehniBbildung mit anderen MiBbildungen verbunden. 1m Rontgen­
bild finden wir die typische Wolkenbildung, wabige Knochenzeichnung (GOLD­
SCHMIDT) bei gleichzeitigem Fehlen einer oder mehrerer Knochennahte. Bei 
kiinstlicher Formverunstaltung des Schadels sind im Gegensatz dazu die Knochen­
nahte erhalten. Wie samtliche Teile der Schadelkapsel Veranderungen erfahren, 
sowohl die auBere wie innere Glastafel wie auch die Diploe, schildert Low-BEER. 
Nur gute stereoskopische Bilder konnen dabei vor Fehldiagnosen schiitzen. 

Vor allen Dingen zwingen die unaufhaltsam fortschreitenden N ervensta­
rungen zu chirurgischen MaBnahmen. Wahrend die Lumbalpunktion nur eine 
voriibergehende, kurzdauernde Entlastung bringt, beobachtet man nach dem 
Balkenstich (WANKE) langanhaltende Besserungen, vor allen Dingen des Hirn­
drucks und der damit verbundenen Sehstarungen. Sie wird verstarkt durch 
Anlegung eines KOCHERschen Ventils bei der Ausfiihrung des Balkenstichs 
(MYSCH). Die CUSHINGsche ein- oder doppelseitige Entlastungstrepanation wird 
besonders von amerikanischen Chirurgen bevorzugt, aber auch von deutschen 
vielfach empfohlen und ausgefiihrt (REYHER, M. BORCHARDT nach SCHMIDT). 
HILDEBRAND sucht die Sehnervenstarung durch unmittelbare AufmeiBelung des 
Opticuskanals zu bekampfen, wahrend SOHLOFFER (ELSOHNIG) von einer Stirn­
beintrepanation aus die Eroffnung des Augennervenkanals vornimmt. Da in 
den meisten Fallen neben der SchadelmiBbildung gleichzeitig eine mehr oder 
weniger erhebliche angeborene Starung des Gehirns und Hydrocephalus be­
stehen, bleibt das Behandlungsergebnis weit hinter dem der chirurgischen Be­
handlung der angeborenen Spaltbildungen des Schadels zuriick. Manchmal 
kann die Starung bei verhaltnismaBig geringer Entwicklung unbemerkt bleiben, 
bis sie unter Umstanden bei einer plOtz lichen Anstrengung, z. B. beim Baden, 
zu einem schweren Ohnmachtsanfall oder sogar zum platzlichen Tode fiihrt 
(MATERNA). Aus diesem Grunde wird fiir die Untersuchung von Flugzeug­
fiihrern und gewerbsmiWigen Kraftfahrzeugfiihrern die Rantgenuntersuchung 
des Schadels, die die pramature Nahtverknocherung mit verborgen gebliebener 
Hirndrucksteigerung allein aufdecken kann, fiir dringend notwendig gehalten. 

Beim Turmschadel wurde haufig beobachtet, daB noch andere Storungen des 
Skelets vorliegen, vor allen Dingen der Hande und FiiBe (GUNTHER, SAETHRE). 
Wir finden hier eine grundsatzliche Ahnlichkeit mit der kleido-kranialen Knochen­
miBbildung, die wir den angeborenen Spaltbildungen des Schadels anreihten. 

Samtliche angeborenen Spaltbildungen des Schadels, SchadelgefaBmiBbil­
dungen wie auch Schadelverbildungen mit vorzeitiger Nahtverknocherung, mit 
und ohne gleichzeitigem Bestehen von anderen angeborenen Skeletverbildungen 
haben nach den iibereinstimmenden Beobachtungen vieler Autoren gemein­
sam, daB sie hereditar gehauft auftreten, sei es, daB mehrere Kinder desselben 
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Elternpaars gleichartige oder ahnliche MiBbildungen aufweisen, sei es, daB in 
der Eltern- wie Kindergeneration diese MiBbildungen auftreten. Ob der Erb­
gang dominant ist oder nicht, ist noch ungeklart (LENZ, SIEMENS, PEIPER, 
ASCHNER, ENGELMANN, Schrifttum bei H. SCHMIDT). Bei der Schwere der 
meist mit Hirnstorungen verbundenen MiBbildungen und der ungiinstigen 
Prognose, vor allem der Turmschadel mit Hydrocephalus und Hirnstorungen, 
fallen die Trager dieser MiBbildungen unter die Bestimmungen des Gesetzes 
zur Bekampfung erbkranken Nachwuchses. 

II. Akut uud chronisch-eitrige Infektion der Kopfschwarte und 
des Schadels (Osteomyelitis). 

Wahrend die durch gewohnliche Eitererreger hervorgerufenen akut- und 
chronisch-eitrigen Entziindungen der Kopfschwarte schon stets als haufige 
Erkrankungen gaIten, war die akut- und chronisch-eitrige Osteomyelitis der 
platten Schadelknochen im allgemeinen ein seItenes Leiden, und tatsachlich muB 
dieser Grundsatz anerkannt werden, soweit es sich um die hamatogen ent­
standene metastatische Osteomyelitis der flachen Schadelknochen handelt. 
Diese tritt selten auf. Wenn sie aber bei der akut-eitrigen Osteomyelitis langer 
Rohrenknochen auf tritt, so stellt sie ein Ereignis dar, das fiir die allgemeine 
Prognose sehr ungiinstig ist (LEXER). 

Anders verhalt es sich mit der durch unmittelbaren Ubergang benachbarter 
Kopfschwarteninfektionen entstandenen akut- oder chronisch-eitrigen Osteo­
myelitis der flachen Schadelknochen. Auch wenn man von dem haufigen Auf­
treten dieses Leidens in dem Beobachtungsgut des Weltkrieges absieht, so ist 
in der letzten Zeit durch die mannigfachen komplizierten Schadelbriiche des 
motorisierten Verkehrs und des Sports eine Zunahme dieser Erkrankung zu 
verzeichnen. 

Die akut- und chronisch-eitrigen Infektionen der Kopfschwarte konnen 
entweder unmittelbar von infizierten Wunden ausgehen oder aber von Ekzemen 
(auch Lauseekzem) und haufig von vereiterten Atheromen. Demgegeniiber 
sind die auf dem Lymphwege oder durch Verschleppung auf der Blutbahn 
hamatogen entstandenen Weichteilentziindungen der Kopfschwarte sehr viel 
seItener und werden eigentlich nur bei Furunkulose und Phlegmone der benach­
barten Weichteile (Nacken, Gesicht) gesehen. Furunkel und Karbunkel beob­
achtet man im Bereich der Kopfschwarte nicht allzu selten. Je nach der GroBe 
der Eingangspforte und Virulenz der Erreger ist das klinische Bild auBerordent­
lich mannigfaltig und die chirurgische Therapie verschieden aussichtsvoll. 

Die grundsatzliche primare Versorgung von Weichteilzufallswunden nach 
FRIEDRICH mit Excision der zerfetzten Wuudrander hat sich ja auch fiir die 
Kopfschwartenverletzungen im allgemeinen durchgesetzt. Es kommen aber 
noch haufig Falle zur Beobachtung, bei denen eine mehr oder weniger aus­
gedehnte Kopfschwartenphlegmone oder auch eine akut-eitrige Osteomyelitis 
der Schadelknochen von einer infizierten Gelegenheitswunde der Kopfschwarte 
ihren Ausgang nahm, die unter AuBerachtlassung wichtiger chirurgischer Grund­
satze nicht primar versorgt wurde. 

Die kleineren Furunkel und Karbunkel der Kopfschwarte kommen im all­
gemeinen rasch zur Abheilung bei friihzeitig einsetzender chirurgischer Be­
handlung (ausgiebige Spaltung durch Kreuzschnitt bis ins Gesunde, AblOsung 
der Wundzipfel und Excision der mit Eiterpfropfen durchsetzten Kopfschwarten­
teile, lockere Tamponade des Wundbetts und Salbenverbande). Bei alteren 
Leuten muB man an die Moglichkeit eines Diabetes denken und entsprechende 
Sonderbehandlung durchfiihren. Auch die infizierten Atherome geben im 
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allgemeinen eine gute Prognose, wenn sie nicht durch ein ausgedehntes Kopf­
schwartenerysipel kompliziert sind. Sie erfordern primar eine Incision und 
lockere Tamponade. Die Excision des Balges muG spater nachfolgen und ver­
zogert den Heilverlauf. Demgegeniiber stellt die ausgebreitete Kopfschwarten­
phlegmone eine prognostisch auGerordentlich bedenkliche Erkrankung dar, 
gleich wovon sie ihren Ausgang nimmt, ob von einem Furunkel, einer infizierten 
Gelegenheits- oder Kratzwunde oder von komplizierten Schadelbriichen. Die 
Venen der Kopfschwarte ziehen bekanntlich ableitend auGer nach dem Nacken 
zum Gesicht. Die Moglichkeit 
des nbergangs der Infektion bei 
Mitbeteiligung der Kopfschwar­
tenvenen auf die Blutleiter des 
Gehirns, die rasche Verschlep­
pung infizierten Throm benma­
terials in die Lungen oder in 
andere Organe ist genau so ge­
ge ben wie bei der Phlegmone 
des Gesichts. Die Miterkrankung 
des Schadels auf dem Lymph­
wege wird haufig beobachtet, 
wobei wiederum eine ganze Reihe 
von schweren Komplikationen 
drohen. ,Finden wir die Kopf­
schwartenphlegmone in derStirn­
gegend lokalisiert, so droht eine 
Verschleppung in den Sinus ca­
vernosus durch die Verbindungen 
der Stirnvenen und der Vena 
angularis iiber die Venae oph­
thalmicae superiores et inferiores 
und den Plexus venosus ptery­
goideus und pharyngeus mit dem 
Sinussystem (Sinus cavernosus 
und transversus) . Betrifft die 
Phlegmone die Hinterhaupts­
kopfschwarte, so dad man die 
Infektionsgefahr fUr den Sinus 

Abb. 3. 61jahriger Mann mit ausgedehnter Erysipel­
phlegmone der Kopfschwarte und der Stirnhaut. 

occipitalis und transversus durch die Verbindungen der Venae occipitales und 
durch das Foramen mastoideum nicht iibersehen. Auch beim Sitz der Erkran­
kung auf der Kopfhohe bilden die Verbindungen des Sinus sagittalis superior 
durch Emissarien der Schadelhohe mit den Kopfschwartenvenen und den Stirn­
venen (WISCHNEWSKY) eine Moglichkeit der Uberleitung der Kopfschwarten­
entziindung auf dem Blutwege auf das Sinussystem des Gehirns. Infolge­
dessen stellt die ausgedehnte Kopfschwartenphlegmone ein prognostisch un­
gunstiges Leiden dar. 

Bei dem auf Abb. 3 dargestellten Fall (6ljahriger Mann mit Stirn- und Kopfschwarten­
phlegmone, ausgehend von einer Furunkulose hinter dem Ohr) war es trotz ausgiebiger 
Spaltung der Phlegmone nicht moglich, das ungiinstige Ende fernzuhalten. Es entstand 
eine Panophthalmie und Meningitis, die zum Tode fiihrte. 

Haufig kommt es auch zur Entstehung einer echten, metastasierenden 
Allgemeininfektion durch Verschleppung infizierter Thromben aus den Venen 
oder Sinus durch die Vena jugularis. Selbst bei einseitiger Erkrankung ist 
der Wert auch der friihzeitigen Unterbindung der Vena jugularis infolge der 
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zahllosen Verbindungen der beiderseitigen Venen und Sinus untereinander urn· 
stritten. Bei akut einsetzender Erkrankung haben wir durch sofortige, riick­
sichtslose Spaltung der Phlegm one das Leben erhalten konnen, doch wurden 
in solchen Fallen meist Nachoperationen notwendig, da meist groBere Teile 
der Kopfschwarte zur Einschmelzung kamen oder primar bei der Operation 
geopfert werden muBten. 

Abb. 4a. 37jahriger Mann. Akut-eitrige Osteomyelitis des linken Scheitelbeines. Venenkanalerweiterung 
des Stirn- und Scheitelbeines links und des Stirnbeine~ rechffi. 

Die akut-eitrige Osteomyelitis der flachen Schadelknochen, ausgehend von 
Kopfschwartenphlegmonen, infizierten Weichteilwunden oder komplizierten 
Briichen, seltener auch von einer Erkrankung der Nebenhohlen, ist ebenso wie 
die ausgedehnte Kopfschwartenphlegmone prognostisch sehr ungiinstig. Sie 
entsteht haufig schleichend, indem eine kleine, oft unbedeutende Kopfschwarten­
wunde, wie wir es in mehreren Fallen sahen, zunachst unter gewohnlichen Ver­
banden abzuheilen scheint. Plotzlich tritt aber Fieber auf, rasch fortschreitende, 
fluktuierende Schwellung, Rotung und Druckempfindlichkeit in der Umgebung 
der verheilten Kopfschwartenwunde zeigen einen subgalealen AbsceB an. Es 
findet sich in solchen Fallen schon eine oft recht ausgedehnte akut-eitrige Osteo­
myelitis der platten Schadelknochen, die manchmal auch bei sofortiger, aus­
gedehnter operativer Eroffnung nicht mehr zu beherrschen ist. 
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Sehr lehrreich ist der Fall eines 37jahrigen Bergarbeiters, der durch Steinschlag bei 
der Arbeit eine kleine Kopfschwartenverletzung der linken Scheitelbeingegend davontrug. 
Es wurde auswarts mit Verbanden, ohne primare Wundversorgung nach FRIEDRICH, 
behandelt. Die Kopfschwartenwunde heilte glatt abo 4 Wochen nach der Verletzung 
bildete sich plotzlich eine rasch zunehmende Schwellung tiber der yom Unfall betroffenen 
Kopfseite. Hohes Fieber und heftige Kopfschmerzen traten auf. Der subgaleale AbsceB 
wurde auswarts gespalten, trotzdem trat keine Besserung ein. Es entwickelte sich eine 
linksseitige (metastatische) Bronchopneumonie. 8 Tage nach dem Auftreten der ersten 
fieberhaften Erscheinungen bestanden bei der Einlieferung in die Klinik neben BewuBt­
losigkeit Krampfe im rechten Arm und Bein, Erweiterung der linken Pupille und ahnliche 

Abb. 4b. 37jabriger Mann (gleicher Kranker wie Abb. 4a). Venenkanalerweiterung des Stirn- und 
Scheitelbeines links und Stirnbeines rechts. 

schwere, auf einseitige, intrakranielle Veranderungen hinweisende Zeichen. Die Rontgen­
bilder (Abb. 4a, 4b) dieses Falles sind sehr bemerkenswert. Man sieht in der dorso-frontalen 
Aufnahme in der Gegend der ehemaligen Wunde eine ZerstOrung der Tabula externa und 
Diploe bei erhaltener Tabula interna mit Sequesterbildung. 1m Seitenbild sieht man eine 
starke Erweiterung der Diploevenenkanale im Scheitel- und Stirnbein und erkeunt bei 
genauerem Hinsehen eine unregehnal3ige Zahnelung der Umrisse der Venenkanale, ein 
Zeichen, daB auf dem Wege der Diploevenen und ihrer GefaBscheiden die Krankheit eine 
groBe, weit tiber die Sequestrationsstelle hinausreichende Ausbreitung bis auf die Gegenseite 
erfahren hat 1. Bei der sofort vorgenommenen Trepanation zeigte das Scheitelbein und 
Stirnbein in einem tiber handtellergroBen Bezirk im Bereich der Diploe eine Markphlegmone. 
1m Eiter fanden sich hamolytische Streptokokken. Auf Grund der oben beschriebenen 
Zeichen wurde die Tabula interna eroffnet. Es fand sich ein groBer, epiduraler AbsceB, der 
das Gehirn verdrangt hatte. Die Dura war an keiner Stelle zerstOrt, so daB von einer Er­
offnung des Subduralraumes Abstand genom men wurde. 

1 Die rontgenologische Veranderung der Venenkanalumrisse ist nicht allein fiir die 
akut-eitrige Osteomyelitis charakteristisch, sondern sie findet sich auch bei der Schadeldach­
lues (Low-BEER), bei der sich ebenfalls die gummose Erkrankung in den Kanalen der Diploe­
gefaBe ausbreitet (ASCHOFF nach Low-BEER). 
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Es sei in diesem Zusammenhang erwahnt, daB zweckmaBig auch beim FeWen 
von ausgesprochenen Hirnsymptomen bei der akut- und chronisch-eitrigen 
Osteomyelitis der platten Schadelknochen die Tabula interna eroffnet werden 
muB. Denn es pflegt nach zaWreich vorliegenden Erfahrungen die akut- und 
chronisch-eitrige Osteomyelitis der platten Schadelknochen im Gegensatz zur 
Tuberkulose und im Gegensatz zur akut- und chronisch-eitrigen Osteomyelitis 
anderer platter Knochen mit RegelmaBigkeit einen AbsceB auf beiden Seiten 
des Knochens, also auch im Schadelinnenraum, epidural hervorzurufen (HAlM). 
Die Nichtbeachtung dieser Regel, die nicht allseits anerkannt wird (HABERER), 
ist schuld daran, daB so haufig epidurale Abscesse nicht rechtzeitig eroffnet 
werden, wie man bei unvoreingenommener Durchsicht des vorliegenden Welt­
schrifttums erkennen muB (MURARD, BENJAMINS). DaB aber auch die sofortige 
Eroffnung eines epiduralen Abscesses nicht immer das ungiinstige Ende auf­
halten kann, lehrt der eben geschilderte Fall. Haufig breitet sich trotz aus­
giebiger Trepanation die Erkrankung in der Diploe mit rasender Schnelligkeit 
weiter aus. Weitere epi- und subdurale Abscesse entstehen, und der Kranke 
erliegt einer akut-eitrigen Meningitis oder multiplen Hirnabscessen, wenn er 
nicht an den anderen, inzwischen aufgetretenen, metastatischen Erkrankungen, 
Lungenabscessen, Nierenabscessen, Endokarditis, multiple Gelenkempyeme) zu­
grunde geht. Gerade wenn man sieht, wie auch die sofortige, radikale Be­
handlung nur in einer geringen Anzahl der Falle zum Ziele fiihrt, kann man 
nicht nachdriicklich genug darauf hinweisen, daB hier die Prophylaxe das 
Wesentliche ist. Die sorgfaltige, primare Versorgung von Kopfschwarten­
wunden und komplizierten Schadelbriichen schiitzt allein vor solchen tragischen 
Ereignissen. Besonders traurig sind solche Falle, bei denen eine nicht ernst 
genug genommene Gelegenheitsverletzung der Kopfschwarte zum Ausgangs­
punkt einer todlich verlaufenden, akut-eitrigen Osteomyelitis der Schadel­
knochen wird. 

1m Beobachtungsgut unserer Klinik finden sich zwei FaIle, bei denen einmal eine kleine 
Wunde der Kopfschwarte durch Schlag eines Betrunkenen mit dem Regenschirm, ein 
anderes Mal eine kleine Kopfschwartenwunde durch Kraftwagenunfall die Ursache der 
todlichen Erkrankung war. In beiden Fallen war die Platzwunde der Kopfschwarte nur 
mit einem einfachen Verband, nicht aber mit Excision der Wundrander von dem erst­
behandelnden Arzt versorgt worden. 

Verlauft die Infektion weniger stiirmisch, so sind trotzdem haufig mehr­
fache Sequestrotomien notwendig, die sich iiber Jahre hinziehen konnen (PA­
GANO), ehe die chronisch-eitrige Schadelknochenmarkentziindung beherrscht 
wird. Die Schadelknochendefekte fordern spater einen plastischen VerscWuB 
der Schadelliicke mit eingreifender Nachoperation. Wie bei allen chronisch­
eitrigen Osteomyelitisfallen droht noch nach Jahr und Tag ein akuter Schub. 

So sahen wir bei einem 45jahrigen Tagelohner einen akuten Schub einer chronisch­
eitrigen Stirnbeinosteomyelitis, die auf eine vor 25 Jahren vorgenommene Stirnhohlen­
operation zuriickging. 3 Wochen vor der Aufnahme entstand eine plotzliche Anschwellung 
der rechten Oberlidgegend, mit zunehmenden, heftigen Kopfschmerzen und Temperaturen 
um 38,5°. Trotz sofortiger Behandlung und ausgedehnter operativer Ausraumung des 
teilweise sequestierten Stirnbeins bis auf die Dura, kam es zu einer Meningitis mit todlichem 
Ausgang. 

Bei der chronisch-eitrigen Osteomyelitis ist der scWeichende Verlauf haufig 
daran schuld, daB bereits ausgedehnte Teile, nicht nur der platten Schadel­
knochen, sondern auch der Schadelbasis zerstort sind, ehe die Kranken unter 
plOtzlichen schweren Erscheinungen in arztliche Behandlung kommen. 

Bei einem 32jahrigen Mann, der nach Hufschlagverletzung vor 5 Jahren eine kompli­
zierte Scheitelbeinfraktur mit nachfolgender Osteomyelitis gliicklich iiberstanden hatte, 
traten in den folgenden Jahren anfangs Krampfe der gegenseitigen GliedmaBen, spater 
"schlaganfallsahnliche" Storungen auf. 5 Jahre nach dem Unfall erblindete er plotzlich, 
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und erst jetzt wurde nach Aufnahme in die Klinik eine ausgedehnteste, chronisch-eitrige 
Osteomyelitis der Schii.delkapsel und der Schii.delbasis als Ursache dieser aussichtslosen 
Erkrankung gefunden. 

Bei den von uns beobachteten schweren akut- und chronisch-eitrigen Osteo­
myelitisfallen mit todlichem Ausgang wurden im Eiter mit RegelmaBigkeit 
Streptokokken mit und ohne Fahigkeit zur Hamolyse gefunden. 1m allgemeinen 
haben die FaIle mit Streptokokkeninfektionen, vornehmlich mit hamolytischen 
Streptokokken, eine schlechtere Prognose als solche mit Staphylokokken (LEXER, 
THEODONIO, GAILLARD und MONNIER, BULSON, WOODWARD). Es handelte sich 
auch tatsachlich bei jenen Fallen einer ausgedehnteren Schadelknochenosteo­
myelitis, die wir durchkommen sahen, und bei Fallen des Schrifttums mit giin­
stigem Ausgang (METHGE, MELINA, KUTVIRT) um Staphylokokkeninfektionen. 

Neben der Radikaloperation kommt der Allgemeinbehandiung eine weniger 
groBe Bedeutung zu, soweit es sich nicht um MaBnahmen zur Stiitzung des 
Kreislaufs usw. handelt. Injektionen von Autovaccine diirften bei der akut­
eitrigen Osteomyelitis kaum einen Erfolg versprechen, aber bei chronisch­
eitriger Osteomyelitis ist in manchen Fallen gutes hiervon gesehen worden. 

Vielfache Transfusionen in kurzen Zeitraumen hintereinander gegeben, sind 
ebenso unsicher in ihrer Wirkung wie die mehrfache intravenose Injektion von 
4O%igem Urotropin und intravenose Injektionen von Silber-, Gold- oder Farb­
stoffpraparaten (Prontosil). 

Schuld an dem ungiinstigen Ausgang der Erkrankung diirften vornehmlich 
die Besonderheiten des GefaBsystems sein. Die weiten, im Knochen passiv aus­
gespannten Venen der Diploe erkranken rasch und in groBem Umfang, und 
durch die Beziehungen zu den Sinus einerseits und zur Vena jugularis anderer­
seits wird die Verschleppung infektiosen Thrombenmaterials in hervorragendem 
MaBe begunstigt. Hierfiir spricht auch der Umstand, daB bei Erkrankung der 
verhaltnismaBig diploearmen Knochen (Stirnbeinschuppe, Schlafenbeinschuppe), 
die Prognose gunstiger zu sein pflegt als bei Erkrankung der diploereicheren 
Scheitelbeine und des Hinterhauptbeins (SUMA). 

Haufig wird die akut- oder chronisch-eitrige Osteomyelitis der flachen 
Schadelknochen, besonders des Stirn- und Schlafenbeins, nach Eiterungen 
oder Operationen der Nebenhohlen, des Mittelohrs und auch des Septum (BEN­
JAMINS) beobachtet (McARTHUR, VAN DEN WILDENBERG, TILLEY, SUMA, FRAN­
CHINI, FLEMING, LILLIE, BULSON, GAILLARD et MONNIER, KUTVIRT, ESCH, 
CAMPBELL, DIEGNER, MURARD, BENJAMINS, PAGANO, CANUYT, WOODWARD, 
FRIESEN, YERGER, ALPIN). Die Prognose ist auch bei dieser Entstehung des 
Leidens ungiinstig, und es herrscht Ubereinstimmung, daB es nur durch aus­
giebige, friihzeitige Radikaloperation in einem Teil der FaIle gelingt, die Kranken 
zu retten (LILLIE, CAMPBELL, FRIESEN, ALPIN). 

Sehr viel gunstiger verlauft die eitrige Osteomyelitis der flachen Schadel­
knochen, wenn statt der gewohnlichen Eitererreger Pilze die Ursache der Er­
krankung sind. Bei 107 Erkrankungen des Kopfes und Halses, die in 10 Jahren 
in der MAyo-Klinik beobachtet wurden, gelang es, aIle Friihfalle von Aktino­
mykose durchzubringen. Die Fisteln wurden eroffnet und ausgekratzt. Es 
wurde mit Radium nachbestrahlt und nebenbei Jod in hohen Dosen gegeben 
(NEW, FIGI). Auch bei der Infektion der Schadelknochen durch Sporotrichum 
Beurmani wird durch Auskratzung der am Schadel gefundenen Rerde und 
gleichzeitige Jodbehandlung Reilung erreicht (ALLOIN und V ALLIN, ZANKANI). 
Die Erkrankung kann leicht mit Lues oder Tuberkulose verwechselt werden. 
Zahlreiche, iiber die ganze Korperoberflache verteilte, schnell wachsende und 
dann aufbrechende Knoten sprechen fiir Sporotrichose. Mikroskopisch und 
kulturell ist die Diagnose sicher zu stellen. 
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III. Tuberkulose und Syphilis des Schadels. 
Nach allgemeinen Erfahrungen betrifft die Tuberkulose des Schadeldachs 

und der Kopfschwarte hauptsachlich jugendliche Kranke (ERDHEIM, HAm, 
ZIMMERMANN). 1hr Auftreten bei alten Leuten ist nach ERDHEIM genau so 
selten wie das Auftreten erheblicher luischer Veranderungen am Schadel bei 
Kindern. Von den verschiedenen platten Schadelknochen pflegt bevorzugt das 
Stirnbein, das Schlafenbein und Hinterhauptbein zu erkranken. Es gehort 
zu den groBten Seltenheiten wie in dem Fall von ERDHElM, daB die Schadel­
kapsel der einzige tuberkulOse Herd ist. Vielmehr tritt die Krankheit im all­
gemeinen sekundar auf, bei noch sonst bestehender, anders lokalisierter Tuber­
kulose (ZIMMERMANN). Bei Kindern mit generalisierter Tuberkulose unter­
suchte GRUNBERG eingehend die Schlafenbeine und fand bei 14 Kindern im 
Alter von 4 Monaten bis zu 4 Jahren 12mal in 19 Schlafenbeinen eine hamatogen 
entstandene, tuberkulose Osteomyelitis. Die hamatogene Entstehung dieser 
spezifischen Osteomyelitis wird dadurch bewiesen, daB auch Knochenmark­
tuberkel in jenen Fallen gefunden wurden, bei denen als Nebenbefund eine 
durch gewohnliche Eitererreger hervorgerufene eitrige Schleimhauterkrankung 
des Mittelohrs bestand. 

Bei einem so ausgedehnten Auftreten einer spezifisch-tuberkulosen Mark­
erkrankung, wie sie GRUNBERG fand, ist es beinahe verwunderlich, daB die 
Erkrankung sehr haufig offenbar abortiv verliiuft, ohne durch grobere Ver­
anderungen klinisch in Erscheinung zu treten. 

Man unterscheidet seit lang em die sog. progressive Form (KONIG) der Schadel­
tuberkulose von der perforierenden Form (VON VOLKMANN, GANGOLPHE). BRide 
Formen unterscheiden sich zwar klinisch voneinander, diirften aber nach den 
eingehenden histologischen Untersuchungen von ERDHElM iiber Ausbreitungs­
form und Verlauf der Schadeldachtuberkulose wohl nur verschiedene Stadien 
des gleichen pathologischen Geschehens darstellen, wie es auch schon JOHN 
vermutete. 

Die Schadeldachtuberkulose beginnt von einem hamatogenen Diploetuberkel 
aus. Haufig tritt sie an einer Stelle in Erscheinung, die nach der Vorgeschichte 
kiirzere oder langere Zeit zuvor von einem erheblichen Trauma betroffen wurde. 
Der im iibrigen typisch gebaute Tuberkel pflegt nach den Untersuchungen 
ERDHElMS in der Peripherie den Knochen durch Osteoclasten zum Abbau zu 
bringen. Dort, wo die epitheloidzellhaltigen Teile des Tuberkels mit dem 
Knochen in Beriihrung kommen, nekrotisiert er und wird zum Sequester, der 
allmahlich der Auflosung verfallt. Wahrend peripher um den Tuberkel herum 
eine paratuberkulose Osteosklerose sowohl eine Verdichtung der Knochensub­
stanz der Tabula externa wie auch der Diploe schafft, wird diese nach ERD­
HElM durch Toxinfernwirkung bedingte Verdichtung der Knochensubstanz an 
der Tabula interna vermiBt. Nur peripher von dem Tuberkel kommt es an der 
inneren Tafel zur Ausbildung von Osteophyten mit Ausbildung von Osteoid 
und Auflagerung von Knochensubstanz. An der Dura kommt es ebenfalls 
zu Veranderungen. Sie wird hyperplastisch, ihre Blatter verschmelzen mit­
einander, und um die GefaBe herum tritt eine Anreicherung von Lymphocyten 
in Erscheinung. Wenn sich die Tuberkulose weiter ausbreitet, so kommt es 
charakteristischerweise trotz der ersten Absiedlung in der Diploe stets zu einer 
ausgiebigeren Zerstorung der Tabula vitrea interna, die in einem groBeren 
Umfange zugrunde geht als Diploe und Tabula enerna. Die Folge davon ist, 
daB sich die Schadeldachtuberkulose unterwiihlend ausbreitet. Erst spat kommt 
es zu einer Einschmelzung der Tabula externa, und wenn hier die ersten Defekt­
bildungen klinisch in Erscheinung treten, so ist in der Tiefe unter diesen Defekten 
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die Diploe und Tabula interna des Knochens bereits in einem viel groBeren Um­
fange zerstort, als die auBere Glasschicht des Knochens (ERDHEIM). Es ist ein 
wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegenuber der Schiidellues, dafJ die Defekte in 
der iiufJeren Glastafel bei der Tuberkulose kleiner sind als an der inneren Glastafel. 
Bei der Lues ist es gerade umgekehrt. Wie wichtig das klinisch werden kann, 
zeigt der von ERDHEIM eingehend untersuchte Fall, bei dem wahrend des Lebens 
die Diagnose auf Lues gestellt und auch beibehalten wurde, obwohl aIle ent­
sprechenden R eaktionen ne­
gativ waren und auch die 
antiluische Kur ohne Erfolg 
blieb. In Abb. 5 erkennt man 
in dem von einem 16jahrigen 
Madchen stammenden Scha­
del an dem Stirnbeinherd sehr 
schon, wie infolge dieser un­
terwlihlendenA us breitung der 
Schadeldachtuberkulose das 
Loch in der auBeren Glastafel 
mit messerscharfen Randern 
ausgestanzt in Erscheinung 
tritt. 1m Querschnitt verlau­
fen die Defektrander schrag 
oder stufenformig nach innen 
auseinanderweichend. N och 
bevor die au13ere Glastafel 
zerfallt, kommt es unter der 
Galea zur Entwicklung spe­
zifischen Gewebes im Periost 
und zur Ausbildung kalter 
Abscesse, die bei Lues fehlen 
und ebenfalls die Differential- a 
diagnose ermoglichen. Die 
bei der Schadeldachtuberku­
lose entstehenden Sequester 
schwimmen im Rontgenbild 
nicht auf einer mehr oder 
weniger unversehrten inneren 
Glastafel wie bei der Lues und 

Abb. 5. 16jahriges Madchen. Multiple, hamatogen entstan­
dene Schadeldachtuberkulose. Man beachte besonders den 
Stirnbeinherd bei a. (Bei den Abbildungen der Sphlidel­
praparate tragt der Mal3stab rechts Zentimetereinteilung.) 

zeigen nicht die gleiche starke Verdichtung der Knochenzeichnung wie die 
luischen Sequester. Nach den Befunden ERDHEIMB liber die Ausbreitung der 
Schadeldachtuberkulose ist es mir wahrscheinlich, daB die sog. infiltrierende 
Form der Schadeldachtuberkulose eine Vorstufe der perforierendenForm darstellt. 

Die Behandlung der Schadeldachtuberkulose richtet sich nach der Aus­
dehnung und nach dem Grade der Bosartigkeit des Leidens. Das Ergebnis der 
Behandlung wird ferner abhangig sein von dem Verlauf der gleichzeitig be­
stehenden primaren Tuberkulose. Wahrend bei kleinen Herden mit kalter 
Absce13bildung unter der Galea Punktion mit nachfolgender Jodoform-Glycerin­
Einspritzung und Hohensonne sowie allgemeine Behandlung zum Ziele fiihrt, 

1 Die Abbildungen Nr. 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 16, 18, 19, 20, 21 und 22 verdanke ich 
dem liebenswiirdigen Entgegenkommen von Herrn Professor Franz Buchner, Prosektor des 
Horst-Wessel-Krankenhauses, Berlin. Die Lichtbilder wurden von der Laborantin, Fraulein 
Deriks, von Praparaten der Sammlung Pick der Prosektur des Horst-Wessel-Krankenhauses 
aufgenommen. 
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ist bei groBeren Herden nach dem ubereinstimmenden Urteil der Autoren die 
operative Behandlung angezeigt, die in einer radikalen Ausraumung des Herdes 
besteht. War der kaIte AbsceB nicht perforiert, so sind die Weichteile durch 
Naht primar zu schlieBen. Bei langer dauernder Erkr~nk~ng mit ~eigung. zum 
akuten Fortschreiten droht die Gefahr der an und fur slOh stets III gewlSsem 

. AusmaB vorhandenen tuberkulOsen Hirnhauterkrankung und bei Perforation 
des kalten Abscesses die Mischinfektion mit nachfolgender Meningitis oder 
HirnabsceB so daB man das operative Eingreifen nicht allzu lange hinaus­
schieben soll (REH). Bei sehr ausgebreiteter Erkrankung bleibt, gleich welche 
Behandlung eingeschlagen wird, die Prognose ungunstig. (HAB~RER), wa~rend 
im allgemeinen die Prognose gunstig ist. Bei der Lues blelben bel der Abhellung 

Defekte des Knochens ubrig, 
in deren Bereich die Kopf­
schwarte mit der Dura ver­
wachst. Dahingegen konnen 
bei der Tuberkulose auch 
groBe Defekte des Schadels 
durch neugebildetenKnochen 
mehr oder weniger vollstandig 
ausgefiillt werden (Abb. 6) . 
Die Gefahr des Zuruckblei­
bens von Schadellucken, die 
eine spatere Nachoperation 
erheischen, ist also bei der 
Tuberkulose geringer als bei 
der Lues. 

Wie die Tuberkulose be­
vorzugt auch die Syphilis in 
ihren beiden Hauptformen, 

Abb.6. lOjahriges Madchen. Ausheilende multiple der syphilitischen oder gum. 
Schadeldachtuberkulose. mosen Periostitis und der 

Ostitis bzw. Osteomyelitis 
gummosa die flachen Schadelknochen gegenuber der Scbadelbasis. Am Scha­
deldach sind es besonders die Stirn- und Scheitelbeine, welche erkranken 
(MENNINGER, SKINNER, SCHULLER, FOURNIER nach MENNINGER). 1m Ver­
haltnis zur Tuberkulose werden Kinder seltener von der Erkrankung betroffen 
als Erwachsene (ERDHEIM) . Es find en sich aber doch syphilitische Erkran­
kungen des Schadeldaches und der Schadelliaut in der Form frischer, beim 
Durchtritt durch die Geburtswege der frisch infizierten Mutter entstandener 
Hautveranderungen (P. MULLER) und in der Form einer spezifischen Ostitis, 
Periostitis und Osteomyelitis auch als angeborene Syphilis des Schadelknochens 
schon beim Neugeborenen (PICK). Die syphilitischen Schadelliautdefekte von 
Sauglingen sollen nach MULLER ausgehen von einer 1nfektion kleiner Kopfhaut­
wunden beim Durchtritt durch den Geburtskanal der frisch luisch erkrankten 
Mutter und nach 4-6wochentlicher Latenz als typische Primaraffekte in Er­
scheinung treten. Die angeborene Fruhsyphilis des Schadelknochens hat mit 
der des Erwachsenen viele grundsatzliche Kennzeichen gemein und kommt 
auch in den verschiedenen, beim Erwachsenen charakteristischen Formen vor. 
1m Gegensatz zur Tuberkulose ist es fur die Syphilis des Schadelknochens be­
zeichnend, daB neben den Riickbildungsprozessen dort, wo das spezifische Ge­
webe die Knochensubstanz zerstort (Caries) oder zur Nekrose bringt, in der 
Nachbarschaft standig wieder ein erheblicher Knochenanbau durch Osteo­
phyten und Hyperostosen stattfindet. Die Folge dieses wechselnden Ab- und 
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Anbaues, bei dem die Kno­
chensubstanz sklerosiert, ist 
eine Massen.wnahme des Kno­
chens im ganzen, die fur die 
Lues charakteristisch ist . lm­
merhin gibt es Formen, bei 
denen der Abbau uberwiegt, 
ganz gleich, ob die Erkran­
kung vom Periost oder von 
der Diploe ihren Ausgang 
nimmt, und andere Formen, 
bei denen die Neubildung des 
Knochens im V ordergrund 
steht. Abb. 7 zeigt den Scha­
del eines 67jahrigen Mannes, 
bei dem die Caries uberwiegt. 
Bei der Sequestrierung des 
Knochens entstehen die Se­
quester hauptsachlich aus der 
Knochensubstanz der Tabula 
externa und liegen infolge­
dessen an der Oberflache des 
Schadelknochens, der noch 
vollstandig erhaltenen Diploe 
und inneren Glastafel auf. 
Nach Auflosung des Seque­
sters kann es bei Abheilung 
zur Ausbildung typischer sy­
philitischer Narben an der 
Schadeloberflache kommen 
(Abb. 8). Auch bei der mit 
Knochenneubildung einher­
gehenden Form der syphili­
tischen Periostitis und gum­
mosen Ostitis bzw. Osteo­
myelitis finden sich neben den 
periostalen Auflagerungen 
und neben der Knochenneu­
bildung in der Diploe und 
an der inneren Glastafel stets 
ausgedehnte Abbauvorgange, 
so daB die Oberflache wie In­
nenflache des Schadels das 
bekannte wurmstichige Aus­
sehen zeigt (Abb. 9, 10, 11). 
Durch Zerfall der Gummi 
konnen groBe Geschwure 
der Kopfschwarte entstehen, 
deren Rander unterminiert 
erscheinen, und deren Grund 
infoIge des zerfallenden Gum­

Abb.7. 67jiihriger Mann. Syphilitische Caries des 
Schadeldaches. 

Abb.8. 24jiihriger Mann. Syphilitische Narbe am 
Scheitelbein. 
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magewebes das bekannte, speckige Aussehen zeigt, bedeckt mit schleimigem, oft 
stinkendem Eiter. Der Zerfall der Knochengummen fiihrt zu einer Dellenbildung 
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an der Knochenoberflache, 
deren Rander haufig durch 
die gleichzeitige Knochen­
neubildung hart, wallartig, 
hOckerig zu fUhlen sind. 
Die durch Aufbauvorgange 
an der inneren Glastafel ent­
stehenden Osteophyten und 
die an der inneren Glastafel 
befindlichen Gummen kon­
nen unter Umstanden zu 
schweren Hirnsymptomen 
durch die Steigerung des 
Hirndrucks und durch ort­
liche Druckwirkung fUhren. 
Die Differentialdiagnose ge­
geniiber der Schadeldach­
tuberkulose haben wir schon 
bei der Besprechung der Tu­
berkulose gestreift. Bei allen 
erheblicherenErkrankungen 
der Schadelkapsel und der 
Kopfschwarte wird nicht 
nur das charakteristische 
Rontgenbild mit dem an der 
Schadeloberflache grofieren, 

Abb.9 . Syphilitische Hyperostose des Scbadels. an der inneren Glastafel 
kleineren Defekt, mit der 

fleckweisen Eburnisierung des Knochens neben der Einschmelzung und mit der 
Zunahme der Gesamtdicke des Knochens und periostalen Knochenauflagerungen 

Abb. 10. Der gleiche SchMel von der Seite. 
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weiter fiihren, sondern es kommt natiirlich auch der Ausfall der serologischen 
Reaktionen dazu und erleichtert die Diagnose. Neben der allgemeinen 
antiluischen Behandlung mit Neosalvarsan, Wismutpraparaten und grauer 
Salbe kommt bei der syphilitischen Erkrankung des Schadels die opera­
tive Entfernung der Sequester in Frage (LEXER, AnsoN) mit sekundarer 
Wundheilung unter Salbenverbanden (LEXER) oder feuchten Verbanden 
(AnsoN). Die Gummen des Knochens werden ausgeraumt und ausgekratzt. 
Defekte des Schadelknochens nach Sequestrotomien miissen spater durch 
autoplastische Knochentrans-
plantationen gedeckt werden. 

Die Prognose pflegt bei 
dieser Art der Behandlung 
giinstig zu sein, wenn sich 
auch die Behandlung in vie­
len Fallen iiber lange Zeit 
erstreckt. 

IV. Geschwiilste der 
Kopfschwarte und des 

Schadeldaches. 
Die gewohnlichsten epi­

thelialen Geschwiilste der 
Kopfschwarte sind die Reten­
tionsatherome oder Follikel­
cysten, die in der Mehrzahl 
der FaIle Haarbalgcysten und 
in selteneren Fallen Talgdrii­
sencysten darstellen. Diese 
Tumoren sind klinisch leicht 
erkennbar (innige Verwach­
sung mit der Oberhaut, gute 
Abgrenzbarkeit, kugelige Ge- Abb. 11. Syphilitische Osteosklerose und Caries des 
stalt, Fluktuation, charak- Schiideldaches (von iunen). 
teristischer, breiartiger Inhalt 
bei der Eroffnung). Chirurgisch interessanter werden sie einmal bei Infek­
tionen, die haufig durch Verletzungen bei der Haarpflege zustande kommen, 
und durch die fibergange dieser Tumoren in bosartig wuchernde Carcinome. 
An dieser Moglichkeit ist nach den Feststellungen des Schrifttums wohl kaum 
mehr zu zweifeln. Man hat neuerdings beobachtet, daB diese Form der Carcinome 
verhaltnismaJ3ig haufig Eingeweidemetastasen hervorrufen. Von Metastasen 
der zustandigen Lymphknoten aus kommt es auf dem Wege des Einbruchs 
in die Venen zu einer Verschleppung von Tumormaterial, wodurch hauptsach­
lich Lebermetastasen hervorgerufen werden (WILLIS). Nicht verwechselt werden 
diirfen die gewohnlichen Atherome mit den Epidermoiden, die kongenital an­
gelegt sind. Nach CHIARI (nach BENECKE) handelt es sich bei ihnen um das 
Endergebnis des Wachstums ganzer versprengter Hautstiickchenanlagen. 
Kommt es zu einer Wucherung der epithelialen Zellen dieser cystischen Der­
moide, so beobachtet man jene blumenkohlahnliche Gewachse, die anfangs 
leicht mit Carcinomen verwechselt werden konnen (Abb. 12), die sich aber 
durch gute Abgrenzbarkeit, mangelndes wucherndes Wachstum und mangelnde 
Metastasierfahigkeit und auch histologisch als gutartig erweisen. Immerhin 
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kommt es in einem Teil der Falle zu einer malignen Entartung dieser Tumoren 
(Abb. 13) mit fibergang in echte Carcinome, die infiltrierend wachsen und 
metastasieren. Eine dritte Gruppe epithelialer Kopfschwartentumoren sind die 
traumatischen Epithelcysten. Sie werden am Kopf selten beobachtet und 
bleiben im Verhaltnis zu den beiden erstgenannten Gruppen von gutartigen, 
epithelialen Tumoren der Kopfschwarte kleiner. Sie unterscheiden sich von den 
Atheromen durch ihre groBere Harte. 

Auf der Grenze zwischen benignen und malignen Tumoren steht ferner 
das Cylindrom, das man fUr gewohnlich in der Mundschleimhaut beobachtet, 
wo es seinen Ausgang von versprengten Schleimhautkeimen nehmen soll. Es 

Abb. 12. 60jahrige Frau. Dermoid der 
Kopfschwa rte. 

Abb.13. 72jahrige Frau. Carcinom der 
Kopfschwarte. 

kommt auch an der Kopfschwarte vor. Diese Geschwulst pflegt sich besonders 
durch gehauftes, familiares Auftreten auszuzeichnen, so konnte WIEDMANN 
den gleichen Tumor in vier Generationen einer Familie feststellen. Diese Tu­
morenart hat offenbar genetische Beziehungen zu den Naevi. Das Cylindrom 
baut sich bekanntlich aus kleinen epithelialen Zellen auf mit hyaliner Zwischen­
substanz. Fur gewohnlich gutartig, kann es unter Umstanden entarten, in­
filtrierend wachsen und metastasieren. 

Die Behandlung der Atherome besteht in Ausschalung der Geschwulst. 
Bei den Epidermoidcysten findet sich eine Beteiligung des Knochens (KAUSCH). 
Sie finden sich hauptsachlich in der Stirn- und Schlii.fengegend, aber auch an 
der Basis (HEYMANN nach KAUSCH), sie gehen aber nicht durch die Dura hin­
durch . Bei der Exstirpation muB das Knochenloch mit angefrischt werden. 
Die Atheromcarcinome der Kopfhaut werden heutzutage mit Hilfe der Elektro­
koagulation verhaItnismaBig gefahrlos operiert. Man umgibt den Tumor mit 
einem breiten Koagulationswall, der bei der nachfolgenden Auslosung mit dem 
elektrischen Messer jede starkere Blutung verhutet. Der freigelegte Schadel­
knochen, von dem unter Umstanden mit dem MeiBel mehr oder weniger groBe 
Teile abgetragen werden mussen, laBt aus den GefaBlochern und Nahten lang­
sam Granulationen emporwachsen, die sich spater vom Rand her uberhauten. 
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Durch Epidermistransplantationen nach THIERSCH oder BRAUN kann man 
eine raschere Uberhautung erreichen. VerhaltnismaBig selten sind die Neuri­
nome der Kopfschwarte, die meist durch ein Loch der Schadelkapsel in das 
Innere des Schadelraums hineinragen, aber nicht die Dura durchwachsen. Sie 
wachsen langsam und entstehen nach COENEN, noch bevor der Knochen sich 
entwickelt hat. Der Knochen pflegt dann die schon vorhandene Geschwulst 
isthmusftirmig einzuengen, so daB eine typische Zwerchsackform des Tumor 
die Folge ist. Diese Zwerchsackform mit Durchsetzung des Schadels bedarf sorg­
samer Beriicksichtigung bei der Operation, damit nicht der endokranielle Teil 
der Geschwulst ubersehen wird. Die Prognose der Neurinome ist gut. Histo­
logisch stammen sie von den Zellelementen der SCHwANNschen Nervenscheiden 
ab und haben einen charakteristischen, vielknolligen Bau. 

Bei den Bindegewebsgeschwiilsten der Kopfschwarte finden sich Lipome 
auBerst selten. Am haufigsten sind sie noch an der Stirn, dann mit abnehmender 
Haufigkeit in der Hinterhaupts-, Schlafen- und Scheitelgegend (NOVARRA) zu 
finden. Die Behandlung dieser gut abgrenzbaren Tumoren, bei deren Diagnose 
der lappige Bau vor Verwechslung mit einem kalten AbsceB schutzt, besteht 
in Exstirpation der Geschwulst. Haufiger findet man im Bereich der Kopf­
schwarte angeborene Naevi verschiedener Art und Neurofibrome (ROSHDEST­
WENSKY), auch mit elephantiastischer Entartung des Bindegewebes (FLORCKEN 
und STEINBISS), Angio-Neurofibrome und elephantiastische Bindegewebstumoren 
in der Form der Cutis capitis gyrata (GOHRBANDT). 

Von den GefaBgeschwiilsten der Kopfschwarte sind die Lymphangiome 
selten und haufig mit venosen Angiomen vergesellschaftet. Sie sind meist an­
geboren und entwickeln sich sehr langsam zu oft stattlicher GroBe (ROELLO). 

In jungster Zeit ist das Krankheitsbild des sog. Sinus pericranii haufig in 
der chirurgischen Literatur abgehandelt worden (BURGDORF, PALERMO, ENG­
STADT, COHN, HAHN, KRECKE, GROSSE-KETTLER). Es handelt sich bei dieser 
Erkrankung um fluktuierende Weichteilknoten der Kopfschwarte, die manch­
mal angeboren, haufig nach einer Gewalteinwirkung rasch wachsend zur Ent­
wicklung kommen und histologisch den Hamangiomen nahestehen. Es sind 
blutsinusahnliche Verbindungen zwischen den Blutleitern im Schadelraum 
und einem Paket gewucherter Kopfschwartenvenen. Sie treten vornehmIich 
in der Stirn- und Scheitel-, aber auch in der Hinterhauptsgegend auf. An der 
Verbindungsstelle durch die Schadelkapsel hindurch findet sich ein mehr oder 
weniger groBer Defekt des Knochens. Wahrend dieser beim stehenden Kranken 
und im Schlaf als flache Eindellung tastbar ist, und in der Gegend der Geschwulst 
meist eine Hauteinsenkung beobachtet wird, kommt es beim Bucken, bei Auf­
regung, Husten und Pressen zur Ausbildung einer kirsch- bis nuBgroBen Weich­
teilgeschwulst, die weich und zusammendruckbar ist. Klinisch findet man haufig 
erhebliche Kopfschmerzen. Bei der Behandlung genugt manchmal die Ent­
fernung des extrakraniellen Venenpakets, doch ist es sicherer, die GefaBdurch­
trittsstellen durch die Schadelkapsel fest zu verschlieBen (es werden hierfiir 
neben Knochenspanen, Muskelstiickchen auch Wachs und Goldplattchen emp­
fohlen), da sonst leicht Rezidive auftreten. 

AuBerordentlich haufig sind die GefaBgeschwulste der Kopfschwarte und 
von diesen wiederum das Haemangioma simplex und cavernosum, die sich oft 
zu erstaunlicher GroBe entwickeln und groBe Teile der Kopfschwarte in An­
spruch nehmen konnen. Hauptsachlich bei Kindern angeboren auftretend 
(Abb. 14), besonders in der Stirn- und Scheitelbeingegend, werden sie zweck. 
maBig schon im friihesten Jugendalter operiert (WOLFF). Bei der Operation 
war fruher die Blutung gefurchtet und nur schwer mit der HEIDENHAIN· 
schen Umstechungsnaht zu beherrschen (PULFORD und ADSON). Seit der 

9* 
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Einfuhrung des elektrischen Operationsverfahrens hat die Entfernung auch 
groBerer Hamangiome ihre groBen Gefahren eingebuBt. Durch vorherige Um­
wallung oder durch Einstich einer elektrischen Nadel mit Koagulation des 
Tumorparenchyms (VON SEEMEN) wird der Tumor blutleer gemacht und dann 
mit dem elektrischen Messer entfernt. Bei groBeren Defekten der Kopfschwarte 
erfolgt die Heilung sekundar, wobei die Amerikaner durch AbmeiBeln der 
Tabula externa das AufschieBen der Granulationen zu beschleunigen suchen 
(PULFORD und ADSON). In seltenen Fallen sind die kavernosen Hamangiome 
der Schadelkapsel und der Kopfschwarte nur Teile einer allgemeinen kavernosen, 

Abb. ] 4. 2jahriges Miidchen. Haemangioma cavcrnosum 
der Kopfschwarte. 

capillaren Angiomatose. Diese 
Tumoren stehen an der Grenze 
der Bosartigkeit, denn wahrend 
sie histologisch noch zu den 
gutartigen Geschwiilsten zu 
zahlen sind, mussen sie klinisch 
als bosartig betrachtet werden. 
An der Kopfschwarte finden 
wirfernerverhaltnismaBig hau­
fig das Aneurysma cirsoides, 
auch Aneurysma arterioveno­
sum, pulsierendes Angiom und 
Angioma racemosum genannt. 
Diese Tumoren sind charakteri­
siert durch arteriovenoseKurz­
schluBverbindungen. Sie ent­
stehen haufig an der Stelle gro­
ber Gewalteinwirkung (ELKIN, 
MALBRAN, SEARBY u. a.) und 
wachsen rasch zu groBen Ge­
schwulsten heran, deren Be­
herrschung schwierig werden 
kann, ja unmoglich, wenn die 
Geschwulstbildung den Scha­
delund das Gehirn mitergreift. 
Klinisch ist das uber den groBe­
ren GefaBstammen zu horende 

und zu fUhlende Rauschen und Schwirren kennzeichnend. An der Kopfschwarte 
finden sich auch noch seltene Mischgeschwiilste, angeboren vorkommend und 
mehr oder weniger schnell wachsend, die in ihrem Aufbau Epithel- und Binde­
gewebsabkommlinge vereinigt enthalten (ERB). Sie werden hauptsachlich in 
der Stirn- und Scheitelgegend beobachtet. 

Die epithelialen Geschwiilste der Schadelkapsel selbst sind sehr selten. Das 
Cholesteatom, das an und fur sich in den Kopfknochen nicht allzu haufig ist, 
wird nur sehr selten in der Schadelkapsel, viel haufiger in der Schadelbasis 
beobachtet. Es wachst sehr langsam und macht verhaltnismaBig wenig Be­
schwerden (Kopfschmerzen und Gedachtnisschwund, WINTERBERG). Es wird im 
Scheitelbein und Hinterhauptsbein gefunden. 1m Bereich der Schadelkapsel 
liegt es fUr gewohnlich epidural oder im Knochen selbst, wo es mitunter zu hand­
tellergroBer Einschmelzung des Schadelknochens fuhren kann. Die Rander del' 
Schadellucken sind glatt. Haufig wil'd das Cholesteatom unter del' Diagnose eines 
metastatischen Schadelknochentumors operiert, bis bei del' Herausschalung die 
charakteristischen, weiBen, perlmutterglanzenden Massen auf die Diagnose fuhren. 
Die Prognose ist gut, falls die chirurgische Behandlung den Tumor radikal entfernt. 
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Ganz im Gegensatz hierzu pflegen die metastatischen epithelialen, fast stets 
bosartigen Geschwulste des Schadeldachs durch das primare Grundleiden eine 
hoffnungslose Prognose zu haben. Dabei ist es gleichgultig, ob es sich um Meta­
stasen des haufigen Prostata- oder Mammacarcinoms handelt (Abb. 15) oder 
um Metastasen wuchernder Schilddrusenadenome (D'IsTRIA, D 'ARRIGO , BAU­
MANN), die vielfach bei alteren Mannem und Frauen zur Beobachtung kommen, 
oder auch um Metastasen von Nebennierentumoren, wie sie hauptsachlich bei 
kleinen Kindem beobachtet werden (GREIG). Das Rontgenbild erleichtert die 

Abb. 15. 64jithriger Mann. SchitdeJdachmetastascn bei Prostatacarcinom. 

Diagnose. Es weisen uns die glattrandigen, runden Aufhellungsherde der Schadel­
kapsel ohne erhebliche Sklerose der umgebenden Knochenrander, ohne Sequester 
bei gleichmaBiger Auflosung der auBeren und inneren Glastafel auf die Diagnose: 
metastatische, bOsartige, epitheliale Geschwulst hin (Abb. 15 und 16). 

Die bindegewebigen, gut- und bOsartigen Geschwulste der flachen Schadel­
knochen selbst konnen entweder von dem Knochengewebe, von dem Mark­
gewebe oder von den BlutgefiiBen ihren Ausgang nehmen. Die Osteome haben 
mit vielen Kopfschwartengeschwulsten gemein, daB sie im AnschluB an eine 
Gewalteinwirkung in fruhester Jugend entstanden, langsam heranwachsen, 
um spater p16tzlich, im Verlauf weniger Monate betrachtliche GroBe zu er­
reichen (Abb. 17). Wahrend sie in der langen Entwicklungszeit kaum nennens­
werte Beschwerden auBer Kopfschmerzen verursachen, konnen sie bei dem 
p16tzlichen Wachstumsschub durch Einengung des Schadelraums allgemeine 
Hirndrucksymptome und ortliche Erscheinungen (Sehstorungen, epileptische 
Anfalle je nach ihrer Lage uber den Rindenzentren) machen, die zu rascher 
Operation notigen (DZELICHOW). Histologisch handelt es sich um gutartige 
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Geschwiilste mit voll ausgereiftem Knochen, die manchmal als echte Osteome 
anzusprechen sind, in anderen Fallen aber zu den Grenzfallen der EWING-Tumoren 

Abb. 16. 64jahrige Frau. Schadelmetastase bei Hautcarcinom der benachbarten Kopfschwarte. 

Abb.17a. 22jlihrigesMadchen. Schadeldachosteom. Abb. 17b. Die gleiche Kranke. 

und der Ostitis fibrosa localisata zu rechnen sind. Bei ihrer operativen Ent­
fernung entstehen groBe SchadeUiicken. Kopfschwarte und Periost konnen fUr 
gewohnlich erhalten werden. Durch Tibiaspane, Schulterblatteile, Darmbein-
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schaufelstiicke oder Rippenspane konnen die entstandenen Schadeldefekte 
sofort primar gedeckt werden. In dem abgebildeten Fall gab die autoplastische 
Deckung der groBen Knochenliicke mit frei iiberpflanzten Tibiastiicken durch 
Herrn Geheimrat LEXER ein sehr gutes Behandlungsergebnis. 

Neben diesen echten Osteomen sieht man an den Schadelknochen Hyper­
ostosen verschiedener Art, die kein echtes Geschwulstwachstum darstellen, 
sondern nur eine reaktive Knochenverdickung sind, ausgelOst durch chemische 
oder physikalische Ursachen. Bei alten Frauen treten an der Innenseite des 
Stirnbeins haufig Knochenanlagerungen auf, die nicht nur einfache, vom Periost 
ausgehende Knochenneubil­
dungen sind, sondern die auch 
durch Verknocherung bestimm­
ter Duraschichten entstehen 
(DRESSLER). 

Ebenso urn eine rein reak­
tive, mechanisch oder chemisch 
hervorgerufene Knochenneu­
bildung soll es sich bei jenen 
Hyperostosen handeln, dieiiber 
meningealen Endotheliomen so 
haufig beobachtet werden (Abb. 
18). Durch Druck der Zellen 
des andrangenden Tumors soll 
ein Reiz auf den Knochen aus­
geiibt werden, der die Kno­
chenverdickung auslOst. Es soll 
auch die Verstopfung der me­
ningealen GefaBe durch Tumor­
zellen eineHyperamie mit reak­
tivem Knochenwachstum her­
vorrufen konnen (PHEMISTER). 
DieseHyperostosen iiber Endo­
theliomen sind in den letzten 
Jahren haufig gesehen worden 
(CUSHING, PENFIELD, RAND, 

Abb. 18. Schiideldachverdickung bei DuraendotbeliJm. 
(Trepanation intra operationem a bgebrocben.) 

RHEIN, ORLANDI, EISINGER, SCRttLLER, PEIPER) . Fur die Theorie der Ent­
stehung durch Verlegung der venosen Blutbahn spricht die Beobachtung von 
ELSBERG und SCHWARTZ, nach deren Befunden im Rontgenbild die starke 
Erweiterung der Diploevenen ganz umschrieben in der Gegend der Hyperostose 
iiber dem Endotheliom fUr diese Erkrankung kennzeichnend ist. 

1m Gegensatz zu den gutartigen Hyperostosen und gutartigen Knochen­
geschwulstbildungen der eben beschriebenen Arten sehen wir bei den Chon­
dromen und echten Sarkomen der Schadelkapselknochen neben den machtigen 
Knochenneubildungen und -aufla.gerungen ausgedehnte Zerstorungsprozesse ab­
laufen. Dabei konnen die Sarkome von dem Periost des Schadeldachs, vom 
Mark der Diploe oder von den Perithelien der WeichteilgefaBe ihren Ausgang 
nehmen. Auch bei dem perithelialen Sarkom, das von den Weichteilen auf die 
Schadelkapsel iibergreift, finden wir neben der riesenhaften Zerstorung der 
Schadelkapsel die bekannten, pallisadenformigen Knochenneubildungen, wie 
sie fiir das echte, knochenbildende Sarkom nach Rontgenbefunden und aut­
optischen Befunden charakteristisch sind (Abb. 19). 

Die von dem Mark ausgehenden Sarkome konnen durch ausgedehnte Ein­
engung des Schadelinnenraums heftige allgemeine Hirndruckerscheinungen und 
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Abb. 19. Peritheliom der linken Kopfhalfte mit reichlicher 
Knochenneubildung neben ausgedehntester Zerstiirung. 

Ab b. 20. 69jahriger Mann. Medullares Osteosarkom des SchMel­
daches bei gleichzeitig bestehender Ostitis deformans (PAGET). 

Rindenerscheinungen ma­
chen. Sie finden sich unter 
Umstanden auch an einem 
schon krankhaft verander­
ten Schadel, z. B.Ostitisde­
formans (PAGET, Abb. 20). 

Gutartiger, da ohne 
schwerere ortlicheDestruk­
tionen wachsend, sind die 
multiplen Myelome der 
Schadelkapsel, die bei den 
verschiedenen Formen der 
Systemerkrankungen be­
obachtet wurden (ISAACK). 
Die Einzelherde fiihren zu 
kleinen, runden Defektbil­
dungen im Schadelknochen 
(Abb. 2la und b), die der 
Schadelkapsel ein eigen­
tiimliches Aussehen ver­
leihen, so als ob der Kno­
chen mit Schrot beschossen 
wurde. Der Endausgang 
des Leidens ist natiirlich 
abhangig von dem weiteren 
Verlauf der Myelose. Wie 
bei vielen Tumoren des 
Kopfes finden wir auch bei 
den Myelomen fast stets 
in der V orgeschichte ein 
erhebliches Trauma, be­
sonders wenn es sich um 
solitare Myelome handelt 
(BECK, BENEKE, STIEDA). 
Bei letzteren ist die Pro­
gnose nach ausgiebiger Ra­
dikaloperation gut. Auch 
bei den seltenen intrakra­
nialen Chondromen ist die­
ses der Fall (BRUTT), selbst 
wenn die Geschwulst so 
groB war, daB sie erheb­
liche allgemeineHirndruck­
erscheinungen und ortliche 
Reizerscheinungen verur­
sachte. Die verhaltnisma­
Bige Gutartigkeit der Mye­
lome und der sonstigen, 
imMarkraum der Knochen 
entstehenden Sarkome ist 

der AnlaB, daB COENEN und HELLNER iiberhaupt der Ansicht sind, daB bis 
auf seltene Ausnahmefalle nur die Yom Periost ausgehenden Sarkome als echte 
Sarkome anzusprechen sind, wahrend die iibrigen sarkomahnlichen Tumoren 
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nach dem Vorbild der Ameri­
kaner in die Gruppe der 
EWING-Sarkome einzuordnen 
sind. 

Gegenuber den von derKno­
chenhaut, der Knochensub­
stanz selbst und ihrem Mark 
ausgehenden Geschwulstbil­
dungen sind die von den Ge­
faBen der Schadelknochen aus 
entstehenden Tumoren ver­
haltnismaBig gutartig. Sie wer­
den teilweise auf angeborene 
GefaBmiBbildungen zuruck­
gefuhrt und als sog. Hamar­
tome bezeichnet (EROS). U nter 
Umstanden kann ein kaver­
noses Schadelangiom durch 
seine Dunkelfarbung bei der 
Operation ein Melanosar­
kom vortauschen (CUSHING). 
Auch beim Hamangiom der 
Schadelknochen wird Ge­
walteinwirkung als AuslO­
sungsursache angeschuldigt 
(DIKANSKI, LECHNER). Wie 
ein roter Faden zieht sich 
durch die Krankengeschich­
ten der Schadelgeschwiilste 
nehen der haufigen konsti­
tutionellen bzw. familiaren 
Grundlage die Gewalteinwir­
kung, mindestens als Ursache 
eines frischen Wachstums­
schubes. Bekanntlich vertritt 
BENECKE den Standpunkt, 
daB das Trauma fUr die Ent­
stehung der echten Sarkome 
und der ihnen verwandten 
Geschwulstformen eine aus­
schlaggebende Rolle besitzt, 
und bei unvoreingenommener 
Durchsicht des gesamten 
Schrifttums muG die Tatsache 
festgestellt werden, daB in 
fast keiner Vorgeschichte die 
Angabe einer vor kurzerer 
oder langerer Zeit am Ort der 
Geschwulstentstehung erlit­
tenen, erheblichen Gewaltein­
wirkung fehlt . 

Abb. 21a. Multiple Myelome des SchMeldaches 
(Schiidelaullenfll!.che). 

Abb.21b. Multiple Myelome des Schadeldaches 
(Schadelinnenfll!.che ). 
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Wahrend die umschriebenen Hamangiome der Schadelknochen der Radikal­
operation zuganglich sind, ist das bei jenen groBen Angiokavernomen nicht der 



138 W. SCHULZE: Erkrankungen d. Schadels, d. Kopfschwarte und Briiche d. Schadelkapsel. 

Fall, die auBer in den Schadelknochen noch in den deckenden Weichteilen des 
Gesichts und der Kopfschwarte zu riesenhaftem Wachstum gekommen sind. 
1st bei diesen Kranken die vorubergehende Kompression der A. carotis com­
munis von schweren Storungen gefolgt, so kommt als Behandlung bloB die 
Drosselung der A. carotis communis in Frage, wie sie von DEMMER in einem ein­
schlagigen Fall mit gutem Erfolg durchgefiihrt wurde. 

AuBer den echten Geschwulstbildungen des Schadelknochens finden wir 
haufig noch Veranderungen am knochernen Schadel, die, obwohl mit erheb­
licher Knochenanlagerung und Knochenumbau verbunden, nach der heutigen 
Auffassung doch nicht als echte Geschwulstbildung anzusehen sind. Es sind 

dies Ostitis fibrosa (RECKLINGHAUSEN) 
und Ostitis deformans (PAGET). Beidc 
Formen werden heute streng getrennt. 
Bei der Ostitis fibrosa, gekennzeichnet 
durch umschriebene oder allgemeine 
Umwandlung des Knochenmarks in 
Fasermark bei beschleunigtem un­
gleichmaBigem An- und Abbau, sind 
die Schadelknochen haufig beteiligt. 
Braune Tumoren und Cystenbildung 
sind fur die Erkrankung charakte­
ristisch. Wir finden bei der Ostitis 
fibrosa nebenmehr oder weniger groBen 
Luckenbildungen im Schadel auch 
Hypertrophien und vermehrte Kalk­
einlagerung, doch pflegen die Ruckbil­
dungsvorgange zu uberwiegen, wenn 
wir auch nicht wie bei der Erkrankung 
der Rohrenknochen so ausgesprochene 
Tabakspfeifenformen mit Gitterbil­
dung der ubrig gebliel::enen Knochen­
substanz finden. Immerhin beobach­
tet man auch haufiger am Schadelkno­
chen Cystenbildung mit Hyperostose 

Abb.22. Ostitis deformans des Schadels (PAGET). der benachbarten Knochensubstanz. 
Die Prognose dieses Leidens ist ab­

hangig von der mehr oder weniger ausgedehnten Allgemeinerkrankung, im 
ubrigen, was den Schadel anlangt, gutartig. Klinisch kommen neben der Ent­
stellung fast ausschlieBlich ziehende Kopfschmerzen zur Beobachtung. Bei 
der Operation genugt die Wegnahme der erkrankten Knochenteile bzw. die 
Abtragung der auBeren Wand der Knochencysten mit Auskratzung des wuchern­
den Fasermarks. 

Auch jene Autoren, die wie FRANGENHEIM die Ostitis deformans (PAGET) 
als klinisch andersartige Erscheinung des der Ostitis fibrosa gleichen patho­
logischen Geschehens auffassen, verschlieBen sich nicht der Tatsache, daB das 
klinische Bild der Ostitis deformans (PAGET) mit der Unterabteilung der Leon­
tiasis ossea (VIRCHOW) ein so charakteristisches ist, daB es die Aufstellung eines 
gesonderten Krankheitsbildes rechtfertigt. Bei der Ostitis deformans finden 
wir zwar auch Ersatz des gewohnlichen Knochenmarks durch Fasermark und 
beschleunigten An- und Abbau des Knochens . Es stehen jedoch diese Anbau­
vorgange bei weitem im V ordergrund und betreffen fur gewohnlich groBe Ab­
schnitte des Schadels oder den gesamten Schadel, der in kurzer Zeit eine rasche 
UmfangsvergroBerung erfahrt. Wahrend die klinischen Erscheinungen bei der 
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Ostitis fibrosa gering zu sein pflegen, kaun es bei der Ostitis deformans durch 
Einengung der Orbitae (Abb. 22) und der Nervenaustrittslocher sowie des Kiefer­
spalts zu schweren, klinischen Erscheinungen kommen. Mit der Ostitis fibrosa 
hat die Ostitis deformans die langsame, schleichende Entwicklung gemeinsam, 
die erst im Laufe von Jahren zur vollen Ausbildung des Krankheitsbildes fiihrt. 
Zu jedem Zeitpunkt konnen Remissionen auftreten. Akute Verschlimmerungs­
schiibe konnen die langsame Entwicklung unterbrechen. Wahrend bei der 
Ostitis fibrosa localisata chirurgische Eingriffe die Krankheit beheben konnen, 
muB sich die Therapie bei der voll ausgebildeten, klassischen Leontiasis ossea 
damit begniigen, die grobsten Storungen der Atemwege durch die wuchernden 
Knochenmassen zu beheben. 

Anhangsweise sei noch eines Krankheitsbildes gedacht, das in der letzten 
Zeit seine Klarung erfuhr, bei dem es zu tumorahnlichen Veranderungen der 
platten Schadelknochen kommt, der sog. HAND-SCHULLER-CHRISTIANSchen 
Krankheit. Bei dieser Lipoidgranulomatose (CHESTER), die durch eine chole­
sterinige Lipoidose (BURGER nach STOOS) durch cholesterinige Hyperlipoidamie 
und cholesterinige, lipoide Gicht (ROWLAND nach LYON und MARUM) gekenn­
zeichnet ist, zeigt auch die Schadelkapsel Veranderungen. Man bezeichnet 
solche Schadel als Landkartenschadel. Bei dieser Erkrankung wechseln mehr 
oder minder groBe Aufhellungen, bedingt durch Verdrangung des Knochen­
gewebes durch die typischen XanthomzeIlen, mit sklerotischen Knochen­
abschnitten ab und verleihen dem Knochen im Rontgenbild ein charakteristisches 
"marmoriertes" Aussehen. Es handelt sich bei dieser Erkrankung um eine 
schwere, gut charakterisierte StOrung des Fett- und Cholesterinstoffwechsels. 
Neben den schweren Schadelveranderungen, die sich unter Umstanden zuriick­
bilden konnen, findet man Exophthalmus und Diabetes insipidus, die mit den 
Schadelknochenveranderungen zusammen eine fiir das Krankheitsbild charakte­
ristische Trias ergeben (SCHULLER, LYON und MARUM, MOREAU, HOFER, STOOS, 
HERZEN, PINKUS). 

V. Verletzungen der Kopfschwarte nod Briiche der Schadelkapsel. 
1. Verletzungen der Kopfschwarte. 

Die Besonderheiten der Verletzungen der Kopfschwarte ergeben sich aus 
ihrem anatomischen Bau. Die Kopfschwarte zeichnet sich bekanntlich auBer 
durch ihren Haarreichtum durch Reichtum an Talgdriisen aus. Ferner ist sie 
charakterisiert durch den besonderen Bau des Unterhautfettgewebes, das in 
kleinen Traubchen zwischen derben Bindegewebsziigen eingepackt liegt. Diese 
Bindegewebsziige stehen in unmittelbarer fester Verbindung mit der Galea apo­
neurotica, die zwischen den epikraniellen Muskeln des Hinterhauptes und der 
Stirn die Schadeloberflache iiberzieht. Sie selbst ist durch eine sehr lose Ver­
bindung, durch lockeres Bindegewebe, von dem Periost an der Schadeloberflache 
getrennt. Fiir die Kopfschwarte ist ferner ihr besonders reichlicher Gehalt an 
BlutgefaBen und sensiblen Nerven bemerkenswert. 

Stumpfe Verletzungen wie Prellungen oder StoB fiihren bei Blutungen im 
subcutanen Fettgewebe zur Bildung kleiner, umschriebener Beulen. Fiihrt die 
Blutung zu einem EinriB der Galea, so breiten sich die Hamatome unter dieser 
in dem lockeren Bindegewebsraum, der den Schadel iiberzieht, weitflachig aus. 

Wahrend der Geburt kann es durch Druck der vorspringenden Teile des 
knochernen Geburtskanals sowie durch Instrumentendruck (Zange) schon zu 
solchen stumpfen Verletzungen kommen. Auch durch lang andauernde, um­
schriebene Stauung durch die Weichteile des Geburtskanales tritt unter Um­
standen eine umschriebene Lymphstauung in der Kopfschwarte auf, die kurze 
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Zeit nach der Geburt zuriickzugehen pflegt. Kommt es bei diesen stumpfen 
Verletzungen zu Blutungen (Kephalhamatom), so breitet sich der BluterguB 
auch unter der Galea nur bis zu den Grenzen der Schadelknochen aus, in deren 
Bereich die Blutung erfolgte. 1m Gegensatz zu den Schadelknochen der Er­
wachsenen besteht namlich an den Randern der kindlichen Schadelknochen eine 
derbe Verbindung des Bindegewebes der Schadeloberflache mit dem der Kopf­
schwarte, so daB an diesen Grenzen die Ausbreitung der Blutergiisse Halt macht. 
Wahrend die einfache Kopfgeschwulst sich meist in Stunden oder Tagen zuriick­
bildet, dauert die Riickbildung der Blutkopfgeschwulst 1angere Zeit. Wahrend 
ihrer Riickbildung kann unter Umstanden, ausgehend von den abge16sten Osteo­
blasten der Schadeloberflache, in den Randteilen eine zusatzliche Knochenneu­
bildung auftreten. Nach Riickbildung des Blutergusses fiih1t man an den ehe­
maligen Grenzen der Blutkopfgeschwulst einen mehr oder minder hohen, harten 
Rand, der auf diese Knochenneubildung zu beziehen ist. 1st es bei der Bi1dung 
der Kopfblutgeschwu1st noch zu einer Verletzung der Oberhaut gekommen, so 
droht die Gefahr der Infektion, die unter Umstanden zu einer Vereiterung des 
Hamatoms und von dieser aus zu einer fortschreitenden Kopfschwartenphlegmone 
und akuteitrigen Schade1osteomyelitis iiberleiten kann, deren Gefahr im ein­
schlagigen Abschnitt bereits beschrieben wurde. Die Behandlung der Kopfb1ut­
geschwulst bei unverletzter Oberhaut beschrankt sich bei kleineren Blutge­
schwiilsten auf einen Schutz- bzw. Druckverband. Bei groBeren B1utergiissen 
wird man nach Ablauf einiger Tage den BluterguB durch Punktion ent1eeren 
und durch einen Druckverband die Nachblutung zu verhindern, die Resorption 
des restlichen Blutergusses zu besch1eunigen suchen. Es sind nur wenige Faile 
beschrieben, bei denen die Kopfblutgeschwu1st so stark entwickelt war, daB 
hierdurch die Ernahrung der dariiber ge1egenen Haut gefiihrdet wurde. 

Die stumpfen Verletzungen der Schadelhaut des Erwachsenen, soweit sie 
zu erheblicheren GefaBzerreissungen und BiuterguBbi1dungen fiihren, sind fast 
stets mit Hautplatzwunden verbunden. Es ist bemerkenswert, daB sich groBere, 
subgaleale Hamotome weit iiber die Schadeloberflache in dem lockeren Binde­
gewebsspa1t zwischen Galea und Schadelperiost ausbreiten konnen. Sie konnen 
unter den frontalen Muskeln hindurch sich bis zu den Orbitae erstrecken, und 
die hier auftretenden Lidhamatome konnen falschlich einen Schadelbasisbruch 
vortauschen, bei dem der an den Lidern zu Tage tretende BluterguB bekanntlich 
1angs der Augenmuskeln an die Bindehautoberflache zu gelangen pflegt (BERG­
MANN, LEXER, KEHL). 

Aile Arten von Verietzungen mit Hautwunden, wie sie in der allgemeinen 
Chirurgie von LEXER klassisch beschrieben werden, kommen an der Kopf­
schwarte vor. Starke und Dauer der Gewalteinwirkung sowie die Form des 
Gegenstandes, der die Wunde verursacht, sind maBgeblich fUr die Art der Kopf­
schwartenwunde. Fiir die Behandlung und die Prognose ist es naturgemaB aus­
schlaggebend, ob der darunter gelegene Schade1knochen oder sogar die Hirnhaute 
und das Gehirn selbst bei der Wundentstehung mit Schaden genommen haben. 

Die einfache Abschiirfung der Oberhaut bis zur Spitze der Bindegewebs­
papillen kann durch Sturz oder durch tangentia1es Auftreffen herabfallender 
Gegenstande auf den Kopf entstehen. Das hierbei austretende Blut verfilzt 
sich mit den Haaren zu einer Kruste und gibt so die Moglichkeit zur Entstehung 
einer Wundinfektion. Infolgedessen sollen auch solche kleine Gelegenheits­
verietzungen nicht vernachlassigt werden. Entfernung der Haare durch Ab­
schneiden und Rasieren, Jodanstrich und Schutzverband nehmen der Ver· 
letzung jede Gefahr und sichern ihre Abheilung in wenigen Tagen. Die Schnitt-, 
Haut- und Stichwunden, soweit sie die Kopfschwarte allein betreffen, pflegen 
meist alIe Schichten der Haut einschlieBlich der darunter ge1egenen Galea zu 
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durchdringen. Bei linienformigem Verlauf solcher Wunden klaffen die Rander 
nicht, da von keiner Seite her die Kopfschwartenhaut unter einer groBeren 
Dauerzugwirkung steht. Eine Ausnahme bilden die Lappenwunden, wie sie 
besonders bei Mensurverletzungen beobachtet werden, deren Rander unter 
Umstanden schon durch die bloBe Schwere des abgetrennten Hautlappens 
erheblich auseinanderweichen konnen. Auch groBere Substanzverluste treten 
bekanntlich haufig bei diesen Verletzungen auf und erfordern besondere chir­
urgische MaBnahmen (Deckung durch Lappenverschiebung oder primare U'ber­
pflanzung) . 

Wie alle iibrigen Hautschnittwunden zeigen auch die Kopfschwartenwunden 
starke Blutung, die bei der erheblichen GefaBversorgung der Kopfschwarte zu 
starken Blutverlusten fiihren kann, besonders wenn in der Stirn-, Schlafen­
oder Hinterhauptsgegend groBere Aste der dort aufsteigenden Hauptschlagadern 
verletzt wurden. Auch bei allen operativ gesetzten Kopfschwartenschnitt­
wunden, vornehmlich bei der Trepanation, macht sich dieser ortliche GefaB­
reichtum unangenehm bemerkbar. Durch Anlegen elastischer Binden oder 
durch Gummischlauche (KuHN) um den groBten Schadelumfang herum, durch 
Ausfiihrung der Schnitte mit dem Diathermiemesser und ahnliche MaBnahmen 
allgemeiner Art sucht man hierbei groBeren Blutverlusten zu begegnen. Meist 
geniigt es, bei der Durchtrennung der Kopfschwarte die spritzenden GefaBe zu 
fassen und bei der Versorgung der Kopfschwartenwunde beim AbschluB der 
Operation durch eine Matratzennaht, die 24-48 Stunden liegen bleiben kann, 
die Blutung zu stillen. 

Bei der Versorgung der gewohnlichen Schnitt-, Hieb- und Stichwunden der 
Kopfschwarte haben die allgemeinen chirurgischen Grundsatze Giiltigkeit, nach 
denen unter Umstanden bei glatten Schnittwunden von der primaren Wund­
randexcision nach FRIEDRICH Abstand genommen werden kann. Man muB sich 
unbedingt davor hiiten, jede glattrandige Schnittwunde als wenig infiziert zu 
betrachten. Vor allem die heutzutage so haufigen Schnittverletzungen durch 
Windschutzscheiben von Kraftwagen mochte ich von der primaren Naht ohne 
Wundrandausschneidung ausnehmen, da die Verschmutzung der Scheibe durch 
StraBenstaub hochgradig ist, und da ferner auch bei anscheinend glatten 
Randern haufig kleinste Glassplitter, die mit Schmutz und Keimen behaftet 
sind, in den Wundrandern liegen. Bei dieser Art der Verletzung wird man 
auBerdem grundsatzlich nicht auf die vorbeugende Einspritzung von Tetanus­
serum verzichten konnen. 

Gefahrlich sind jene Messerschnittwunden, bei denen nur eine schmale 
Einstichwunde und womoglich noch Ausstichwunde vorliegt. Nicht nur bleibt 
der subkutan verlaufende Wundkanal in bezug auf den Grad der Verunreinigung 
unkontrollierbar, sondern haufig auch bleiben bei diesen Stichwunden Mit­
verletzungen des Schadelknochens unerkannt. Man soll infolgedessen nie ver­
absaumen, Rontgenbilder anzufertigen. Ebenso wie bei der Verletzung durch 
Windschutzscheiben ist bei jedem auch noch so geringen Verdacht auf Mit­
verletzung des Schadelknochens bei Schnitt-, Hieb- und Stichwunden aller Art 
die Rontgenuntersuchung unerlaBlich, um den Kranken und sich selbst vor 
spateren unangenehmen Erfahrungen zu schiitzen. Bis in die neueste Zeit 
kommen Falle zur Beobachtung, bei denen die MiBachtung dieses Grundsatzes 
durch das Vorliegen einer Mitverletzung des Schadelknochens zu todlicher 
Meningitis fiihrte (RANZI). 

Selbstverstandlich ist jede noch so glatte Schnitt- und Stichverletzung als 
schwer infiziert zu betrachten, die durch Sensen-, Mist- oder Heugabelschnitte 
und -stiche zustande gekommen ist. Auch bei frisch in Behandlung kommenden 
Wunden dieser Art ist die primare Wundrandexcision notwendig. 
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Bei dieser Wundversorgung besteht der erste Akt in der sorgfiiltigen Ent­
fernung der Haare in der naheren und weiteren Umgebung der Wunden. Bei 
mehrfachen Verletzungen oder ausgedehnteren Wunden ist das Abscheren 
aller Hauthaare und das Ausrasieren groBerer Flachen nicht zu umgehen, da 
nur auf diese Weise die Auffindung weiterer Wunden und Freilegung der 
Wunden in allen ihren Teilen moglich wird. KUTTNERS Satz im Handbuch 
der Chirurgie: Oft hat der Chirurg die Haare geschont, um dem Erysipel 
die Ausrottung zu iiberlassen, enthalt eine beherzigenswerte Mahnung durch 
entsprechende Aufklarung, bei dem seiner 8inne machtigen Verletzten die 
Entfernung seiner Haare zu erreichen. N ach Entfernung der Haare erfolgt die 
Desinfektion der Umgebung der Wunde mit Jodtinktur in der iiblichen Form 
und die primare Wundversorgung unter ortlicher Betaubung. Hierbei braucht 
man sich mit der Einzelversorgung kleinster GefaBe, die sich bekanntlich in 
der durchtrennten Kopfschwarte sehr stark zuriickziehen, und die sehr leicht 
zerreiBlich sind, nicht allzu angstlich aufzuhalten, da diese kleinen blutenden 
GefaBe nach der Naht zu stehen pflegen. Unter Umstanden legt man bei 
groBeren Wunden voriibergehend eine Matratzennaht an wie bei den operativ 
gesetzten Kopfschwartenwunden. 

Nach Excision der Wundrander folgt die Naht der Kopfschwartenwunde. 
Diese ist beim Infektionsverdacht nicht zu eng auszufiihren, auch bewahrt 
sich ein auf 24 Stunden eingelegter Gazestreifen. Fiir die erste Zeit wird die 
Wunde durch einen Druckverband geschiitzt, beim spateren Verbandswechsel 
geniigt ein mit Mastisol befestigter, leichter Verband. 

Durch stumpfe Gewalteinwirkung entstandene RiB-, Quetsch- bzw. Platz­
wunden der Kopfschwarte erfordern stets die primare Wundversorgung nach 
FRIEDRICH unter Abtragung der Wundrander. Bei RiBwunden ist sie dann 
notwendig, wenn die RiBverletzung bis in die Lederhaut oder tiefere Schichten 
hineingeht. Wie bei den glatten Hieb- und Stichwunden ist sorgfaltig aus dem 
Ailgemeinbefund, aus der V orgeschichte und aus ortlichen Zeichen die Frage 
nach einer Mitverletzung des Schadelknochens und des Schadelinhaltes zu 
priifen, und bei jedem, auch geringem Verdacht einer Schadelknochenver­
letzung muB die Rontgenuntersuchung vorgenommen werden. Selbst wenn 
diese negativ ausfallt, ist bei der Wundversorgung der Kopfschwartenplatz­
wunden, die die Weichteile bis auf den Knochen durchtrennen, die Schadel­
oberflache griindlich zu untersuchen, um einen Sprung des Schadelknochens 
oder gar einen Eindellungsbruch nicht zu iibersehen. Die besondere Gefahr 
der RiBwunden und Platzwunden besteht darin, daB die mechanisch gescha­
digten Wundrander nekrotisch werden konnen. Die entstandenen Nekrosen 
leisten dann bekanntlich dem Eintreten einer Infektion auBerordentlich V or­
schuh. Um diese zu vermeiden, ist die Abtragung der gequetschten Wund­
rander vorzunehmen. Schwierig wird unter Umstanden die Entscheidung 
sein, ob die gequetschten Wundrander der naheren und weiteren Umgebung 
noch lebensfahig sind oder nicht. Die Beobachtung der durch Excisiori frisch 
gescha£fenen Wundrander auf Blutung sowie die Scarifizierung der Haut in 
dem gefahrdeten Gebiet kann uns dabei weiterhel£en. Letztere ist bei gestauter 
und leichter geschadigter Haut gleichzeitig als HilismaBnahme wichtig, da 
durch den gescha£fenen AbfluB gestauten Blutes und gestauter Lymphe die 
Erholung erleichtert wird. Wenn bei dieser Art des Vorgehens groBere Kopf­
schwartendefekte entstehen, so lassen sie sich unter Umstanden gut durch eine 
primare Lappenverschiebung verschlieBen. Diese ist vornehmlich dann zu er­
zwingen, wenn ein o£fener Schadelbruch gleichzeitig vorliegt. Gelingt das nicht, 
so kann durch eine primare Epidermisiiberpflanzung nach TmERscH die Rest­
liicke gedeckt werden. Es ist selbstverstandlich, daB die Wundnaht nicht zu 
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eng sein darf. Auch hier empfiehlt sich fur 24 Stunden die Einlegung eines 
oder mehrerer Gazestreifen. Der Wundversorgung folgt die vorbeugende Ein­
spritzung von Tetanusserum. 

1st bei RiB- und Quetschwunden die Galea mitverletzt, so hat die primare 
Wundversorgung besonders sorgfaltig zu sein. Man kann es sonst erleben, daB 
die auBere Kopfschwartenwunde verheilt, wahrend sich in der Tiefe, ausgehend 
von einer Infektion der zerfetzten Galea mit groBer Schnelligkeit eine fort­
schreitende Kopfschwartenphlegmone entwickelt, die sich in dem lockern Binde­
gewebe zwischen Galea und Schadelperiost mit unheimIicher Geschwindigkeit 
fortpflanzen und zu schwersten Erscheinungen und Folgen fiihren kann (akut 
eitrige Osteomyelitis, Meningitis). 

Eine besondere Besprechung bediirfen jene riesenhaften Verletzungen der 
Kopfschwarte, die man als Skalpierung bezeichnet. Sie entstehen bekanntlich 
dadurch, daB die Kopfschwarte durch Vermittlung der Haare in eine Maschine 
gerissen wird. 1m lockeren Bindegewebsraum zwischen Galea und Schadel­
periost wird sie mit Leichtigkeit yom Schadel getrennt und zum SchluB an 
der Gegenseite des Schadels im ganzen abgerissen. Diese Skalpierung durch 
Maschinenverletzung ist nicht eben selten und wird in allen groBeren chirur­
gischen Abteilungen zur Beobachtung kommen. Wenn der Skalp nicht etwa 
mit breiter Basis an einer Seite hiingen blieb bei Erhaltung groBerer Schlag­
aderstamme in der Basis, ist eine Wiederaufpflanzung der ganzen abgerissenen 
Kopfschwarte zweck1os. Filr die Behandlung dieser bei Frauen haufigeren 
Verletzung werden ganz verschiedene Behandlungsmethoden angegeben, woraus 
man schon entnehmen kann, wie schwierig sie ist. Zuniichst wird man durch 
Lagenahte die Rander der ubrig gebliebenen Kopfschwarte mogIichst weit uber 
den Defekt hiniiberziehen, wobei man durch Scarifizierung oder auch groBere 
Einschnitte die Verschiebung der stehen gebliebenen Hautrander begiinstigt. 
Nach Reinigung des entblOBten Schiidels empfahl GEINITZ die sofortige Auf­
pflanzung groBerer Epidermisstreifen nach THIERSCH, die er nach Abscherung 
der Haare des abgerissenen Skalps von diesem selbst entnahm, wozu er den 
Skalp auf eine Holzkugel aufstiilpte. Auch LENORMANT bevorzugt die primare 
Epidermisiiberpflanzung. Wo diese nicht moglich ist, pflegt bei nicht allzu 
starker Infektion unter Salbenverbanden sich die Schadeloberflache allmahlich 
mit Granulationen zu bedecken, die aus den Niihten und GefaBlochern auf­
sprossen. Wenn die ganze Schadeloberflache mit Granulatin bedeckt ist, wird 
die Uberhautung durch Oberhautiiberpflanzung nach THIERSCH oder besser 
nach REVERDIN (PORTER und SHEDDEN, HOLMAN) in Gang gebracht. (Miin­
chener Klinik, MCWILLIAMS, MORRISON.) Der Versuch homooplastischer Trans­
plantationen ist zwecklos (LOFFLER, MCWILLIAMS). Die Granulationen konnen 
durch feuchte Verbiinde mit Dakin16sung (MCWILLIAMS, HOLMAN) oder durch 
feuchte Verbande mit Magnesiumchloriirlosung (WEISS, HAMANT) vorbereitet 
werden. Nach Vornahme der Uberpflanzung setzt man die Wunden einige 
Zeit der offenen Luft aus und bedeckt sie dann mit Blattsilber. MORRISON 
spritzt nach Vornahme der Uberpflanzung 1 %ige gelbe Quecksilberoxydsalbe 
auf und bedeckt die Wunden mit perforiertem Guttapercha, auf das ein haufig 
zu wechselnder Borsiiureverband kommt. Zur Beschleunigung der Granula­
tionsbildung ist von amerikanischer Seite empfohlen worden (PORTER und 
SHEDDEN), die Diploe des Schadelknochens durch zahlreiche Bohrungen zu 
eroffnen oder durch rinnenformige AbmeiBelungen der Tabula externa. DUTT­
MANN weist darauf hin, daB unter Umstanden hierdurch eine akut-eitrige Osteo­
myelitis begiinstigt wird, die besonders unangenehm dadurch werden kann, 
daB sich die BohrlOcher mit Granulationen verstopfen, wodurch der EiterabfluB 
aus der infizierten Diploe erschwert wird. Man kommt im allgemeinen auch 
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ohne diese Hil£smaBnahmen aus, doch erfordert die Behandlung viel Zeit und 
Geduld von seiten des Kranken und des Arztes. 

Die SchuBverletzungen der Kopfschwarte sind in der Mehrzahl mit Schadel­
briichen und Hirnverletzungen verbunden, so daB sie bei diesen letzteren ab­
gehandelt werden. 

Von den besonderen Arten der Kopfschwartenverletzungen sind die durch 
Atzmittel ihrer Entstehung und ihrer Behandlung nach von den Veratzungen 
der iibrigen Korperhaut nicht verschieden, so daB sie keiner Sonderbesprechung 
bediirfen. 

Einzig die Starkstromverletzungen der Kopfschwarte sind wegen der Mit­
beteiligung des Schadels und des Gehirns von Interesse. 1m allgemeinen sind 
sie durch die streng durchgefiihrten SchutzmaBnahmen selten (RANzr). Sie 
kommen dadurch zustande, daB die Kopfhaut unipolar mit ungeschiitzten 
Starkstromleitungen in Verbindung gerat. Bei Hochspannung von 300 bis 
10 000 Volt beschrankt sich die Verletzung nicht auf die Kopfschwarte, sondern 
betrifft auch den Schadelknochen und das Gehirn. Auch Strome viel geringerer 
Spannung konnen unter Umstanden zu schweren Verletzungen fUhren. Das 
beweist ein von RANzr beschriebener Fall, bei dem ein 24jahriger Mann durch 
Kontakt mit einer 220 V olt-Wechselstromleitung eine in ihren Folgen todliche 
Verletzung der Scheitelgegend erlitt. Bei diesem Fall wie allgemein bei Stark­
stromverletzungen kam es zu einer fortschreitenden Nekrose der Kopfhaut, 
die sich am 6. Tage abstieB. Durch Infektion des darunter gelegenen, nekro­
tischen Schadelknochens kam es zur Entwicklung multipler, t6dlich verlaufender 
epi- und subduraler Abscesse. Auch bei giinstigem Verlauf der Verletzung 
geht die AbstoBung des abgestorbenen Schadelknochenabschnittes nur sehr 
langsam vor sich und kann monatelang dauern. Die nachfolgende Uberhautung 
erfordert lange Zeit. Da man primar nicht beurteilen kann, wieviel von der 
Kopfschwarte und dem Knochen nekrotisch wird, ist die rein konservative 
Behandlung angezeigt, wenn nicht eine sekundare Infektion mit mehr oder 
weniger schweren intrakraniellen St6rungen zur Trepanation zwingt. 

2. Briiche des Hirnschlidels. 
Ahnlich wie fUr die Beurteilung und Prognose der Kopfschwartenver­

letzungen der Grad der Mitbeteiligung des darunter gelegenen Schadels aus­
schlaggebend ist, ist fUr die Bewertung des Hirnschadelbruches die Mitbeteiligung 
des Gehirns und seiner Haute maBgebend. Wenn eine Gewalteinwirkung so 
erheblich ist, daB es zu einem Bruch der knochernen Schadelkapsel kommt, 
wird sie in den allermeisten Fallen mindestens eine Hirnerschiitterung, wenn 
nicht noch schwerere Mitverletzungen der Hirnhaute und des Gehirns her­
vorrufen. 

1m Ablauf von 5 Jahren sahen wir in der Miinchener Chirurgischen Klinik 
216 Schadelbriiche, von denen 106 ausschlieBlich die Schadelbasis b{\trafen, 
also fast 50 %. Nur 36 Briiche waren klinisch und rontgenologisch reine Hirn­
schadelbriiche, wahrend bei 74 Kranken ein Schadelgrundbruch mit Fort­
setzung auf die Schadelkapsel bestand. Die SchadelschuBverletzungen sind 
in unserer Aufstellung nicht beriicksichtigt, da sie samtlich mit schweren Ver­
letzungen des Gehirns einhergingen und so bei den Verletzungen des Gehirns in 
diesem Handbuch abzuhandeln sind. Die Zahl der mannlichen Kranken iiber­
wiegt mit 79 die der weiblichen mit 31 urn iiber das Doppelte. 71 Kranke 
kamen zur Heilung, 39 starben an der Verletzung, doch sind hierbei schon die 
sterbend eingelieferten Kranken mitberiicksichtigt. Dem Alter nach verteilen 
sich die beobachteten FaIle auf das 2.-78. Lebensjahr. Die Hauptmasse der 
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Kranken wird vom 3. und 4. Dezennium gestellt. Wahrend im 1. Dezennium 
von 4 Kranken nur I starb, sind von den 8 Kranken des 8. Dezenniums 7 ge­
storben, und nur einer blieb am Leben. 1m 5. Lebensjahrzehnt liegt die 
Grenze, wo sich die Zahl der Gestorbenen und Genesenen die Wage halt. 

Der Ursache der Verletzungen nach handelt es sieh in der Mehrzahl um Ver­
kehrsunfalle mit Hauptbeteiligung der Motorfahrzeuge. Von den no Kranken, 
die entweder einen reinen Schadelkapselbrueh oder einen Schadelgrund- und 
Schadelkapselbruch erlitten, wurden 30 von einem Kraftfahrzeug angefahren, 
und 40 verungliickten bei der Benutzung eines Kraftfahrzeuges, insgesamt sind 
also in 70 von no Fallen Kraftfahrzeugungliieke Ursache fiir die Entstehung 
des Schadelbruches. 6 Kranke zogen sich die Verletzung durch Sturz mit 
dem Fahrrad zu. 4 wurden von der StraBenbahn angefahren, und 5 ver­
ungliickten durch Sturz aus der StraBenbahn. Demgegeniiber tritt die Zahl 
jener Schadelbriiche, die bei Ungliicksfallen im Beruf entstanden, wesentlich 
zuriick (8 Kranke). Fallende Baumstamme, Kesselexplosionen, Absturz von 
Maschinen und Tragern, Sturz von der Leiter und vom Dach findet man hier 
als Ursache. 3 Kranke rutschten bei der Arbeit aus und zogen sich den Schadel­
bruch dureh, Sturz auf dem ebenen Boden zu. Die Sportverletzungen mit 
4 Schadelbriichen darunter 2 Skifahrer, spielen, abgesehen vom Motorsport, 
keine groBe Rolle. 3 Schadelbriiche ~~tsta:Q.d~n beirn Ausrutschen und Sturz 
auf der Treppe, 3 weitere durch Sprung aus dem Fenster oder von der Treppe 
aus Selbstmordabsichten. Je I Schadelbruch waren durch "Oberfall und durch 
Sturz aus dem fahrenden Zuge entstanden. Aus dieser kleinen Statistik geht 
doch mit Sicherheit hervor, eine wie groBe Rolle .die Motorfahrzeuge bei der 
Entstehung der Schadelbriiche spielen. 

Der Sitz der reinen Schadelkapselbriiche bevorzugt das Gebiet iiber der 
mittleren Schadelgrube. Etwas seltener sind die reinen Verletzungen der Stirn­
und der Hinterhauptsgegend. Die gleiche Beobachtung machten wir bei der 
gleichzeitigen Verletzung des Schadelgrundes und der Schadelkapsel. Hier 
iibertrifft die Zahl der Briiche im Bereich der mittleren Schadelgrube mit 
33 Fallen die der vorderen Schadelgrube mit 8 Fallen und der hinteren Schadel­
grube mit 6 Fallen weitaus. Bei schwereren Verletzungen im Bereich zweier 
Schadelgruben halt sich die Zahl von 9 Verletzungen der vorderen und mitt­
leren Schadelgrube mit der Zahl der Verletzungen der mittleren und hinteren 
Sehadelgrube (10 FaIle) im Gleiehgewicht. Bei diesen schweren Verletzungen 
finden wir aueh 8 FaIle, bei denen das Gebiet aller 3 Sehadelgruben beteiligt war. 

Es ist bekannt, daB die Schadelbriiehe des 1. Lebensjahrzehnts und die 
Sehadelbriiche unter der Geburt Besonderheiten zeigen. leh wies schon darauf 
hin, daB die allgemeine Prognose bei den kindliehen Schadelbriichen besser 
ist. Hiervon sind die Sehadelbriiehe unter der Geburt auszunehmen. Meist 
kommt es namlich dabei zu so erheblichen Nebenverletzungen (Sinus-Gehirn­
blutungen u. a.), daB die Voraussage sehr getriibt ist. Die Ursaehe der Schadel­
briiche unter der Geburt sollen neben den Verletzungen durch lnstrumente 
vor allen Dingen in krankhafter Ausbildung der knochernen Anteile der Geburts­
wege der Mutter zu suchen sein. Man glaubt aber aueh, daB unter Umstanden 
ein zu ·langsames oder zu schnelles Durchschneiden des kindlichen Kopfes 
oder bei Friihgeburten die noeh ungeniigende Widerstandskraft des kindlichen 
Schadels Schuld an dem Auftreten des Bruches tragen kann (HEIDLER). 

~ntsprechend der geringeren Entwicklung der Schadelbasis im Verhaltnis 
zur SChadelkapsel und der hierdurch bedingten geringeren Angreifbarkeit fiir 
Gewalteinwirkungen findet man, umgekehrt wie beim Erwachsenen, bei Kindern 
mehr Knochenbriiche der SChadelrundung als des Schadelgrundes (BROWN, 
HIPSLEY, MOORHEAD, STRECKER, WELLER). Die SteHung der Diagnose ist 

Handbnch der Nenrologie. X. 10 



146 W. SCIIULZE: Erkrankungen d. Schadels, d. Kopfschwarte und Briiche d. Schadelkapsel. 

schwerer als beim Erwachsenen, vornehmlich weil die Rontgenuntersuchung 
oft im Stich laBt und hiiufig die Entscheidung Schwierigkeiten machen kann, 
ob es sich bei einer Aufhellungslinie, die auf Knochenbruch verdachtig ist, urn 
eine Bruchlinie oder aber urn eine Variation der Knochenbildung mit uber· 
zahligen Nahten handelt. Einseitiges Vorkommen und gezackter Verlauf 
sprechen fur Bruchlinien. 

Von den 3 klassischen Formen des Schadelkapselbruches: Sprung (Fissur), 
Eindellungsbruch (Tmpressionsbruch) und Zertrummerungsbruch, bereitet be· 
sonders der erste Schwierigkeiten in der Diagnostik, wahrend die beiden 
anderen Formen ungleich leichter erkannt werden (POLLAK). Erhebliche Gewalt· 
einwirkung in der Vorgeschichte, akut auftretende Gehirnerscheinungen beim 
Fehlen von Zeichen entzundlicher Erkrankungen, Mitbeteiligung des Schadel. 
grundes, Blutungen aus Nase, Mund und Ohren erleichtern die Diagnose. 
Vereinzelte Schadelnahtsprengungen konnen sich der rontgenologischen Fest. 
stellung entziehen. Die Ansicht, daB Schadelnahtsprengungen bevorzugt in 
den friiheren Jugend vorkommen (MURARD), besteht nicht zu Recht, denn in 
unserem Beobachtungsgut sahen wir neben 2 Nahtsprengungen im friiheren 
Jugendalter 5 einschlagige Falle bei Erwachsenen zwischen 19 und 61 Jahren. 

Die geringere Dicke des kindlichen Schadels und die geringere Entfernung 
des liquorgefiillten Subarachnoidalraumes von der auBeren Haut begiinstigen 
beim Schadelbruch des Kindes die Entstehung der zuerst von HAWARD (nach 
KUTTNER) beschriebenen Cephalohydrozele traumatica, von BILLROTH als 
Meningozele spuria bezeichnet. Hierbei entsteht eine subkutane Liquoran· 
sammlung, die durch eine Verletzung des Schadels und der Hirnhaute in 
dauerdem Zusammenhang mit dem subarachnoidalen Liquor bleibt. Die Haupt. 
entstehungsorte sind die Stirn· und Augenhohlengegend sowie der hintere 
Umfang des Schlafenbeins. Die klinischen Zeichen und die Behandlung decken 
sich im wesentlichen mit denen der echten angeborenen Meningo. bzw. Ence. 
phalomeningocelen. 

Die allgemeine Voraussage auch bei schwereren kindlichen Schadelbriichen 
ist besser als beim Erwachsenen, darin sind sich alle Beobachter einig. Vielleicht 
spielt hierbei die Nachgiebigkeit des kindlichen Schadels eine groBe Rolle. Die 
Moglichkeit eines Druckausgleiches bei beginnendem Hirndruck diirfte besser 
sein als beim Erwachsenen. Die ortliche Ausheilungsmoglichkeit eines kind· 
lichen Schadelbruches ist besser als die des Erwachsenen, bei dem bekanntlich 
die Fahigkeit zur Knochenneubildung an der Schadelkapsel auBerordentlich 
gering ist, wahrend sie beim Neugeborenen und beim jugendlichen Schadel 
gut zu sein pflegt. Nach 3-4 Monaten schon ist beim kindlichen Schadel die 
Knochenbruchstelle durch neugebildeten Knochen soweit verschlossen, daB der 
Rontgennachweis nicht mehr gelingt. 

Ob man beim traumatisch entstandenen Schadeldefekt des Kindes das 
eingreifende Verfahren der Schadelplastik iiberhaupt anwenden soIl (RIGHETTI), 
oder ob nicht vielmehr auch groBere Defekte beim jugendlichen Schadel noch 
durch die eigene Knochenneubildungsbereitschaft der Schadelknochen wieder 
verschlossen werden, ist zweifelhaft. Die GroBe des Defektes und der Ort der 
Defektbildung werden im Einzelfalle die Entscheidung bedingen. 

Die Schadelkapselbriiche des Erwachsenen besitzen ihre besondere Be· 
deutung fUr den Neurologen darin, daB sie unter Umstanden durch ihren Sitz 
einen Hinweis fUr die Lokalisation bestimmter Nervenerscheinungen geben. 
Die Briiche konnen entweder, einer alten Einteilung von v. WAHL folgend, 
als ortlich umschriebene Biegungsbriiche in Erscheinung treten, deren Ent· 
stehungsmechanismus man der Eindellung eines Helmes oder Topfes vergleichen 
kann, oder aber, es kann sich urn Berstungsbriiche handeln, die groBere 
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Ausschnitte des Schadels in Mitleidenschaft ziehen und durch Deformierung des 
Gesamtschadels zustande kommen. Wie bei jedem Knochenbruch unterscheidet 
man die geschlossenen von den offenen Schadelbruchen. Der Bruch selbst kann 
entweder als Knochenspaltbildung (Fissur), als Eindellungsbruch (Impressions­
bruch) oder als Zertriimmerungsbruch auftreten. Alie 3 Formen konnen sich 
mit einer geringeren oder groberen Beschadigung der Hirnhaute und des 
Gehirns verbinden. Hiervon werden die Merkmale ganz wesentlich abhangig 
sein, die im Einzel£alle zur Beobachtung kommen. 

Schon die geschlossene Schadeldachfissur ist fast stets vergesellschaftet 
mit der mildesten Form der Gehirnbeteiligung, der Hirnerschutterung. Sie 
steht im V ordergrund der Merkmale. Der Schadeldachsprung selbst kann 
sich unter Umstanden der diagnostischen Feststellung entziehen. brtliche 
Druckempfindlichkeit und Schmerz an der Bruchstelle genugen nicht zur 
sicheren Diagnose. Ein umschriebenes Nachgeben der Knochenbruchrander 
ist nur in seltenen Fallen krankhafter Schadelknochenverdunnung zu erwarten. 
Knochenreiben fehlt bei diesen einfachen Formen des Schadelkapselbruches. 
Das Rontgenbild kann unter Umstanden im Stich lassen, da die Darstellungs­
moglichkeit davon abhangt, ob der die Schadelkapsel durchsetzende schmale 
Bruchspalt von dem durchfallenden Strahlenkegel in voller Ausdehnung erfaBt 
wird. Der Bruchspalt kann ferner von anderen Skeletteilen uberlagert werden 
oder auch so schmal sein, daB er sich der makroskopischen Erkennung entzieht 
(MAYER, SCHMEK). Immerhin gelang bei den von uns beobachteten no Fallen 
von Schadelkapselbruchen aller Art in 90 Fallen die rontgenologische Dar­
stellung des Bruches. Haufig gelingt es erst nach Tagen oder bei Aufnahmen 
in mehreren Ebenen, die schmale Knochenfissur zu entdecken. Es bewahrt 
sich sehr, stereoskopische Aufnahmen anzufertigen, da diese die Diagnostik 
erheblich erleichtern. Oftmals gelingt bei einer Wiederholung der Aufnahmen 
einige Tage nach Entstehung des Bruches die Auffindung des Knochenbruch­
spaltes. Ahnlich wie bei Rippenbruchen diirfte hierfur verantwortlich sein 
die bei jedem Knochenbruch auftretende prirnare Resorption des Kalkes der 
Knochenbruchrander, die zu einer vorubergehenden Verbreiterung des Bruch­
spaltes auch dort fiihrt, wo wie beirn Schadel die Knochenbruchenden keine 
Neigung zum Auseinanderfedern besitzen. 

Auch bei geringem Knochenbefund kann bekanntlich die gleichzeitige Gehirn­
storung eine sehr hochgradige sein. Sie steht, wie gesagt, so im Vordergrund, 
daB sie viel£ach als Einteilungsprinzip fur samtliche Schadelverletzungen be­
vorzugt wird (RODMAN und NEUBAUER). Bei geringerer Beteiligung des Ge­
hirns in Form einer einfachen Gehirnerschutterung finden wir eine voriiber­
gehende BewuBtlosigkeit mit nachfolgender retrograder Amnesie an das Unfalls­
ereignis und die Zeit der BewuBtlosigkeit. Pulszahl, Atmungszahl undTemperatur 
pflegen leicht erhoht zu sein. Bei der Kontrolle zeigt der Augenhintergrund 
normale Verhaltnisse, und ortliche Nervenausfallserscheinungen fehlen. Die 
regelmaBige Kontrolle von PuIs, Temperatur und Atmung sowie Kontrolle 
des Blutdruckes moglichst aile 4 Stunden lassen diese einfachen Formen der 
Mitbeteiligung des Gehirns bei Knochenspriingen der Schadelkapsel von den­
jenigen Formen unterscheiden, die eine starkere Schadigung des Gehirns und 
seiner Haute zeigen. Hierbei wird neuerdings der standigen Kontrolle des 
Blutdruckes von amerikanischer Seite steigende Bedeutung beigemessen (ROD­
)IAN und NEUBAUER, DAVIDOFF, EAGLETON, LONG, McLAIN, SACHS). Bei 
diesen leichten Formen der Mitbeteiligung des Gehirns wird man auf die 
diagnostische Lumbalpunktion in allen Fallen verzichten konnen. 

Wenn nach mehrstiindigem oder mehrtagigem Anhalten dieses verhaltnis­
maBig giinstigen Zustandes eine plotzliche Verschlimmerung eintritt, wenn 

10* 



148 W. SOHULZE: Erkrankungen d. Schadels, d. Kopfschwarte undBriiche d. Schadelkapsel. 

del' bis dahin ansprechbare Kranke benommen odeI' gar bewuBtlos wird, plOtz­
liche Blii.sse auf tritt, Ansteigen del' Pulszahl und del' Atmungsfrequenz bemerkt 
wird, wenn del' Blutdruck plotzlich stark fallt, so wird jener ernste Zwischenfall 
eingetreten sein, del' uns zur Diagnose: ZerreiBung del' Meningea media einer 
Seite mit Ehtstehung eines intrakraniellen Hamotoms fiihrt. Einseitige Pupillen­
erweiterung mit gleichzeitiger Pupillenstarre odeI' auch Zwangsblick nach einer 
Seite, Zuckungen im Facialisgebiet, in manchen Fallen auch Krampfe odeI' 
Lahmungen del' gegenseitigen Gliedma13enmuskeln ermoglichen die Seiten­
diagnose, die fiir die unumganglich notwendige Behandlung durch Trepanation 
(Ausraumung des Blutergusses und Versorgung des zerrissenen GefaBes) dringlich 
ist (BUTLER, BLUM, HOLMAN, SCOTT, STRUIYCKEN). 

Bei schwereren Graden del' Hirnbeteiligung mit erheblicher Commotio cerebri 
bleibt nach dem Riickgang del' ersten BewuBtlosigkeit ein erhOhter Blutdruck 
und eine Steigerung des Pulses bestehen, wozu sich starke Kopfschmerzen, 
unter Umstanden leichte Verwirrtheit, ges@llen (RODMAN und NEUBAUER). Bei 
del' Kontrolle des Augenhintergrnndes finden wir nicht wie beim ersten Fall 
keine Veranderungen, sondern anfanglich eine Stauung in den Netzhautvenen, 
die spateI' durch Stauungspapille odeI' Sehnervenatrophie abgelost werden kann. 
Wenn man in diesen Fallen die diagnostische Lumbalpunktion unternimmt, 
die von vielen aus diagnostischen und therapeutischen Griindenfiir notwendig ge­
halten wird (BOWER, CRAWFORD, DOWNEY, FERRY, JACKSON, KULENKAMPFF, 
MITCHELL, NAFFZIGER, RANSOHOFF), so findet man einen Anstieg des Lumbal­
druckes, del' fiir gewohnlich einer Quecksilbersaule von 5-9 mm Hohe entspricht, 
auf 15-20mm, ja, in seltenen Fallen bis 60mm (JACKSON). Eine solche starke 
Erhohung des Lumbaldruckes wird als Zeichen des Vorliegens einer Hirn­
kompression gewertet (MITCHELL), bedingt entweder durch Hirnodem odeI' 
starkere subdurale Blutung. Im letzteren Falle kann del' Liquor blutig sein. 
VerschlieBen sich die Verbindungen del' Ventrikel und im subarachnoidalen 
Liquorraum des Riickratkanales, so kann bei del' Lumbalpunktionder Liquor­
fluB plotzlich versiegen. 

Die 3. und schwerste Art del' Mitbeteiligung des Gehirns ist gekennzeichnef 
durch das Auftreten medullarer Zeichen, die sich klinisch in tiefer BewuBtlosig­
keit, schnellem unregelmaBigem PuIs, unregelmaBiger, schnarchender Atmung 
und Hyperthermie auBern. Del' Blutdruck fallt. Die stark erweiterten Pupillen 
reagieren nicht mehr (MEBAUE). Diese schwersten Falle del' Mitbeteiligung 
des Gehirns pflegen todlich zu enden. Alle drei soeben geschilderten Formen 
konnen unter Umstanden bei einem einfachen Schadelkapselsprung auftreten 
und maBgeblich unser therapeutisches Handeln beeinflussen. 

Neben diesen Gehirnerscheinungen und mit ihnen unter Umstanden ver­
bunden kommen auch bei einfachen Schadelkapselspriingen alle moglichen 
Formen del' Hirnhaut- und HirngefaBverletzung VOl'. Die ZerreiBung del' Meningea 
media mit Ausbildung eines intrakraniellen, extraduralen Hamatoms und ihre 
klinischen Kennzeichen haben wir bereits beschrieben. Wahrend hier die Orts­
diagnose noch verhaltnismaBig einfach ist, wird diese Aufgabe auBerordent­
lich schwer bei HirnhautzerreiBungen und Hamotombildungen durch EinriJ3 
del' venosen Blutleiter und del' Hirngefa13e selbst. Auf intradurale Hamotome 
weist ein starkerer Blutgehalt des bei del' Lumbalpunktion gewonnenen Liquors 
hin. Die Entscheidung, an welcher Stelle del' Hirnoberflii.che odeI' Hirnsubstanz 
die Blutung erfolgt ist, ist sehr schwierig. Stehen die allgemeinen Zeichen einer 
beginnenden Lahmung del' Medulla im Vordergrund, so besteht del' Verdaaht, 
daB sich die Blutung an del' Schadelbasis ausbreitet. Kommen ortliche Reiz­
scheinungen odeI' Lahmungen zu den allgemeinen Symptomen hinzu, und ist 
del' Liquor blutig, so besteht mehr del' Verdacht auf das Vorliegen einer Blutung 
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an der Konvexitat (TIETZE). Auch hier wird erst in vielen Fallen die gemein­
same Beurteilung der ortlichen Veranderungen an der Bruchstelle, der Rontgen­
symptome und der klinischen Erscheinungen eine genauere Diagnose ermog­
lichen. Gerade fUr die Verletzungen der intrakraniellen GefaBe, die den Schadel­
bruch begleiten, ist es oft charakteristisch, daB zunachst einmal die Erscheinungen 
gering sind und sich erst irn weiteren Verlauf, bei plotzlichen Bewegungen des 
Kranken, Husten, Niesen, Darmentleerung usw., durch das plOtzliche Auftreten 
einer groBeren Nachblutung akut verschlimmern. 

Schon beirn V orliegen einer einfachen Fissur des Schadeldaches pflegt am 
Ort der Gewalteinwirkung eine Weichteilwunde aufzutreten, bei den Schadel­
grundbriichen fehlt sie dagegen haufiger. Bei llO Schadelkapselbruchen und 
Briichen der Schadelkapsel und des Schadelgrundes beobachteten wir in 
36 Fallen eine Mitverletzung der Kopfschwarte. Es lagen also 36 komplizierte 
Schadelka pselbriiche vor. 

Bei der 2. Form des Schadelbruches, dem Eindellungsbruch, bleibt die 
Kopfschwarte nur in seltenen Fallen unverletzt, meist findet sich gleichzeitig 
eine ausgedehntere Platz- oder RiBwunde der Kopfschwarte. Die Stellung 
der Diagnose des Eindellungsbruches ist naturgemaB erheblich leichter als die 
des einfachen Sprunges der Schadelkapsel. Klinisch finden wir unter Umstanden 
schon eine sichtbare Veranderung des Schadels am Ort des Bruches oder aber 
konnen diese Veranderung tasten. Bei frischen Schadelverletzungen konnen 
unter Umstanden extrakranielle, subgaleale oder subperiostale Blutergiisse 
eine Knocheneindellung oder Veranderung der Knochenoberflache vortauschen 
(BROWN, LEWANDOWSKY). An der Einbruchsstelle wird manchmal Hirn­
pulsation sichtbar. Das Rontgenbild wird uns selten irn Stich lassen, hochstens 
kann man in Nahtgegenden kleine Schaltknochen mit ausgesprengten Knochen­
bruchstiicken verwechseln. Das klinische Bild des Eindellungsbruches ist 
wiederum wie beirn Schadelsprung vollstandig abhangig von der gleichzeitigen 
Mitbeteiligung der Hirnhaute, der intrakraniellen BlutgefaBe und des Gehirns 
selbst. Auch hier finden wir die 3 oben geschilderten Formen der Mitbeteiligung 
des Gehirns, wobei die leichten Formen gegeniiber den mittelschweren und 
sehr schweren zuriicktreten. Eine besondere Form des Eindellungsbruches 
bilden die Schadelschiisse, deren Besprechung wir vernachlassigen konnen, da 
es sich fast immer um Mitverletzungen des Gehirns handelt, die in dem ent­
sprechenden Handbuchkapitel abgehandelt werden. 

Bei der 3. Form der Schadelkapselbriiche, dem Zertriimmerungsbruch, ist 
die Diagnose unter Umstanden schon bei der bloBen Betrachtung aus der Ver­
anderung der Kopfform zu stellen. Klinisch finden sich bei ihnen stets die 
Zeichen einer schweren Beteiligung des Gehirns. 

Bei den reinen Schadelkapselbriichen mit Beteiligung des Gehirns konnen 
ortliche Symptome, die uns diagnostisch wichtig sind, dann in Erscheinung 
treten, wenn es sich um Briiche handelt, die durch Verschiebung von Knochen­
bruchstiicken oder durch Blutung, Reiz- oder Lahmungserscheinungen im 
Bereich der darunter gelegenen Hirnrindenzentren verursachen, so z. B. bei 
Briichen iiber der vorderen Zentralwindung oder bei Briichen des Hinterhaupts­
beins iiber dem Sehzentrum. Reizsymptome oder Ausfallserscheinungen ein­
zelner Hirnnerven kommen eigentlich nur dann in Betracht, wenn der Schiidel­
kapselbruch auf die Schadelbasis iibergreift. Hier kommt es dann bei Briichen 
im Bereich der Schlafenbeinschuppe, die sich in das Felsenbein hinein fortsetzen, 
mit Vorliebe zu einer Beteiligung des Facialis, auch des 8. Hirnnerven (BROUN 
u. LEWANDOVSKI). Seltener sind der 6., 3., 4., 2. und 5. Hirnnerv und noch 
seltener der 1. betroffen und nur im Ausnahmefall der 9., 10. und II. Hirnnerv, 
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deren Mitverletzung ja schon beim Schadelbasisbruch seltener ist (BROUN u. 
LEWANDOVSKI) . 

Einseitige Nervenausfiille gestatten noch keinen RuckschluB auf die Seiten­
diagnose der Schadelverletzung selbst, da unter Umstanden eine GegenstoB­
beschadigung des Gehirns oder das hierbei entstandene Hamatom die Nerven­
storung verursachen. 

Der Krankheitsverlauf und die einzuschlagende Behandlung beim Schadel­
kapselbruch richten sich danach, ob es sich urn einen geschlossenen oder offenen 
Schadelbruch handelt, ob ein bloBer Schadelsprung oder ein Eindellungs- oder 
Zertrummerungsbruch vorliegt, und wie schwer die Mitbeteiligung des Gehirns 
und seiner Haute ist. Beim geschlossenen Sprung des Schadeldaches und un­
bedeutender Mitbeteiligung des Gehirns ist die Behandlung konservativ, und 
die Erscheinungen der meist mitbeobachteten Gehirnerschutterung pflegen im 
Verlauf von 2-4 Wochen so weit abzuklingen, daB der Kranke das Bett ver­
lassen kann. Neben Pyramidon wird von vielen bei Aufregungszustanden Brom 
(KENNY), und zwar 1-1,5g am Tage verabfolgt. Von anderer Seite wird zur 
Beruhigung Chloralhydrat gegeben (GRANT) oder Luminalnatrium (ABRAMSON, 
DAVIDOFF). Treten beim geschlossenen Schadelsprung Erscheinungen auf, die 
auf eine Meningea-media-ZerreiBung hinweisen, oder die fiir eine plOtzliche 
oder langsam ansteigende Zunahme des Hirndruckes charakteristisch sind, so 
tritt die Operation in ihr Recht. Bei der Meningea-media-ZerreiBung wird 
die temporale bzw. subtemporale Trepanation ausgefiihrt, und nach Ablassen 
des Hamatoms die Meningea media oder einer ihrer Aste umstochen. Wenn 
neben dem epiduralen Hamatom noch eine subdurale, erhebliche Blutansammlung 
besteht, so wird die Dura bei der Trepanatin glatt,. gespannt, blaulich durch­
scheinend sein bei fehlender Pulsation. Nur in diesem Fall ist die Dura zu er­
offnen und das darunter befindliche Hamatom abzulassen (BOWER). 

Kommt es bei der geschlossenen Schadelfissur zu zunehmender Drucksteige­
rung mit allgemeinen und ortlichen Hirnerscheinungen, so wird hier zunachst bei 
nur langsamer Steigerung der Symptome eine mehr konservative Behandlung 
bevorzugt. Oft gelingt es, die bedrohlichen Symptome durch intravenose Zufuhr 
von 50%iger Shockcalorose oder 15-30%iger KochsalzlOsung oder 15%iger 
Magnesiumsulfatlosung zum Zuruckgang zu bringen (CLAIRMONT, DAVIS, DAVI­
DOFF, DOWMAN, JACKSON, RODMAN und NEUBAUER). Auch die rectale, langsame 
Zufuhr hypertonischer, gesattigter Magnesiumsulfatlosung wird als wirksam 
geriihmt (DAVIS, DAVIDOFF, JACKSON). Durch Diuretica und Abflihrmittel 
bei gleichzeitig eingeschrankter Flussigkeitszufuhr wird versucht, dem zu­
nehmenden Hirnodem vorzubeugen (DAVIDOFF, FERRY, FRAZIER). 

Viel umkampft ist die Bedeutung der Lumbalpunktion als therapeutische 
MaBnahme bei zunehmendem Hirndruck nach Schadelbruch. Von manchen 
Autoren wird sie als gefahrlich und erfolglos vollstandig abgelehnt (SACHS, 
SCHARGETTER) oder als meist unwirksam bezeichnet (LAROYENNE und TREPOZ) 
oder fur nur vorubergehend wirksam gehalten (NAFFZIGER). Demgegenuber 
mehren sich aber die Stimmen, die ebenso fur die Diagnostik wie fiir die Be­
handlung des zunehmenden Hirndruckes die Lumbalpunktion fiir wesentlich 
halten (CLAIRMONT, CRAWFORD, JACKSON, KULENKAMPFF, MITCHELL, MUNRO). 
Bei steigendem Hirndruck wird von anderen zunachst der Versuch gemacht, 
durch eine Lumbalpunktion den Krankheitsverlauf zu wenden, und erst wenn 
dies miBlingt, wird die Entlastungstrepanation vorgenommen (CRAWFORD, 
JACKSON, HOLBROCK, ODY, MAGNI, MARTIN, RANSOHOFF). Oft soIl es gelingen, 
durch Ablassen von 10-30 ccm Liquor den krankhaft gesteigerten Lumbal­
druck von 15-30 mm Quecksilber auf Dauer zum AbfaH zu normalen Werten 
(5-10 mm Hg) zu bringen. 
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Es bestehen bestimmte Anzeigen fur die Ausfuhrung der Entlastungstre­
panation auch beim geschlossenen, einfachen Schadelkapselsprung. Das Auf­
treten einer Meningea-media-Blutung mit ihren Erscheinungen haben wir bereits 
erwahnt, und hierzu kommt der akut sich steigernde Hirndruck mit Fehlen 
oder Auftreten ortlicher Reizerscheinungen (einseitige Lahmung oder Krampfe). 
Die letzteren allein geben nur eine Anzeige zur Trepanation, wenn sie langere 
Zeit bestehen bleiben. Die Anzeige zur Ausfiihrung der Trepanation, die meist 
nach CUSHING subtemporal ausgefiihrt wird, gibt neben den allgemeinen klini­
schen Symptom en (BewuBtseinsverlust, Pulsverlangsamung, zunehmender Ver­
fall) die zunehmende Verschlechterung des Augenhintergrundes, die durch 
Lumbalpunktion festgestellte Zunahme des intralumbalen Druckes und einseitige 
Krampfe der GliedmaBen. Nicht operiert wird im Shock und bei jenen schweren 
Hirnerscheinungen, die auf einer bereits fortschreitenden Lahmung des ver­
langerten Marks und seiner Zentren beruhen [CHEYNE-STOKEssches Atmen, 
PuIs unter 50 (SHARP)]. An Stelle der subtemporalen Trepanation wird von 
anderen bei unklarem Sitz der Hirnveranderungen die suboccipitale Resektion 
des Atlasbogens mit Anlegung eines suboccipitalen Fensters bevorzugt (ODY). 
Gegenuber der Trepanation ist die Bedeutung der ubrigen entlastenden MaB­
nahmen wie Suboccipitalstich, Balkenstich und Ventrikelpunktion geringer, 
wenn auch sic her noch nicht eindeutig genug geklart. 

Gegenuber der Behandlung der Schadelfissur ohne und mit erheblicher 
Hirnbeteiligung ist die Behandlung des geschlossenen Eindellungsbruches grund­
satzlich verschieden. Beim Vorliegen einer erheblichen Impression wird in 
jedem Falle die Freilegung der eingedruckten Knochenstelle durch Trepanation 
und Reposition des Knochenbruchstuckes vorzunehmen sein (LEXER-Klinik, 
HOLBROOK, HACKLER, PELS-LEUSDEN, RANSOHOFF, SACHS, SOMMER). Nur 
ganz vereinzelt findet man die Auffassung vertreten, daB man hierbei die Ent­
stehung von Hirndruckerscheinungen und ortlichen Reizerscheinungen abwarten 
musse (STEINMANN, MEBAUE, SHARP). Statt der gewohnlich geubten Trepana­
tion und Hebung des eingedruckten Knochenbruchstuckes wird von VIGHOLT 
die einfache Hebung des eingedruckten Knochenstuckes durch Anbohrung und 
Zug und von LUCARELLI die Hebung des Knochenbruchstuckes durch An­
bringen von Nahten an der daruberliegenden Raut angewandt, zwei Verfahren, 
welche kaum in allen Fallen zum Ziele fuhren werden. 

Beim Zertrummerungsbruch wird man wie beim Eindellungsbruch operieren 
und die Knochenbruchstucke reponieren, falls dies der Allgemeinbefund, die 
Rirnerscheinungen und die Ausdehnung der Fraktur zulassen. 

Gegenuber den geschlossenen Schadelkapselbruchen erfordern die offenen 
(komplizierten) Schadelkapselbruche jeder Form die sofortige operative Be­
handlung nach Abklingen des primaren Shockes. Rieruber besteht Einigkeit. 
Sind bei dem offenen Schadelbruch Dura und Gehirn mitverletzt, so wird ver­
sucht, die zertrummerte Gehirnsubstanz und etwa eingedrungene Fremdkorper, 
soweit es ohne grobe Schwierigkeiten moglich ist, zu entfernen. Es hat sich 
bewahrt, die Dura moglichst exakt zu nahen oder bei Defekten durch freie 
Fascienplastik zu ersetzen und hieruber die Kopfschwartenwunde nach Ex­
cision der Rander primar zu verschlieBen (BAGGIO, BARANY, EAGLETON, V. EISELS­
BERG, GRANT, JAKOVLJEVIC, JELETZKY, INGEBRIGTSEN, KOCH, SACHS, TEDESOHI, 
THOMAS). 

Bei dem sekundaren VerschluB von Schadelkapseldefekten, die nach kom­
plizierten Schadelbruchen bestehen bleiben, wurde in der Munchener Klinik 
in einer ganzen Reihe von Fallen der DefektverschluB durch periosthaltigen 
Tibiaspan oder durch Darmbeinkammstucke in der von LEXER angegebenen 
typischen Weise mit gutem Erfolg ausgefiihrt (GIOJA, GULEKE, JUVARA, ORTH, 
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PAULUCCI, PELS-LEUSDEN, TROTTER}. Die von FRAENKEL angegebene und von 
PAYR und ERDHEIM empfohiene Deckung von Schadeidefekten mit Celluloid 
hat sich nicht durchgesetzt. Andere bevorzugen die Deckung des Defektes 
durch Knochen aus der Umgebung nach dem aiten Vorgehen von VON HACKER­
DURANTE (BUFALINI, HALSTEAD, KAFER, RIGHETTI, SQUlLLACmOTO, TAYLOR, 
TICHONOVIC). Auch das Verfahren von RorKE, die Deckung des Defektes durch 
Schulterblattteile, findet eine Reihe von Anhangern (GAUDIER, mIN, MAKOTO 
SIOTO, NIKIFOROVA). Es wird auch uber zahlreiche Erfoige bei der Schadeidefekt­
deckung durch Rippenknorpel und Rippenknochen berichtet (ANDRADE, BROWN, 
CONGHLIN, DUFF, HANSON-TRAEGER, LEVIN, MAIRONA und VIRANO, MANHEIM 
und ZYFKIN, PASCALIS, RUSH). 

1st der Schadeldefekt noch mit einem Duradefekt und storender Hirnrinden­
narbenbildung verbunden, so wird in der LEXERschen Klinik nach Excision 
des Narbengewebes die freie Fettlappenuberpflanzung geubt (DREVERMANN, 
HtiNERMANN). Von anderen werden fUr den Duraersatz Fascien- (BORCHARDT, 
SrREESE) oder Fettfascienlappen (RASONov) benutzt. 

Die Prognose der. Schadelkapselbruche richtet sich nicht so sehr nach del' 
Schwere der ortlichen Schadelverletzung selbst als nach der Mitbeteiligung des 
Schadelinhaltes bei der Fraktur (BROUN und LEW ANDOVSKI). Die ortliche Aus­
heilung von Schadelkapselspriingen pflegt beim Jugendlichen in 3-4 Monaten 
vollstandig zu sein (ILLIG). Beim Erwachsenen sind die einfachen Spriinge 
der Schadelkapsel noch lange im Rontgenbild sichtbar (GRASHEY, HAEBLER, 
ILLIG, LINDEMANN, SCHUCK). Einfache Spriinge konnen noch nach P/2 bis 
2 Jahren zu erkennen sein (HAEBLER, HUBER, SCHUCK). Klaffende Frakturen 
und gesprengte Nahte bedUrfen noch langere Zeit zur knochernen "Oberbruckung 
(bis zu 4 Jahren). Eine groBere Neigung zur "Oberbriickung des knochernen 
Bruchspaltes zeigen die Eindellungsfrakturen (HAEBLER, HUBER). Nur in seltenen 
Fallen kommt es zu der an anderen Stellen des Skelets haufig einmal beobachteten 
ubermaBigen Callusbildung durch Absprengung von Periostfetzen (BUTTERSACK). 

Auch ohne knocherne "Oberbruckung bietet beim einfachen Spaltsprung 
die derbe bindegewebige "Oberbruckung des Bruchspaltes eine geniigende 
mechanische Sicherh~it. 

Abgesehen von der Infektionsgefahr, die dem Schadelknochen in Form der 
akut-eitrigen Osteomyelitis und den Meningen beim offenen Schadelbruch droht, 
bedeutet die Nahe der Nebenhohlen fUr diejenigen Schadelkapselbriiche, die 
sich auf der Basis fortsetzen, eine besondere Gefii.hrdung. Eine todliche Meningitis 
durch "Oberwanderung einer schon vorijandenen Infektion aus den Nebenhohlen 
oder dem MitteIohr durch den Knochenbruchspalt auf die Meningen ist ein 
keineswegs seltenes Vorkommnis. Da hierbei meist Streptokokken und Pneumo­
kokken als Erreger gefunden werden, hat V ALLIET systematisch diese Formen 
der Schadelbruche prophylaktisch mit Streptokokken- und Pneumokokken­
serum vorbehandelt und seither angeblich jede von den Nebenhohlen ausgehende 
Meningitis vermieden. Beim offenen Schadelbruch droht, wenn eine Infektion 
zustande kam, neben der Meningitis noch die Gefahr des Hirnprolapses, des Hirn­
abscesses und die Gefahr der chronischen Meningitis fibrosa und der Spat­
epilepsie (HIGIER). Zu diesen unmittelbaren, prognostisch ungiinstigen Moglich­
keiten kommen jene Folgezustande, die bei einer schweren Mitbeteiligung des 
Gehirns auch sonst nach Hirnerschutterung und Gehirnkontusion beobachtet 
werden, Kopfschmerzen, leichtere oder schwerere seelische Storungen bis zu 
echten Psychosen, Epilepsie, SchwindeI, Schwerhorigkeit, Nervenlahmungen. 
Besonders Lahmungen des Facialis und des Acusticus kommen beim "Obergreifen 
der Schadelkapselbruche auf die Schadelbasis als Dauerstorung zur Beobach­
tung. Unter den an unserer Klinik beobachteten Fallen blieb bei einer Reihe 
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von Kranken auch eine dauernde Geruchs- und Geschmacksstorung zuriick. 
VieHach sind anfangliche Liihmungen von Hirnnerven und Gliedma.6ennerven 
noch weitgehender Ruckbildung fahig. Die statistischen Dauerergebnisse nach 
Schadelbruchen auch schwererer Formen sind infolgedessen nicht ganz so un­
gunstig, wie es zunachst den Anschein hat. Nach einer Zusammenstellung der 
schwedischen Reichsversicherungsanstalt durch AKERMAN erhielten nur 26 % aller 
Falle von Schadelbruchen eineDauerrente, und nur 5% dieser Dauerrentner 
waren voll erwerbsunfahig. Dabei sind bei dieser Aufstellung auch die Schadel­
basisbruche mitberucksichtigt, deren Prognose infolge der haufigeren Mitbe­
beteiligung der Hirnnerven in Bezug auf eine Dauerheilung schlechter zu sein 
pflegt als die Prognose der Schadelkapselbruche. 
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Endokranielle Komplikationen der 
Nebenhohlenentziindungen. 

Von OSKAR HmSCH-Wien. 

Mit 7 Abbildungen. 

Bei den Arzten, viele Rhinologen inbegriffen, bestand und besteht auch 
heute noch die Ansicht, daB die Nebenhohlenentziindungen ungefahrliche 
Erkrankungen seien. Diese Ansicht hat sich deshalb festgesetzt, weil die 
~ebenhohlenentzundungen zu den ailtaglichen Vorkommnissen gehoren, 
wahrend Komplikationen dieser Entzundungen, d. i. deren Ubertragung auf 
die Hullen des Gehirns und auf das Gehirn selbst so selten sind, daB selbst ein 
erfahrener Rhinologe solche Komplikationen nur in J ahren hier und da zu 
sehen bekommt. Nimmt man jedoch die Erfahrungen samtlicher Rhinologen 
oder nur die Gesamtzahl der in der Literatur veroffentlichten Faile, dann erhalt 
man den Eindruck, daB die Gefahrlichkeit der Nebenhohlenentzundungen zu 

TabeTIe 1. Statistik von BURGER (bis 1924). 

Endokranielle Komplikationen der Stirn-
1 Siebbein 

Kiefer- 1 jPoOY'lli"1 Keilbein-'sitis oder Total Nebenhiihlenentziindungen hiihle hiihle hiihle unbe-
kannt 

ExtraduralabsceB u. Pachymeningitis 47 3 I - I 4 - 54 
I 

Meningitis (und SubduralabsceB) 83 35 2 

I 

43 7 170 
Meningitis serosa 24 11 

I 

- 2 1 38 
HirnabsceB . 140 25 5 1 5 176 
Encephalitischer Erweichungsherd - - I -

I 

2 - 2 
I Vereiterung der Hypophyse ... - - I - 3 - 3 

Phlebitis des Sinus cavernosus _ _ 4 5 8 I 38 6 61 
Phlebitis des Plexus venosus carotic us - I - 1 I -

I 

- I 1 
Phlebitis des Sinus longitudinalis sup. 23 

I 

---- 2 
I 

I 2 I 28 
Phlebitis des Sinus lateralis - - I - - 1 I 1 

Total I 321 79 18 
, 

94 22 534 

Tabelle 2. Erganzungs-Statistik (1924-1934). 

I Siebbein 

I 
POlYSinU-1 Endokranielle Komplikationen der Stirn- Kiefer- [Keilbein- sitis oder Total Nebenhiihlenentziindungen hiihle hiihle I hiihle unbe-

kannt 

ExtraduralabsceB u. Pachymeningitis 22 
[ 

2 2 1 7 I 34 
Meningitis (und SubduralabsceB) . 28 11 1 30 27 97 
Meningitis serosa 2 2 2 - 2 8 
HirnabsceB . 53 9 , 2 

i 
5 23 92 

Encephalitischer Erweichungsherd 4 1 1 I 2 - 8 
Vereiterung der Hypophyse . __ - - i -

I 
- 1 1 

Phlebitis des Sinus cavernosus _ _ 1 - I 2 8 5 16 
Phlebitis des Plexus venosus caroticus 1 

I 
1 - -

I 
- -

Phlebitis des Sinus longitudinalis sup. 5 - i - -
I 

4 9 
Phlebitis des Sinus lateralis . . . . - - I - i - - -

Total I 115 25 11 46 69 I 266 
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sehr unterschatzt wird und daB man mit einem ObergreiIen der Entziindung 
iiber die knocherne Wandung hinweg auf die Umgebung, wenn auch nicht so 
haufig wie bei Ohrerkrankungen, rechnen miisse. 

DREYFUSS, GERBER, Luc, BOENNINGHAUS, HAJEK, BURGER (Handbuch 
DENKER-KAHLER 1926) haben mit groBem FleiB alle in der Literatur erwahnten 
endokraniellen Komplikationen gesammelt und den Rhinologen und Arzten 
zum BewuBtsein gebracht, daB man einen ungestorten Heilungsverlauf der 
anscheinend harmlosen Nebenhohlenerkrankungen nicht mit iibermaf3iger Zu­
versicht erwarten diirfe. 

Kieferhohle. 
Die Kieferhohle ist von allen Nebenhohlen diejenige, die am seltensten 

cerebrale Komplikationen verursacht. Das hangt damit zusammen, daB die 
KieferhOhle nicht unmittelbar an die Schadelhohle heranreicht. Entziindungen 
der KieferhOhle konnen daher nicht leicht auf direktem Wege auf die Schadel­
hOhle iibergreiIen. Dagegen steht der Oberkieferknochen mit dem Stirnbein 
in Verbindung, so daB sich periostitische Prozesse auf das Stirnbein fortsetzen 
und durch dieses cerebrale Komplikation erzeugen konnen. Ein ObergreiIen, 
sei es der Erkrankung der Schleimhaut der Hohle, sei es der periostitischen 
Prozesse der Wande, geschieht 

1. durch Fortleitung der Kieferhohlenentziindung auf die Fossa pterygo-
palatina, 

2. auf dem Wege der GefaBe zur Orbita ohne Orbitalphlegmone, 
3. auf dem Wege einer Orbitalphlegmone, 
4. infolge Durchbruchs in andere Nebenhohlen, die mit der Schadelhohle 

in unmittelbarer Nachbarschaft stehen. Eine solche Hohle ist die Siebbein­
hohle, deren Dach zum Teil den Boden der vorderen Schadelgrube und deren 
Boden und Muschel den Spalt zwischen orbitaler und nasaler Oberkieferwand 
abschlieBt. Neben dieser regelmaf3igen Beziehung der Kieferhohle zum Sieb­
bein besteht noch manchmal eine gemeinsame Begrenzung mit der Keilbein­
hOhle (s. ONODI, Abb. 1). 

Eine endokranielle Komplikation einer Kieferhohlenentziindung durch die 
Fossa pterygopalatina stellt ein Fall von WESTERMAYER dar. 

Eine 4Ojahr. Frau wurde im Dezember 1894 an einer KieferhOhleneiterung durch den 
Processus alveolaris operiert. Anfang Mai 1895 wurde Pat. nach mehrtli.gigem Krankheits­
gefiihl mit nahezu 400 Fieber in die Krankenanstalt aufgenommen. Man konstatierte Druck­
empfindlichkeit der Halswirbelsaule und EiterabfluJ3 aus dem Bohrkanal des Proc. alveolaris 
des Oberkiefers. Nach einigen Tagen Somnolenz, Abfall der Temperatur, Exitus. Die 
Sektion ergab: AbsceJ3 im rechten Schlafelappen, hiihnereigroJ3, mit stinkendem Eiter 
erfiillt, eitrige Meningitis. Nach auJ3en vom Foramen rotundum und ovale ein pfenniggroJ3er 
Defekt in der Schii.delbasis, der durch fibrinos-eitrige Belege und Bindegewebe ausgefiillt 
war. Von hier aus gelangte die Sonde mit Leichtigkeit in die mit Eiter ausgefiillte Kiefer­
hohle und von da durch die Alveole des Eckzahns in die Mundhohle. 

Dieser Fall ist ein Beispiel fiir den Durchbruch einer KieferhOhleneiterung 
in den oberen Teil der Fossa pterygopalatina und von da durch den groBen 
Keilbeinfliigel in die Schadelhohle. Solche Vorkommnisse gehOren zu den 
groBten Seltenheiten und man muB einen betrachtlichen Zeitraunl in der Lite­
ratur durchsehen, um ein Beispiel solcher spontaner Komplikation zu finden. 

Dagegen sind mir durch miindliche Mitteilung eines Arztes an einer groBen 
laryngologischen Abteilung 2 Falle bekannt geworden, bei denen durch Kiefer­
hohlenpunktionen die Fossa pterygopalatina durch die eingestochene und zu 
tief eingedrungene Nadel infiziert wurde. Es kam zu schweren Eiterungen und 
durch Einbruch dieser in die Schadelhohle zu Meningitis und Exitus. Auch 
solche Zufalle gehoren zu den groBten Seltenheiten, wenn man die ungezahlten 
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FaIle von Kieferhohlenpunktionen, die der einzelne ausfiihrt oder die in einem 
groBen Ambulatorium jahraus, jahrein durchgefiihrt werden, in Betracht zieht. 
Dem erfahrenen Rhinologen fallt es nicht schwer, solche wenn auch seltene Vor­
kommnisse zu vermeiden. 

Die folgende Krankengeschichte stellt eine endokranielle Komplikation einer 
Kieferh6hlenentziindung dar, die auf dem Wege der mit der Orbita kommuni­
zierenden GefaBe zu einer Cavernosusthrombose und zum Exitus gefiihrt hat, 
ohne daB es zu einer Orbitalphlegmone gekommen ware. 

Fall BURGER: Ein 12jahr. bliihender Knabe fangt plotzlich zu erbrechen an. Am 
vorigen Tage hat er in nicht sehr reinem Wasser geschwommen. Er war nie nasenleidend 
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gewesen. Am nachsten Tage leichtes Fieber und Odem urn das rechte Auge herum. Abends 
auf diesem Auge Chemosis, Protrusio und hochgradige Bewegungseinschrankung des 
Bulbus, Erblindung und heftige Schmerzen, Temperaturanstieg. Am 3. Tage Zunahme der 
Schwellung, Temp. 40, zweimal epileptiformer Anfall. 1m Laufe des Tages nimmt die 
Schwellung der Augenlider rechts so sehr zu, daB das Auge nicht geoffnet werden kann. 
Am Abend BewuBtlosigkeit. Die linken Extremitaten sind schlaff, Knie- und FuBreflexe 
links sind abwesend. Fortwahrend Bewegungen in den rechten Extremitaten; profuses 
Schwitzen, Temp. 40,7, PuIs 56. 

Pat. ist nach Ams!oerdam transportiert worden und wird am nachsten Morgen von 
BURGER operiert. Das Odem hat sich iiber die rechte Schlafe ausgebreitet. Jetzt sind auch 
die linken Augenlider stark geschwollen, so daB beide Augen nicht mehr geoffnet werden 
konnen. Aus dem rechten Nasenloch kommt braunes Sekret hervor. Die bei erhaltenem 
BewuBtsein gemachte Nasenuntersuchung hat ergeben, daB die rechte Nasenhalfte durch 
Schwellung ihrer lateralen Wand vollig verlegt war. Adrenalin hatte nicht den geringsten 
EinfluB auf die Schleimhautschwellung, welche offenbar als eine Folge von Stauung zu 
deuten ist. Bei Rhinoskopia posterior Sekret unter der stark geschwollenen mittleren 
Muschel. An den Ohren nichts Abnormes. 

Durch einen Schnitt urn den inneren Augenwinkel herum wird die rechte Orbita eroffnet, 
welche frei von Eiter ist. Auffallig ist das Fehlen von Blutung und die geringe Adharenz 
des Periosts. Stirnhohle und Siebbein werden eroffnet; sie sind ganz normal. Darauf wird 

Handbuch der Neurologic. X. 11 
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in der Fossa canina die Kieferhiihle eriiffnet. Dieselbe ist mit schmutzig-blutig-eitrigem 
Sekret gefiillt und zeigt Schleimhautschwellung mii.Bigen Grades. Die orbitale Knochen­
wand ist intakt. - Nach 3 Tagen Exitus, nachdem das Gesichtsiidem sich bis zum rechten 
Unterkieferrand ausgedehnt hat. Temp. immer iiber 40°. Das Bewu.Btsein war in diesen 
Tagen stark umnebelt. Die Orbitalgaze war stets ohne Sekret. Keine Obduktion. 

Wenn auch die autoptische Bestatigung fehlt, so steht es doch auBer jedem 
Zweifel, daB in diesem Faile von der akut entzundeten Kieferh6hle aus die 
beiden Sinus cavernosi und die rechte V. ophthalmic a infiziert worden sind. 
Es liegt auf der Hand, anzunehmen, daB die Infektion durch Vermittlung von 
kleinen, das Antrumdach durchbohrenden Venen zustande gekommen ist. Es 
ist aber gerade so gut m6glich, daB sie den Weg der V. nasalis posterior, V. spheno­
palatina, Plexus pterygoideus und dessen cerebralen Anastomosen gewahlt hat. 
Im. ersteren FaIle muB die Infektion von der Ophthalmica auf den Cavernosus, 
im letzteren FaIle umgekehrt, vom Cavernosus auf die Ophthalmica uber­
gegangen sein. Fur die letztere Auffassung sprechen zwei Tatsachen: 1. Die bis 
zum Ende beobachtete Abwesenheit von Orbitaleiterung und 2. die machtige, 
durch Adrenalin nicht zu beeinflussende Schweilung der Nasenschleimhaut. 
BURGER hatte dieses Symptom in der Literatur der Cavernosus- und Ophthal­
micathrombosen nicht finden k6nnen. Wenn aber auBer einer Thrombose der 
V. ophthalmic a auch eine solche der V. sphenopalatina besteht, so ist die be­
schriebene Stauung in der Nasenschleimhaut leicht erklarlich (nach BURGER). 

Zum SchluB folgt eine Krankengeschichte einer Kieferhoo.leneiterung mit 
einem FrontaIlappenabsceB und Meningitis, ohne daB der GefaBweg nach­
gewiesen wurde. 

L. HOFMANN: G. M., 4 Jahre alt, erkrankte vor 3 Wochen an Masern. 2 Tage nach der 
Entlassung aus dem Spital erkrankte Pat. an starken Kopfschmerzen und hiiufigem Er­
brechen, war weinerlich und appetitlos. Kurze Zeit nach der Einlieferung traten Bewu.Bt­
losigkeit und Incontinentia alvi auf. Der Spitalarzt konstatierte bei dem in gutem Er­
nahrungszustand bewu.Btlos eingelieferten Kinde: Fehlen der Pupillenreaktion, Krampfe 
der rechten Kiirperhiilfte, Achillesklonus rechts, Nackensteifigkeit, Kernig +, kein Babinski. 
Rachen sehr rot. Lunge, Herz und Abdomen o. B. Temp. 37,6, PuIs 170. Lumbalpunktion 
ergab triiben, flockigen Liquor, Pandy +, Nonne +, Zellen 1500, im Ausstrich einzelne 
Meningokokken. - Tags darauf reagiert Pat. auf Anruf. Rechte Seite deutlich schmerz­
empfindlicher. Lumbalpunktion: Es werden etwa 40 ccm blutiger Liquor abgelassen, 
20 ccm Meningokokkenserum injiziert. Rontgenbefund der Lunge o. B. 

Am 4. Tage Temp. 39,4°. Parotitis epidemica dextra. Ohr normal. Augenhintergrund 
normal. Wassermann negativ. Lumbalpunktion: Liquor blutig. 20 ccm Meningokokken­
serum eingespritzt. Blutbefund: Leukocyten etwa 8200, 48% polynukleare, 33% Lympho­
cyten, 5 % eosinophile, 3 % Monocyten, 10 % stabkernige. Kein Klonus mehr. 

6. Tag. Das Kind relativ frisch, spricht aber sehr wenig. Lumbalpunktion: Liquor 
triib, gelblich, Pandy +, Nonne +, Zellen 270, keine Bakterien, 20 ccm Meningokokken­
serum injiziert. 

9. Tag. Das Kind wird taglich lumbalpunktiert und bekommt Serum. In einem Praparat 
ganz vereinzelte Meningokokken. Mittelohr absolut normal. 

14. Tag. Nackensteifigkeit bedeutend besser, Kernig nicht mehr so stark. Puis aryth-
misch. Temperatur 37,9°. 

17. Tag. Puls arythmisch um 100. 
20. Tag. Das Kind darf aufstehen. Rechter Mundfacialis gelahmt. 
21. Tag. Das Kind erbricht hiiufig. Lumbalpunktion: eitriger Liquor, bakteriologisch: 

grampositive Diplokokken. Temperatur bis 38°. Kernig, Nackensteifigkeit sehr stark 
ausgepragt. 

22. Tag. Zeitweise klonische Krampfe. Lumbalpunktion: etwa 30 ccm dicker, eitriger 
Liquor. Abstrich: grampositive Diplokokken. Meningokokkenserum injiziert. In den 
mittleren Nasengangen eitriges Sekret. 

23. Tag. Kind ist die ganze Nacht sehr unruhig gewesen, hat am Vormittag klonische 
Krampfe, besonders in den Extremitaten. Zeitweise athetotische Handbewegungen, weint 
vial. Liquor eitrig, grampositive Diplokokken. Spiilung mit Meningokokkenserum, 20 ccm. 

24. Tag. Das Kind ist cyanotisch. Selten tiefe Atemziige. Exitus. Obduktionsbefund: 
Empyem der linken HIGHMORE-Hiihle, katarrhalische Entziil).p.ung aller Nebenhiihlen der 
Nase sowie auch der Schleimhaut der Nasenhiihle selbst. Alterer, aber kleiner Absce.B 
zentral im linken Stirnlappen gelegen mit kollateralem, entziindlichem Odem dieses ganzen 
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Lappens. Durchbruch des Abscesses in das linke Vorderhorn. Pyocephalus und vom 
Foramen Magendi ausgehend akute eitrige Leptomeningitis. Eitrige Bronchitis, haupt­
sachlich im linken Unterlappen. Der ganze iibrige Befund o. B. 

Dieser Fall ist besonders lehrreich. Wir merken, daB der Fachkollege, der 
iiber eine bemerkenswerte Erfahrung auf dem Gebiete der otitischen und rhino­
logischen Erkrankungen im Kindesalter verfiigt, an eine Ursache der endo­
kraniellen Komplikation durch Nebenhohlen nicht gedacht hat. Sind doch 
Kieferhohleneiterungen in diesem Alter wegen geringer Ausbildung der Neben­
hohlen nichts Gewohnliches. Eher wiirde man an eine tuberkulOse oder epi­
demische Meningitis denken. Jedenfalls mahnt uns der Fall und sein Verlauf, 
daB man bei allen endokraniellen Komplikationen, bei denen die Ursache nicht 
mit Sicherheit feststeht, auch den Nebenhohlen sein Augenmerk zuwenden 
muB, auch dann, wenn es sich urn Kinder handelt. Die rhinologische Unter­
suchung ist allerdings bei Kindem sehr schwierig, ebenso diirfte die Rontgen­
aufnahme der Nebenhohlen nicht leicht durchfiihrbar sein, doch wird man 
durch Beruhigungsmittel, eventuell leichte N arkose zum Ziel gelangen. 

Wenn wir die aus dem Jahre 1896 stammende Statistik von DREYFUSS 
durchsehen, so finden wir 6 FaIle von cerebraler Komplikation durch Kiefer­
hohleneiterung erwahnt; BOENNINGHAUS fiihrt 9 FaIle an, BURGER 18 FaIle, 
ich selbst kann iiber weitere 11 FaIle aus der Literatur berichten, alles in allem 
eine unbedeutende Zahl, wenn man die Haufigkeit der Kieferhohlenerkrankung 
und den Zeitraum beriicksichtigt, auf den sich die genannte Zahl erstreckt. 

Bei der Besprechung der endokraniellen Komplikationen durch Kiefer­
hohlenprozesse ist es am Platze, auch jene cerebralen StOrungen zu erwahnen, 
die in seltenen Ausnahmefallen bei der Kieferhohlenpunktion als Folge einer 
Luftembolie auftreten. 

Die Kieferhohlenpunktion wird zu diagnostischen wie auch zu therapeuti­
schen Zwecken auf die Weise ausgefiihrt, daB nach vorheriger Cocainisierung 
eine etwa 8 cm lange und 2 mm dicke spitze Hohlnadel durch die diinnste Stelle 
der nasalen Kieferhohlenwand (unterer Nasengang, Gegend des Processus maxil­
laris der unteren Muschel oder mittlerer Nasengang, Gegend der Nasenfon­
tanelle) in die Kieferhohle eingestochen wird. Es ist ein weit verbreiteter Usus, 
durch die Hohlnadel Luft durchzupumpen, wodurch man sich zu vergewissem 
sucht, daB die Spitze der Hohlnadel im Lumen der KieferhOhle und nicht in 
die gegeniiberliegende Wand oder in die geschwollene Schleimhaut einge­
drungen ist. 

Bei einer solchen Punktion kann durch einen seltenen Zufall die Spitze der 
Nadel in eine Vene geraten, so daB bei der Lufteinblasung die Luft direkt in 
die Vene gepreBt wird. Von hier gelangt sie in die V. jugularis intema, ins 
rechte Herz, in den Lungenkreislauf und auf dem Wege eines offenen Foramen 
ovale oder der Capillaren in den linken Ventrikel und den groBen Kreislauf. 
Es hangt nun yom Zufall ab, wohin die Luftblaschen geraten. Verirren sie 
sich ins Gehirn, so kommt es unmittelbar nach der Lufteinblasung zu nervosen 
Symptomen. BRAUER hat als erster diese Krankheitsbilder als Folgen der 
Luftembolie beschrieben, wahrend sie bis dahin als Cocainismus, Vagusshock 
und Hysterie gedeutet worden waren. Gelangt ein Luftblaschen z. B. in die 
~-\.rt. cerebri media, so konnen voriibergehend ahnliche Symptome wie bei 
Embolie dieser Arterie entstehen: Parese der einen Korperhalfte, Facialisparese, 
Sprachstorungen, voriibergehende BewuBtseinsstorungen usw. In einigen Fallen 
trat auch voriibergehende Blindheit auf. BRAUER erwahnt, daB man am 
Augenhintergrund Luftblasen in den GefaBen zirkulieren sehen konnte. "In 
der Haut treten fliichtige Anamien auf, dann tiefe cyanotische Flecke, ahnlich 
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den Totenflecken, oft auch umschriebene wandernde Hyperamien, oft masern­
artig, eine Erscheinung, die sehr charakteristisch ist. Auf diese Vielgestaltigkeit 
der Symptome mochte ich ganz besonders hinweisen" (BRAUER). 

Die Kenntnis der cerebralen Komplikationen nach Punktion der Kiefer­
hohle mit nachfolgender Lufteinblasung ist flir den Neurologen von Wichtig­
keit, da das Krankheitsbild apoplektischen Insulten und Embolien der Hirn· 
arterien auBerordentlich ahnlich sein kann. BOENNINGHAUS flihrt mehrere FaIle 
aus der Literatur an, die nach den von BRAUER beschriebenen nervosen Sym­
ptomen mit hochster Wahrscheinlichkeit als durch Luftembolie hervorgerufen 
zu betrachten sind. 

Fall von CLAus: Bei der Probepunktion yom unteren Nasengang mit LWHTwITz·Nadcl 
wurde der 68jahr., hinfallige Mann plotzlich ohnmachtig. Der Zustand erschien schwer. 
Der rechte Arm fiel schlaff herunter, das rechte Bein konnte dagegen ziemlich ausgiebig 
bewegt werden. Auf NadeIstiche reagierte der Pat. nicht. Unruhe in der Nacht. Auf 
Anrufen sah Pat. den Arzt geistesabwesend an. PuIs kraitig, regelmaBig. Radialarterien 
etwas hart. Am andern Tage war Pat. ruhiger und etwas klarer. Er erkennt de~ Arzt und 
z. B. vorgehaltene Gegenstande, nennt aber seinen Namen erst nach langerem Uberlegen. 
Der rechte Arm kann jetzt etwas, das rechte Bein dagegen schlechter bewegt werden. Am 
Nachmittag fortschreitende Besserung und deshalb Entlassung nach Hause. Nach dem 
Bericht des Hausarztes waren schon 6 Tage nach dem Insult keine Lahmungserscheinungen 
mehr zu finden. Es liegt das Bild einer klassischen Apoplexia cerebri vor, nur kann sie 
wegen ihres schnellen Abklingens nicht gut, wie CLAUS annimmt, auf die gewohnliche Weise 
durch Bersten einer Arterie erzeugt sein, sondern durch Luftembolie in die motorischen 
Zentralwindungen. 

Fall BOWEN: Die Patientin wurde bei der Probepunktion im unteren N asengang plOtzlich 
rigide und cyanotisch; einen Augenblick spater traten konvulsivische Zuckungen in den 
Extremitaten auf und stertoroses Atmen. Pat. blieb 72 Stunden bewuBtlos und erst am 
Abend des 5. Tages kam sie zur Besinnung. Am Abend des ersten Tages Temp. 38,4°, Puls 75, 
Atmung 20. Am ersten und dritten Abend Erbrechen. Profuser NachtschweiB, fast kon­
stantes Muskelzucken. Am 4. Tage unwillkiirlicher Harnabgang und partielle Lahmung 
des linken Armes. Am 5. Tage konnte Pat. im Bett aufsitzen, am 7. entlassen werden. -
Es liegt ein Mischbild von Epilepsie, Apoplexie und ahnlichem vor, so vielgestaltig, wie es 
der Luftembolie nach BRAUER eben eigen sein kann. BOWEN selbst halt den Fall fiir Luft­
embolie, wohl infolge der Sektionserfahrung in seinem andern Fall. 

lch selbst erlebte in den Anfangen meiner Praxis einen Fall von halbseitiger 
Lahmung, die nach einer Probepunktion und Lufteinblasung eintrat. Es handelte 
sich urn eine etwa 40jahrige Patientin, die nach der Lufteinblasung vom Sessel 
glitt, aufs BeU getragen werden muBte, sie reagierte auf Anruf nicht, lieB den 
rechten Arm schlaff herabhangen und erholte sich erst nach mehreren Stunden. 
lch hielt damals den Fall fiir eine Hysterie, ebenso der herbeigerufene Nerven­
arzt. Doch wurde mir nach BRAUERs und spater BOENNINGHAUS' Veroffent­
lichung klar, daB auch in meinem FaIle eine Luftembolie im Spiele war. 

Fall STREIT: Bei einem 20jahr. Mann trat, nachdem die erste Spiilung der KieferhOhle yom 
mittleren Nasengang aus ohne Unfall verlaufen war, bei der zweiten Ausspiilung, sobald 
der Druck auf den Doppelballon einsetzte, Epilepsie und schwache Parese der Beine ein. 
Auf einmal sagte der Kranke: "Ich sehe nichts", nach einigen Minuten: "Jetzt sehe ich 
wieder etwas". Das wechselte noch mehrmaIs innerhalb 2 Stunden. Der sofort hinzu­
gezogene Augenarzt, Prof. BRUCKNER, fand normalen Augenhintergrund und stellte die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Luftembolie in den Occipitallappen, womit er wohl das 
Richtige getroffen haben diirfte,. Am nachsten Tage Gesundung. Der Fall ist besonders 
bemerkenswert durch die im Vordergrund stehende Sehstorung. 

Bei Tierversuchen konnte BRAUER feststellen, daB auch eine geringe Menge Luft im 
Kreislauf gefahrlich 'werden kann, wenn die das Atemzentrum versorgenden GefaBe verlegt 
und damit das Atemzentrum gelahmt wird. 

Solche Vorkommnisse nach Probepunktion sind zum Gliick ungewohnlich 
selten. Trotz der Haufigkeit der Probepunktion, die jeder einzelne Rhinologe 
viele hundertmal durchfiihrt, wird selbst der erfahrenste Rhinologe hier und 
da einen Fall erlebt oder gesehen haben; den meisten aber diirften solche Zu­
falle nicht vorgekommen sein, trotzdem bis zum heutigen Tage noch immer bei 
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der KieferhOhlenpunktion die Lufteinblasung zu Beginn und zu Ende der Punk­
tion geiibt wird. Die Lufteinblasung zu Beginn, urn den richtigen Sitz der Nadel 
festzustellen, und am Ende, urn den Rest der Spiilfliissigkeit herauszubefordern, 
ist unnotig und soIlte daher unterbleiben. Damit ist das wesentliche fUr die 
Prophylaxe gesagt. Treten aber die oben genannten nervosen Symptome nach 
einer Lufteinblasung ein, so kann man nach obigen Krankengeschichten ruhig 
und zuversichtlich das Verschwinden der Symptome abwarten. Nur in Fallen 
mit Atmungsstillstand muf3 sogleich kiinstliche Atmung einsetzen und lange 
Zeit durchgefiihrt werden. In Fallen mit Herzlahmung bei aussetzendem PuIs 
miissen Excitantien injiziert werden. Es sind auch plOtzliche Todesfalle durch 
Luftansammlung im Herzen und Kreislauf vorgekommen, z. B. beim kiinst­
lichen Pneumothorax, aber auch bei Lufteinblasung bei Kieferhohlenpunktion. 
Man kann sagen, daf3 die Prognose urn so besser ist, je langere Zeit nach der 
Luftembolie verstrichen ist, d. h. selbst in bedrohlichen Fallen ist die Prognose 
noch immer gut, wenn der Pat. bereits 6 Stunden oder mehr seit der Luft­
embolie iiberstanden hat. 

Keilbeinhohle. 
Die beiden Keilbeinhohlen, die durch ein knochernes Septum voneinander 

getrennt sind, liegen im Keilbeinkorper und nehmen je nach ihrer Grof3e einen 
Teil oder den ganzen Keilbeinkorper ein. Je grof3er die Keilbeinhohle, urn so 
diinner sind die Wande. Bei kleinen KeilbeinhOhlen bleibt der grof3te Teil 
des Keilbeinkorpers spongios, die Hypophyse liegt nicht im Bereich der Hohle, 
sondern oberhalb des spongiosen Knochens. Die Keilbeinhohle selbst kann 
erbsen- oder bohnengrof3, die Wande konnen dick sein und zeigen keinerlei 
Profilierung, wie sie in grof3en Keilbeinhohlen (Abb. 2 u. 3) die anliegenden 
Organe, Opticus, Art. carotis und Hypophyse hervorrufen. Bei exzessiver 
Grof3e reichen die KeilbeinhOhlen bis in das Os basilare, in die Proc. pterygoidei, 
in die kleinen Keilbeinfliigel. In solchen Fallen springen die Canales optici 
und die Canales carotici mit der Carotis weit in die KeilbeinhOhle vor (Abb. 3). 
Entziindliche Prozesse in der Keilbeinhohle konnen unter solchen Umstanden 
leicht auf die Umgebung iibergreifen: seitlich auf die Sinus cavernosi, oben 
auf die Hypophyse und auf die Schadelhohle. Die Prozesse, urn die es sich 
hier handelt, sind: 

1. Eitrige Prozesse, bei denen die Eitersekretion im V ordergrund steht, die 
SchleimhautschweIlung sich in maBigen Grenzen halt; 

2. katarrhalische Prozesse, bei denen die hochgradige odematose Schwellung 
der Schleimhaut das charakteristische ist, wahrend die SekretbiIdung zuriick­
steht; 

3. Mucocele; diese ist charakterisiert durch Ansammlung von seroser oder 
schokoladefarbiger Fliissigkeit bei normaler Schleimhaut und bei Verschluf3 
der Keilbeinoffnung mit Ausdehnung der Wande gegen Gehirn und Nase. 

Die cerebralen Komplikationen werden meist durch die eitrigen KeiIbein­
hohlenentziindungen hervorgerufen. Solche Entziindungen manifestieren sich 
durch Eiterabfluf3 zwischen Septum und der mittleren Muschel, somit in der 
Fissura olfactoria, oder durch Eiterabfluf3 iiber der mittleren Muschel inner­
halb der Choanen. In einem nicht kleinen Prozentsatz der FaIle ist der Eiter­
abfluf3 behindert, es fehlt dann der Hinweis auf eine solche Eiterung. In solchen 
Fallen kann ein verlaf3liches Rontgenbild wertvolle Dienste leisten. Aber selbst 
wenn durch den Weg des Eiterabflusses der Verdacht auf eine KeiIbeinhohlen­
eiterung geweckt wird, ist die Verifizierung der Erkrankung nicht immer ganz 
leicht, da hierzu Spiilungen der Hohle notwendig sind, die meist nur nach opera­
tiver Entfernung der mittleren Muscheln durchgefiihrt werden konnen. Nach 
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operativen Eingriffen erfolgen aber Blutungen, die den Uberblick in der Nasen­
hohle stGren und die Auffindung der Keilbeinoffnungen in der gleichen Sitzung 
unmoglich machen. Bei bedrohlichen Zustanden ist aber eine Verzogerung 
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Autopsie. Basale Meningitis. Makroskopisch: Eiterung der rechten Keilbein- und Sieb­
beinhiihle rechts, in den ubrigen Hiihlen keine Eiterung. Die mikroskopische Untersuchung 
der herausgenommenen Schadelbasis mit den Keilbeinhiihlen ergab nach durchgefuhrter 
Entkalkung, daB es sich urn einen akuten Nachschub einer chronischen Keilbein-Siebbein­
hiihlenentzundung gehandelt hatte, wobei die kniichernen Wande eine bedeutende Osteo­
porose erfahren hatten und wobei es zur Infektion des Knochenmarks gekommen ist. Diese 
Infektion breitete sich auf dem Wege der Venen der Diploe auf den Sinus cavernosus aus 
und fUhrte zur septischen Thrombose des Sinus cavernosus. Die septische Thrombose ergriff 
im weiteren Verlauf die zugehiirigen Venen der Orbita, der Dura mater und der Pia mater. 
Von den infizierten Venen der Pia mater kam es schlieBlich zur akuten eitrigen Lepto­
menengitis. 

Die angefiihrte Krankengeschichte einer Keilbeinhohlenentzundung zeigt 
uns ein rapid zum Exitus fiihrendes Ubergreifen dieser Entzundung auf den 
Sinus cavernosus und auf die Meningen. In diesem Fall bot der desolate Zu­
stand der Patientin und der vorgeschrittene ProzeE keine Aussicht und Mog-
lichkeit, operativ einzugreifen. . 

Die folgende Krankengeschichte TURNERS betrifft eine ahnliche cerebrale 
Komplikation infolge Eiterung des Sinus sphenoidalis und maxillaris. Die 
Komplikation war durch die Entzundung des Sinus sphenoidalis verursacht 
und fiihrte ebenfalls zu einer Thrombose des Sinus cavernosus, deren Verlauf 
mit Remissionen verlief, bis er nach 17 Tagen zur Meningitis und zum Exitus kam. 

2. Fall von LOGAN TURNER: 45jahr. Mann, 4 Tage vor Einlieferung ins Spital Schnupfen, 
vor 2 Tagen profuse Nasensekretion, danach pliitzlich Sistieren derselben, gleichzeitig 
zunehmende Schwellung im oberen medialen Winkel der linken Orbita. Schmerzen und 
Temperatur (38,3°), Protrusion und stark eingeschrankte Beweglichkeit des linken Bulbus, 
Chemosis der Conjunctiva, beide Augenlider stark geschwollen. Bei der rhinologischen 
Untersuchung von vorn war kein Eiter zu sehen, die Rhinoscopia posterior war nicht aus­
fiihrbar. 

Bei Eriiffnung der linken Stirn-, Siebbein- und Keilbeinhiihle am 5. Krankheitstage 
fand sich kein Eiter. Am 4. Tage nach der Operation (9. Krankheitstag) normale Tem­
peratur, doch delirierte der Kranke zeitweise. Am 5. Tage nach der Operation Ruckgang 
der Lidschwellung und Ruckkehr der Beweglichkeit des Bulbus. 6. Tag: Anhalten der Auf­
regungszustande, normale Temperatur. 9. Tag: Wegen zunehmender Delirien nochmalige 
Freilegung der Wunde, Entfernung der cerebralen Wand der linken Stirnhiihle, keine Ver­
anderung an der Dura, kein StirnhirnabsceB. Hohes Fieber, Koma, Exitus am 17. Tage. 

Autopsie ergab: Leptomeningitis, Eiterung der linken Kiefer- und Keilbeinhiihle, doch 
war letztere der Herd der Infektion. Durch die Keilbeinhiihlenaffektion kam es zur Throm­
bose des Sinus cavernosus, die sich auch klinisch durch die Lidschwellung, die Chemosis 
der Conjunctiva und durch die Unbeweglichkeit des Bulbus manifestierte. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich, daB der Thrombus sich organisiert 
und das Lumen groBenteils ~~eigegeben hatte, daher der Riickgang der Symptome der 
Thrombose, dann allmahlich Ubergreifen des miiBig infizierten Thrombus auf die GefaBe 
und auf die Meningen, daher der protrahierte Verlauf der Krankheit bis zum Exitus. Bei 
der Autopsie wurde die Thrombose des Sinus cavernosus nicht gefunden, sondern erst bei 
der mikroskopischen Untersuchung. 

LOGAN TURNER, der sich wiederum auf Wells P. EAGLETON beruft, hebt 
hervor, daB die Thrombose des Sinus cavernosus sicherlich haufiger ist, als 
gewohnlich angenommen wird. Sie kann sowohl yom Kliniker als auch yom 
Pathologen ubersehen werden. Vom Kliniker deshalb, weil die charakteristi­
schen Symptome nur dann auftreten, wenn es sich urn eine plOtzliche und nahezu 
komplette Thrombose handelt. 1st aber das Lumen des Sinus nur partiell ver­
legt oder entsteht die Thrombose allmahlich, so ist der Ab£luB des venosen 
Blutes noch durch das ubrigbleibende Lumen des Sinus cavernosus oder durch 
dessen Kollateralen moglich und daher bleiben die klassischen Symptome: Lid­
schwellung, Chemosis, Protrusio bulbi und Bewegungseinschrankung aus. Solche 
wandstandigen Thrombosen konnen bei der Sektion dem freien Auge entgehen 
und werden erst bei der mikroskopischen Untersuchung aufgedeckt. 

Bei dieser Gelegenheit sei erwahnt, daB nicht nur infolge Organisierung der 
ursprunglich kompletten Thrombose das Lumen des Sinus cavernosus partiell 
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durchgangig werden kann und daB klinische Remissionen eintreten konnen. 
sondern daB auch, wie D. J. S. FRASER berichtet, eine Spontanheilung mog­
lich ist. 

Es handelte sieh allerdings urn einen Fall von akuter Mittelohreiterung bei einem 6ljahr. 
Manne, der am 9. Tage naeh einer giinstig verlaufenen Radikaloperation des Warzenfort­
satzes und Eroffnung eines Senkungsabset;sses allmahlieh Symptome einer Cavernosus­
thrombose auf der gesunden Seite aufwies: Odem der Augenlider, Protrusion und Fixation 
des Bulbus, Chemosis und vollkommenen Verlust des Sehvermogens, Temperatur normal. 
Keine Naseneiterung. Ausheilung mit Verlust des Horvermogens und der Vestibularis­
funktion auf der kranken Seite und Verlust des Sehvermogens auf der gesunden Seite. 

Von den durch Keilbeinhohlenentzundungen hervorgerufenen Komplikationen 
wurden bisher Meningitis und Sinusthrombose erwahnt. Sie sind auch nach 
ST. CLAIR THOMSON die haufigsten Komplikationen. Dieser Autor hat 42 durch 
Autopsie verifizierte endokranielle Komplikationen der Keilbeinhohlenentzun­
dungen zusammengesteIlt; 17 waren durch Meningitis, 18 durch Sinusthrombose 
kom pliziert. 

BURGER (Amsterdam) erweitert die statistische Zusammenstellung auf 94, 
davon 43 Meningitis, 38 Cavernosusphlebitis. Dagegen sind Hirnabscesse als 
Komplikation von Keilbeinhohlenentzundung sehr selten. Von THOMSON wird 
nur 1 Fall erwahnt, bei welchem sich aber keine Vereiterung der Hypophyse 
fand. Ahnliche Angaben von Keilbeinhohlenentzundungen mit Ubergreifen 
auf die Hypophyse finden sich bei KOLMER, RAYMOND, MOREAU, BOGGS-WINTER­
NITZ (BURGER). 

Als wirklicher HirnabsceB in der Marksubstanz des Gehirns kann der Fall 
von McBEAN angesehen werden. Es fand sich bei der Sektion ein groBer AbsceB 
im Stirnhirn, ohne daB eine Verbindung mit der erkrankten Keilbeinhohle ge­
funden wurde. 

Von groBem Interesse ist die Krankengeschichte eines Falles von einer 
Keilbeinentzundung, die nach Durchbruch der knochernen Wande zu einem 
ExtraduralabsceB und nach Nekrose der Dura zu Sinusthrombose, Meningitis 
und innerhalb von 7 W ochen ad exitum ftihrte. W ohl waren auch aIle anderen 
Nebenhohlen in diesem FaIle erkrankt, doch konnte durch mikroskopische 
Untersuchung festgestellt werden, daB die Stirn· und Kieferhohlen an den 
endokraniellen Komplikationen nicht teilhatten, die Siebbeinzellen nur als 
Ursache der begleitenden Orbitalphlegmone in Betracht kamen (L. TURNER und 
E. REYNOLDS). 

Eine 29jahr. Frau erkrankte an heftigem Sehnupfen und Verstopfung beider Nasen­
half ten und AbfluJ3 dicken Sekrets. Keine Kopfschmerzen. Sie hatte aueh Zahnschmerzen 
im linken Oberkiefer und einen periostalen AbsceJ3 gehabt, weshalb ihr ein Zahn gezogen 
wurde. Zur Zeit cler Aufnahme ins Krankenhaus war der linke weiche Gaumen und der 
hintere Abschnitt des Alveolarfortsatzes mit Pseudomembranen bedeekt. Punktion beider 
Kieferhohlen (einen Monat nach der Erkrankung) ergab Eiter. Wa.R. negativ. Temperatur 
36,6"':"37°. Ende der 5. Woche leichtes Odem des rechten oberen Augenlides, keine Protrusio 
bulbi, Augenhintergrund normal, Visus 6/12 , Rontgen zeigt Verschattung aller Neben­
bOhlen. Temp. 38,1-39°. Mitte der 7. Woche leiehte Protrusio bulbi, Odem des oberen 
Lides geschwunden. Kein Schmerz in der Orbita. In wenigen Tagen kommt es zur Un­
beweglichkeit des Bulbus, Pupille weit, kein Kop/schmerz, Temperatur bis 39,4°. Ende 
der 7. Woehe pliitzliches Auftreten von Anfallen (Krampfe), BewuJ3tlosigkeit mit einzelnen 
lichten Intervallen, Temp. bis 40,7°, Exitus. 

Die Autopsie und mikroskopische Untersuchung ergab nekrotisierende Osteo­
myelitis in der lateralen Wand der rechten Keilbeinhohle mit Ubergreifen auf 
die mittlere Schadelgrube in Form eines ausgedehnten subduralen Abscesses, 
Nekrose der Dura einschlieBlich jenes Teils, der die Wand des Sinus cavernosus 
bildet, Thrombose des Sinus cavernosus. Weiterhin Nekrose der rechten Halite 
der Hypophyse, des lateralen Teils des Ganglion Gasseri und der antero-medialen 
Partie des Schlafelappens. 
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In diesem FaIle, der nicht operiert wurde, sieht man den unbeeinfluBten 
Verlauf einer komplizierten KeilbeinhOhlenentziindung. Der betreffende Rhino­
loge, der zu den erfahrensten unseres Faches gehort, hat bei der Affektion aller 
~ebenhohlen und bei dem Mangel subjektiver Beschwerden - keine Kopf­
schmerzen, keine Orbitalschmerzen trotz Lidschwellung - vorerst abgewartet, 
ist aber anscheinend zum SchluB von der Plotzlichkeit des ernsten Verlaufs 
iiberrascht worden. lch habe aber erwahnt, daB die Diagnose einer Keilbein­
eiterung selbst beim Verdacht auf eine solche nicht immer leicht zu verifizieren 
ist und daB man bei bedrohlichen Symptomen sich manchmal entschlieBen 
muB, auch dann zu operieren, wenn nur der Verdacht besteht, daB die Keil­
beinhohle die Ursache dieser Symptome sein konne. Allerdings wird vielen 
Rhinologen der EntschluB zu einer Operation bei unsicherer Diagnose schwer­
fallen, ganz besonders wenn eine Eroffnung der Keilbeinhohle durch eine auBere 
Operation vorgenommen werden muB. Eine solche Zwangslage kann eintreten, 
wenn die anatomischen Verhaltnisse fUr eine endonasale Operation ungiinstig 
sind oder wenn der Allgemeinzustand des Patienten einen endonasalen Ein­
griff unmoglich macht. 

Die endokraniellen Komplikationen nach Keilbeinhohlenentziindungen haben 
eine sehr schlechte Prognose. Der Grund dazu ist die schon eingangs erwahnte 
Schwierigkeit der friihen Diagnose, die verhaltnismaBig schwere Zuganglich­
keit der Hohle und die Unmoglichkeit - wenigstens vorlaufig -, die infizierte 
Umgebung der Keilbeinhohle in ahnlicher Weise freizulegen, wie dies beim 
erkrankten Warzenfortsatz z. B. betreffs des Sinus sigmoideus .der vorderen 
mittleren Schadelgrube geschieht. Immerhin sind auch FaIle von Heilungen 
endokranieller Komplikationen bei Keilbeinhohlenentziindungenbekannt go­
worden: ein Fall von Meningitis (KANDER), eine Meningitis serosa (FAULKNER) 
und ein ExtraduralabsceB (BRAWLEY). 

Einen weiteren Fall kann ich aus meiner eigenen Beobachtung hinzufiigen: 
Eine 51jahr. Patientin erkrankte im September 1929 an einer linksseitigen Kiefer­

hiihlenerkrankung, die geheilt werden konnte. Im.Januar 1930 traten diffuse Kopfschmerzen 
auf, ohne daB in den Nebenhiihlen eine Eiterung gefunden werden konnte. 1m Februar 
1930 konstatierte der Neurologe eine beginnende Meningitis, wahrscheinlich durch eine 
~ebenhiihlenaffektion bedingt. Selbst die wiederholten griindlichen rhinologischen Unter­
suchungen meinerseits konnten eine Nebenhiihleneiterung nicht feststellen. Das Riintgen­
bild weist eine Verschattung der rechten Kiefer- und Siebbeinhiihle und wahrscheinlich 
beider Keilbeinhiihlen auf. Da sich bei der Spiilung die rechte Kiefer- und Siebbeinhiihle 
als nicht eitrig affiziert erweisen und da auch nach Sondierung der Keilbeinhiihlen in der 
~ase kein Eiter festzustellen ist, wird geschlossen, daB die vermuteten Affektionen der 
Keilbeinhohlen ebenfalls katarrhalischer, nicht eitriger Natur sein diirften. Die Behand­
lung ist daher eine konservative: Diaphorese, Injektionen von Atophanil, Cylotropin und 
Trypafla yin. 

Innerhalb von 5 Tagen treten Erbrechen, Druckpuls, Parese des linken Oculomotorius 
und Temperaturen bis 38,20 auf und eitrig-meningitischer Liquorbefund, was den Ernst der 
Lage aufzuzeigen und mich trotz der unsicheren rhinologischen Diagnose zur Eriiffnung 
aller Nebenhiihlen zwingt, die im RiintgenbiId verdiichtig sind. In der linken Keilbeinhiihle 
wird ein groBer Eiterherd gefunden. Durch Entleerung des Eiters und Drainage der KeiI­
beinhiihle heiIt der ProzeB in seinen bedrohlichen Symptomen innerhalb einer Woche abo 
Die giinzliche Reilung erfordert etwa 1 Monat. Am langsten blieben die Augenmuskel­
stiirung und die Temperaturerhiihung bestehen. 

Auffallend in diesem FaIle ist, daB trotz der bestandenen KeilbeinhOhlen­
eiterung die Diagnose der Eiterung vor der Operation trotz wiederholter Unter­
suchungen nicht gestellt werden konnte. Es fand sich namlich nirgends in der 
Nase eine Eiterspur. Dies erklart sich einerseits aus der Beschaffenheit des 
Eiters, der zum Teil dick, zum Teil kriimelig war, andererseits aus der Beschaffen­
heit des linken Keilbeinhohlenostiums, das so klein, vielleicht verlotet war, daB 
der dicke Eiter nicht abflieBen konnte. Daraus erklart sich auch, daB ich mit 
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der gebrauchlichen Nasensonde auf der kranken Seite nur 71/ 2 cm in die Tiefe 
vordringen konnte, wahrend dies auf der gesunden Seite 81/ 4 cm moglich war. 

Dieser Fall legt uns wiederum nahe, daB wir bei Augen- und Hirnkompli­
kationen, deren Entstehung nach AusschluB alIer anderen Ursachen auf eine 
rhinogene .Atiologie deuten, uns trotz negativen rhinologischen Befundes nicht 
abhalten lassen sollen, die verdachtigen Nebenhohlen zu eroffnen und auf ihren 
Inhalt zu untersuchen, insbesondere wenn eine Sondierung dieser Hohlen auf 
uniiberwindliche Hindernisse gestoBen ist. 

Wie schwer die Diagnose auch einer isolierten Keilbeinhohleneiterung sein 
kann, zeigt uns eine andere Krankengeschichte von L. TURNER und REYNOLDS, 
die sich eben durch Publikation solcher klinisch genau beobachteten, patho­
logisch-anatomisch und mikroskopisch studierten FaIle ein groBes Verdienst 
urn die Erforschung der endokraniellen Komplikationen nach Nebenhohlen­
eiterungen erworben haben. 

Eine 33jahr. Frau, die sich fruher stets guter Gesundheit erfreut hatte, erkrankte im 
Januar 1922 an Grippe und klagte seit dieser Zeit iifters uber Erkaltungsgefiihl. Am 15. April 
wird sie mit Nackenschmerzen und Nackensteifigkeit auf die innere Abteilung des Spitals 
in Edinburg eingeliefert. In den vergangenen Wochen solI sie nach Angabe der Begleit­
person ein- oder zweimal leicht deliriert haben. Seit 8. April ist iifters Erbrechen auf­
getreten, am 10. war Pat. sehr unruhig und delirierte. Am 11. April traten Nackenschmerzen 
und Halluzinationen auf. Bei der Untersuchung am 15. April fand sich Nackensteifigkeit 
und starke Schmerzen bei passiver Bewegung. Die Pupillen gleich weit, Kniereflexe gesteigert, 
kein FuBklonus. Kernig unsicher. PuIs verlangsamt, Temp. 38,3°. Augenhintergrund 
negativ. Rhinologische Untersuchung der bettliigerigen Pat. ergab keinen wesentlichen Be/und. 
Die Lumbalfliissigkeit, die ohne besonderen Druck abgeflossen war, zeigte leichte Triibung 
und einige Lymphocyten und polynukleare Leukocyten, keine Mikroorganismen. Pat. blieb 
unruhig und reizbar. Am 21. April Inkontinenz des Harns und Stuhls. Die Kniereflexe 
schwanden, kein Klonus, Plantarreflexe normal. Voriibergehendes Schielen des rechten 
Auges nach auBen. Am 29. April war die Lumbalpunktionsfliissigkeit triib, noch immer 
ohne Druck. Die polynuklearen Leukocyten waren jetzt zahlreicher, aber keine Mikro­
organismen vorhanden. Temperatur die ganze Zeit erhiiht. Am 30. April Exitus. KliniRche 
Diagnose: Meningitis cerebrospinalis epidemica oder tuberculosa. 

Die Autopsie ergab: Akute eitrige Basalmeningitis, besonders ausgepragt in der Cisterna 
pontis und an der Unterflache des Kleinhirns. Alle Nebenhiihlen gesund bis auf die Keil­
beinhiihlen, die Eiter enthalten. Hier fanden sich Streptokokken und Pneumokokken, 
wahrend die subarachnoideale Eiterung Meningococcus intracellularis (WEICHSELBAUM) 
aufwiesen. 

Auch in diesem FaIle war die Diagnose einer Keilbeinhohlenaffektion mangels 
rhinologischen Befundes nicht gestelIt worden. Der psychische Zustand hat 
anscheinend eine Rontgenuntersuchung unmoglich gemacht. Die Diagnose 
wurde erst durch die Obduktion gestellt und die epidemische cerebrospinale 
Meningitis als Folge einer Keilbeinhohlenentziindung entlarvt. Schon HAJEK 
hat vor Jahren darauf hingewiesen, daB eine betrachtliche Zahl cerebrospinaler 
epidemischer Meningitiden, die wegen der nicht bestehenden Epidemie als 
Meningitis cerebrospinalis epidemic a sporadica bezeichnet werden, durch latente 
Keilbeinhohleneiterung hervorgerufen werden. Das Fehlen eines rhinologischen 
Befundes erklart sich daraus, daB die Keilbeinhohlenoffnung wegen Schwellung 
der sie umsaumenden Schleimhaut kein Sekret durchlaBt, oder daB dieses 
wegen besonderer Beschaffenheit nicht abflieBen kann, oder daB gerade zur 
Zeit der Untersuchung kein Sekret vorhanden war, oder daB es vielleicht vor­
handen war, aber nur bei der Rhinoscopia posterior zu sehen gewesen ware, 
die jedoch bei psychisch verwirrten Patienten nur schwer durchfiihrbar ist. 

Ein anderes Vorkommnis, das ein Ubersehen bestehender Keilbeinhohlen­
eiterungen verschuldet, ist das gleichzeitige Bestehen einer Otitis. Otitis und 
Keilbeinhohlen- bzw. Nebenhohleneiterung treten nicht selten als Folge der 
gleichen Ursache nebeneinander auf. Die nun auftretenden objektiven und 
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subjektiven Symptome werden auf die Mittelohrerkrankung urn so eher be­
zogen, weil diese Erkrankung verhaltnism!iJ3ig haufiger zu endokraniellen 
Komplikationen neigt als eine Nebenhohlenerkrankung. Das Verhaltnis der 
otogenen zu den rhinogenen Komplikationen dlirfte 15: 1,1 betragen. Zwingt 
der Ernst des Krankheitsbildes zur Operation, so geschieht diese am Warzen­
fortsatz, es werden dort auch mehr oder weniger starke Veranderungen ge­
funden, doch erklart der Befund nicht die Schwere der klinischen Erscheinungen. 
Nach der unbefriedigenden Operation nimmt die Schwere des Krankheits­
bildes zu. SchlieBlich deckt die Autopsie eine Meningitis auf, welche von 
einer Keilbeinhohle ihren Ausgang genommen hatte (FREMEL). Die Literatur 
solcher Irrtiimer ist sparlich, doch diirfte dies darin begriindet sein, daB eben 
diagnostische Irrtiimer nicht so haufig mitgeteilt werden wie giinstige Heilungs­
resultate. 

So berichtet GRUNWALD von einem intervertebralen AbsceB mit Bulbar­
symptomen, ausgehend von einer Eiterung aus einer akzessorischen Keilbein­
hohle, die jedoch wegen einer bestehenden Otitis als Komplikation dieser auf­
gefaBt wurde. Der Fall wurde wegen progredienter Verschlechterung mehr­
mals am Ohr operiert, bis die Autopsie den wahren Zusammenhang aufdeckte. 
HALLE berichtet liber einen Fall von Schnupfen, Kopfschmerz, akuter Otitis, 
hierauf Parazentese, anschlieBend Mastoiditis, die operiert wurde. Eiter im 
Antrum, dagegen Sinus und Dura normal. Wegen anhaltendem Fieber und 
Kopfschmerzen wird die Ohroperation revidiert und erweitert. Nystagmus, 
Schwindel, Erbrechen, Gaumensegelparese, Meningitis, Autopsie: Dura in der 
Umgebung des Ohres vollig intakt, Sinus frei, einen blanden Thrombus ent­
haltend, die Dura hier getriibt und eitrig belegt, ebenso im hinteren Teile der 
vorderen Schadelgrube. Das ganze Felsenbein wie in Eiter getaucht, an der 
Spitze der Pyramide eine Hohle, die operativ eroffnet war und mit dem Sinus 
sphenoidalis kommunizierte. Es handelte sich somit urn ein akutes Keilbein­
empyem, das, den Knochen zerstorend, ins Cranium eingebrochen war. Uber 
ahnliche Falle berichten: FINLEY, SCHRODER, TRAUTMANN, GERBER (zitiert 
nach FREMEL). FREMEL selbst bringt 3 einschlagige Falle aus der Wiener Uni­
versitats-Ohrenklinik. In allen 3 Fallen handelte es sich um eine gleichzeitige 
Erkrankung der Keilbein- und PaukenhOhle, wobei die KeilbeinhOhleneiterung, 
die jedoch in vivo nicht diagnostiziert worden war, die endokranielle Kompli­
kation verschuldet hatte. In allen 3 Fallen schien der operative Eingriff an­
gezeigt, es wurden auch dem lokalen Ohrbefund entsprechende Veranderungen 
im Ohre gefunden. Darin unterscheiden sich die Falle von anderen in der Lite­
ratur mitgeteilten Falle, bei denen der Operationsbefund ein vollig negativer 
war. In allen 3 Fallen aber reichte der Operationsbefund dennoch nicht zur Er­
klarung des Zustandsbildes aus und die Annahme einer otogenen Meningitis 
war eine aufgezwungene. 

FREMEL wirft die praktisch wichtige Frage auf, ob die richtige Diagnose 
zu machen gewesen ware und wie man sich in Zukunft in derartigen Fallen ver­
halten solIe. Die beiden ersten FaIle boten Anhaltspunkte fiir eine Neben­
hohlenerkrankung. Der erste Fall hatte eine Rhinitis in der Anamnese, somit 
eine fiir akute Otitis typische Anamnese. Der zweite Fall hatte Veranderungen 
in der Nase, doch war der Nasenbefund nicht typisch fUr eine Keilbeinhohlen­
eiterung. Der dritte Fall wurde im meningealen Zustand eingeliefert, die Ana­
mnese wies imperativ auf eine Ohrkomplikation hin. Die richtige Therapie 
in derartigen Fallen hangt also von der Moglichkeit der Diagnose einer Keil­
beinhohleneiterung ab, welche auch bei in dieser Richtung konzentrierter Auf­
merksamkeit im Laufe von wenigen Stunden bei diesen Fallen nicht so leicht 
zu machen gewesen ware. Selbst angenommen, die Keilbeinhohleneiterung 
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ware mit Sicherheit diagnostiziert worden, so ware dennoch bei dem Vorherr­
schen der Ohrsymptome die Entscheidung uber die Genese der Meningitis nicht 
moglich gewesen. Vielleicht hatte im ersten FaIle bei sicher diagnostizierter 
Keilbeinhohleneiterung die kontralaterale und fruhzeitig aufgetretene Abducens­
lahmung zugunsten des rhinogenen Ursprungs der Meningitis gesprochen. 

Diese wertvollen Ausfuhrungen konnte man dahin erganzen, daB im FaIle 
des Bestehens einer Otitis und Keilbeinhohlenentzundung und von Symptomen, 
die einen ernsten Verlauf vermuten lassen, heutzutage die Rontgenaufnahme 
sowohl des Ohres wie auch der Nebenhohlen haufiger ausgefiihrt wird als noch 
vor 12 Jahren. Auch heute wird man sich in ahnlichen Fallen, wie sie FREMEL 
anfiihrt, wahrscheinlich eher zur AusfUhrung der Ohroperation entscheiden. 
Ergibt jedoch die Operation einen Befund, der die meningealen Symptome nicht 
genugend erklart, dann wird man bei einem positiven, wenn auch nicht charakte­
ristischen rhinologischen Befund und bei einem auch nur suspekten Rontgen­
befund die Keilbeinhohle i.ifter eroffnen mussen als das heutzutage geschieht. 
Die meisten Rhinologen lassen sich von einer Keilbeinhohleneroffnung deshalb 
abhalten, weil es gewohnlich nicht leicht ist, auf endonasalem Wege die Keil­
beinhohle in einer einzigen Sitzung zu eroffnen. Dies gilt nur fUr die meist 
gebrauchliche Methode nach HAJEK, doch gestattet die Methode nach HIRSCH 
eine verlaBliche Eroffnung beider Keilbeinhohlen in einer Sitzung, wovon spater 
noch gesprochen werden soIl. Nichtsdestoweniger werden Fehldiagnosen in 
Fallen von komplizierter Otitis und gleichzeitiger Keilbeinhohleneiterung kaum 
zu vermeiden sein. 

Schier unuberwindlich werden die diagnostischen Schwierigkeiten, wenn 
es sich um Kinder handelt, bei denen Symptome gleichzeitig bestehender Nasen-, 
Ohren- und Kinderkrankheiten den Arzt beim Suchen nach der eigentlichen 
Ursache verwirren. lch setze hier die Krankengeschichte eines 7jahrigen Kindes 
(LOTHAR HOFMANN) und gleich die Diagnose der Krankheit ein, aus welcher 
schon die unlOsbare Schwierigkeit zu ersehen ist, die wahre Atiologie des Leidens 
zu finden: Mastoiditis, Scarlatina, Varicellen, Morbilli, Diphtheria jaucium, 
Meningitis diplococcica nach Keilbeinempyem. 

Das Kind wurde am 14.3.29 an der Wiener Ohrenklinik wegen einer Mucosus-Mastoiditis 
links antrotomiert, am 18.3. wegen Meningitis nachoperiert (Dura und Sinus freigelegt). 
Das Lumbalpunktat war steril. Bis 5.4. subfebril, munter, die Meningitis schien auszuheilen_ 

5. 4. Heftige Angina lacunaris mit Continua 38,5-39,5°. - Am 10. 4. "Himbeerzunge"_ 
Bis 17.4. ohne Exanthem, Riickgang der Temperatur zur Norm, Wohlbefinden. Wunde 
heilt. - 22.4. Temp. bis 40°. - 24.4. werden Varicellen festgestellt. - 27.4. Temp. dauernd 
hoch. M orbillen mit KOPLIKschen Flecken im Mund. - 1. 5. Fibrinoser Belag der Tonsillen, 
Abstrich Diphtheriebacillen. 6000 Antitoxineinheiten. - 7. 5. Temp. 40,2°. - 8. 5. Nacken­
steifigkeit, Kernig positiv. Patellarsehnenreflexe links gesteigert, FuBklonus. Lumbal­
punktion: Druck gesteigert, Liquor triib, Zellen stark vermehrt, Leukocyten und kapsel­
tragende grampositive Diplokokken. Intralumbale Injektion von 10 ccm Optochin hydro­
chlor. 

Ohren: Rechts normal, links Gehorgang eng, keine Sekretion, Cerumen, nach dessen 
Entfernung ein graues, mattes, nicht vorgewolbtes Trommelfell sichtbar wird. Trepanations­
wunde verheilt. Eine probatorisch ausgefiihrte Parazentese ergibt etwas Schleim. 

In Nase und Rachen schleimig-eitriges Sekret ohne fiir eine Nebenhohlenaffektion ver­
dachtige Lokalisation. 

In der Annahme, daB im Mastoid unter dem EinfluB der vorangegangenen Infektions­
krankheiten eine neuerliche Entziindung aufgetreten sein konnte, welche die Meningitis 
verursacht hatte, wird eine Retrepanation ausgefiihrt, Eroffnung der alten, bereits verheilten 
Wunde, Revision der Operationshohle. Es wird nichts Verdachtiges gefunden, die Operation 
abgebrochen. 

9.5. Das Kind ist bewuBtlos, 14 Uhr Exitus letalis. 
Obduktion (Dr. LEFFLER): Eitrige Meningitis mit reichlichem Exsudat, das sich haupt­

sachlich an der Basis des Gehirns symmetrisch iiber beide Hemispharen verteilt findet_ 
Die Sinus frei. Alte AufmeiBelung links, die Wunde granulierend, im Mittelohr kein Eiter. 
Empyem der KeilbeinhOhlen mit sehr reichlichem, dickfliissigem Eiter. 
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Beiderseits eitrige Tonsillitis, entziindliche Schwellung der Halslymphdriisen. Eitrige 
Tracheitis, keine Pneumonie. Akute Milzschwellung. Dilatation der Herzventrikel. 

Epikrise: Ein Knabe im Alter von 7 Jahren akquiriert im AnschluB an 
Infektionskrankheiten ein Nebenhohlenempyem, das von einer todlichen intra­
kraniellen Komplikation, Meningitis, gefolgt ist. Dem Empyem gingen inner­
halb weniger Wochen Scharlach, Maseru, Varicellen und Diphtherie voraus, 
so daB es nicht ganz sicher war, welche dieser Erkrankungen fUr das Zustande­
kommen des Empyems verantwortlich zu mach en war. Am ehesten diirften 
es die Maseru gewesen sein, da im AnschluB daran Nebenhohlenaffektionen am 
haufigsten zu sein scheinen. Der Fall ist dadurch besonders tragisch, daB das 
Kind eine otogene Meningitis, die allerdings keimfrei gewesen war, gliicklich 

Abb. 4. Septaie Methode der Keilbeinhiihieneriiffnung nach O. H IRSCH. (Das Instrument Iiegt 
zwischen den beiden iosgeiiisten Schieimhautbiattern des Septums. Die punktierte Linie zeigt an, 

wie weit Knorpei und Knochen des Septums submucos abgetragen werden.) 

iiberstanden hatte, urn einer neuerlichen rhinogenen Meningitis erliegen zu 
miissen. Die Feststellung des Ausgangspunktes derselben war intra vitam 
nicht moglich gewesen, da die rhinoskopische Untersuchung keinerlei greifbare 
Symptome fiir die Nebenhohlenerkrankung ergeben hatte. Mit Riicksicht auf 
die abgelaufene Otitis war am ehesten wieder an das Ohr gedacht worden (etwa 
eine zuriickgebliebene Zelle) und dies ist, allerdings resultatlos, wiedereroffnet 
worden. 

tJber die Art der Entstehung der Komplikationen in dem vorliegenden Fall 
konnte mangels eines histologischen Befundes nichts Sicheres ausgesagt werden. 
Es diirften Thrombosen kleinster KnochengefaBe im Spiele gewesen sein. 

Therapie. Bei samtlichen Komplikationen, bei denen der Verdacht besteht, 
daB sie durch Keilbeinhohlenentziindungen hervorgerufen sein konnten, ist die 
Eroffnung der Keilbeinhohlen angezeigt. Diese geschieht auf dreierlei Arten. 
Nach der Methode von HAJEK (s. HAJEK S. 454): Diese beruht auf der Entfer­
nung der mittieren Muschel und Ausraumung der hinteren Siebbeinhohle, wonach 
es gelingt, die vordere Keilbeinwand vollkommen abzutragen. Kann mit Sicher­
heit angenommen werden, von welcher Keilbeinhohle die Komplikation aus­
geht, so wird sich diese Methode ebenso bewahren wie die von mir angegebene 
septale Methode. Letztere hat den Vorteil, daB sie gestattet, beide Keilbein­
hohlen gleichzeitig zu eroffnen, was bei Unsicherheit der Annahme, von welcher 
Seite der endokranielle ProzeB ausgeht, sehr willkommen sein diirfte. 
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Beide Methoden werden in Lokalanasthesie vorgenommen, sind aber auch 
in Narkose - falls es der Zustand erfordert - durchfiihrbar. Die dritte Methode 
ist die Eroffnung der Keilbeinhohle von auBen mittels eines bogenformigen 
Schnitts, der an der seitlichen Nasenwand gefiihrt, den medialen Orbitalrand um­
greift. Nach Abdrangen des Orbitalinhalts yom Nasen-, Tranen- und Siebbein, 
wird die Lamina papyracea eroffnet, die Siebbeinzellen werden bis zur vorderen 
Keilbeinwand ausgeraumt und letztere abgetragen. Auch diese Methode, die 
in Narkose durchgefiihrt wird, ist bei cerebralen Komplikationen insbesondere 
dann am Platze, wenn durch Unruhe des Patienten bei psychischen Storungen 
eine endonasale Operation in Lokalanasthesie sich als undurchfiihrbar erweist. 

Stirnhohle. 
Wenn wir unter den Nebenhahlen die Kieferhohle als diejenige bezeichnet 

haben, die am seltensten endokranielle Komplikationen herbeifiihrt, die Keil­
beinhohle als diejenige, die am schwersten als Ausgangspunkt solcher Kompli­
kationen festzustellen ist, so mussen wir die Stirnhohle als diejenige nennen, 
die am haufigsten AnlaB zu endokraniellen Komplikationen gibt. BURGER hat vor 
einigen Jahren in seiner Statistik von 534 rhinogenen Gehirnkomplikationen 321 
angefiihrt, die durch die Stirnhohle verursacht waren, d. i. 60 %. N ach meiner 
Erganzungsstatistik waren von 166 endokraniellen Komplikationen 115 durch 
die Stirnhohle bedingt. Dabei ist zu bedenken, daB aus der Rubrik "Polysinusitis" 
eine Anzahl von Fallen der Stirnhohle zuzurechnen sind. Dies erklart sich nicht 
so sehr aus der haufigen Erkrankung dieser Hohle, als vor allem aus den engen 
anatomischen Beziehungen der Stirnhohle zum Gehirn und aus der verhaltnis­
maBig leichteren Diagnose einer Stirnhohleneiterung. 

Anatomie. Die Stirnhohlen sind von sehr verschiedener GroBe. Durch­
schnittlich reichen sie nach oben etwas uber die Augenbrauengrenze, nach 
hinten nehmen sie das vordere Drittel des orbitalen Daches ein und lateral 
reichen sie ungefahr bis zum Foramen supraorbitale. Doch konnen sie viel 
kleiner, bis haselnuBgroB, oder wesentlich groBer sein, so daB sie nach oben etwa 
6 cm bis in die Schuppe des Stirnbeins, nach hinten bis zu den kleinen Keilbein­
flugeln reichen und somit die Orbit a vollkommen uberdachen und nach auBen 
sich bis in die Jochbeingegend erstrecken. Von den Wanden der Stirnhohle sind 
die orbitale und die cerebrale Wand am dunnsten, wahrend die vordere Wand 
regelmaBig mehrere Millimeter dick ist. Auch das Septum interfrontale ist 
gewohnlich dunn. Durchbruche des entzundlichen Prozesses der Stirnhohlen er­
folgen regelmaBig im Bereiche der orbitalen oder cerebralen Wand und nicht 
selten durch das Septum interfrontale in die gesunde Stirnhohle. Dagegen sind 
Durchbruche nach auBen, durch die vordere Wand, au Berst selten. Je groBer die 
Hohle, desto dunner deren Wande. In den meisten Krankengeschichten uber 
cerebrale Komplikationen infolge StirnhOhlenentzundung findet sich die Angabe, 
daB es sich um groBe StirnhOhlen gehandelt habe. Da die StirnhOhle erst beim 
Erwachsenen die volle GroBenentwicklung erreicht, so finden sich Komplika­
tionen meist im reiferen Alter; nichtsdestoweniger ist auch das Kindesalter 
nicht davon verschont. Die statistische Forschung verschiedener Autoren ergibt, 
daB beim mannlichen Geschlecht Stirnhohlenkomplikationen haufiger sind als 
beim weiblichen. Ich gehe auf andere anatomische Varietaten nicht naher ein, 
wie : vorgescho bene Sie b beinzellen, Asymmetrien, vollstandige und unvoll­
standige Kammerung der Hohlen durch vollkommene und unvollkommene 
Scheidewande, sondern mochte nur noch die Dehiszenzen in der cerebralen und 
in der orbitalen Wand erwahnen, sowie auch im Septum interfrontale (in vivo 
membranos geschlossen), die, wenn auch selten, vorkommen konnen und bei 
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entzundlichen Prozessen das Ubergreifen auf die Nachbarschaft begunstigen 
(ZUCKERKANDL, HAJEK). GefaBlucken in den Wanden finden sich sehr haufig, 
ganz besonders sind solche Lucken an der vorderen Wand schon mit freiem Auge 
zu sehen. Von einer gewissen, aber nicht ausschlaggebenden Bedeutung ist die 
anatomische Beschaffenheit des Ausfuhrungsganges. Ein unwegsamer oder 
langer gewundener AusfUhrungsgang kann durch Sekretstauung zu einem 
Durchbruch der dunnen Stirnhohlenwande fUhren, doch hat schon KUHNT, spater 
GERBER und in letzter Zeit wieder Logan TURNER darauf hingewiesen, daB 
solche Durchbruche auch dann erfolgen, wenn der Ausfuhrungsgang vollig frei 
und durchgangig war. "Vielmehr weist alles darauf hin, daB die eitrige Schleim­
hautentzundung als solche imstande ist, an bestimmten Stellen und unter 
gunstigen Umstanden solche Knochendefekte zu erzeugen" (KUHNT). Fur diese 
Auffassung spricht auch die von vielen Rhinologen gemachte Beobachtung, 
daB es zu Komplikationen sowohl des Gehirns als auch der Orbita kommen kann, 
ohne daB bei der Operation in den Nebenhohlen Eiter gefunden wurde. 

Krankheiten der StirnhOhle. 

Von den Krankheiten der Stirnhohle sind es in der uberwiegenden Mehrzahl 
der Falle die eitrigen und katarrhalischen Entzundungen der Schleimhaut, die 
zu Eiteransammlung bzw. zu Schleimhautschwellung fUhren. 

In ihrer reinen Form beruht die eitrige Entziindung auf einer maBigen Schwellung und 
starker kleinzelliger Infiltration der Schleimhaut mit Eiterprodukten, die das Lumen der 
Hohle erfiillt und durch die StirnhiihlenOffnung in die Nase tritt und dort durch rhinologische 
Untersuchung festgestellt werden kann. Die Schleimhaut ist rot bis dunkelrot gefarbt. 

Die katarrhalische Entziindung zeigt sich in einem hochgradigen Odem der geschwollenen 
Schleimhaut, das Sekret ist seros oder hier und da "schleimig" und tritt gegeniiber der 
Schleimhautschwellung zuriick. Das Lumen der Stirnhohle ist von der Schleimhaut erfiillt. 
Diese Art der Entziindung, bei der sehr oft beiderseits im chronischen Zustand Sekret fehlt, 
kann sich daher nicht durch SekretabfluB manifestieren, wird aus den klinischen Symptomen 
vermutet und durch Rontgenaufnahmen festgestellt. Rezidivierende Polypen sind das 
rhinologisch sichtbare Zeichen dieser Entziindung. Diese Form fiihrt bei langerer Dauer 
zu Knochenabbau und damit zu Defektbildung. Kommt es zu wiederholten Attacken 
oder zu Ausbruch einer eitrigen Entziindung auf dem Boden einer katarrhalischen, so win! 
der Durchbruch der Entziindung begiinstigt. Die endokraniellen Komplikationen konnen 
sowohl durch akute als auch durch chronische Entziindungen hervorgerufen werden, doch 
ist nach BURGER die Beteiligung der akuten geringer. 

Nach GERBER ist die linke Seite starker betroffen als die rechte, was GERBER 
darauf zuruckfuhrt, daB die linke Stirnhohle starker entwickelt sein solI als die 
rechte. Doch wurde diese letztere Behauptung von Anatomen und Rontgeno­
logen widerlegt und auch BURGER gibt an, daB die beiden Seiten nahezu gleich­
maBig an den endokraniellen Komplikationen teilnehmen. Dagegen wird uber­
einstimmend hervorgehoben, daB das mannliche Geschlecht von endokraniellen 
Komplikationen haufiger betroffen wird als das weibliche (bei GERBER 74: 43; 
bei BURGER 61: 23). 

Endokranielle Komplikationen bei Stirnhohlenentzundung konnen in jedem 
Alter vorkommen, nur im Kindesalter sind sie entsprechend der noch gehemmten 
Entwicklung der Stirnhohle seltener. GERBER fUhrt 4 Falle an, BURGER unter 
den neueren Fallen der Literatur 10 Kinder, davon nur eins mit 7 Jahren. Mir 
selbst sind 2 Komplikationen von Meningitis nach Stirnhohlenentzundungen bei 
Kindem von 10 und 11 Jahren bekannt. Es sei betont, daB bei Stirnhohlen­
eiterung oft andere Nebenhohlen gleichzeitig affiziert sind, bei GERBER unter 
149 Fallen 54mal. 

Fur die StirnhOhlenkomplikationen gilt das gleiche wie fUr MittelohrkompIi­
kationen, daB sie sehr haufig durch einen akuten Nachschub einer chronischen 
Entzundung ausgelOst werden. 
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Die an der Stirnhohlenschleimhaut erhobenen histologischen Befunde ergaben 
verschiedene Grade der Entziindung und Schadigung: 

1. odematose Entziindung mit erhaltenem Epithel, 
2. eitrige Entziindung mit erhaltenem Epithel, 
3. beide Entziindungsarten mit degeneriertem Epithel und Epithelmeta­

plasien, 
4. beide Entziindungsarten mit AbstoBung von Epithel mit oberflachlichen 

Ulcerationen, Schleimhautnekrosen, mit Restitutionsvorgangen, Granulation 
und Bindegewebsbildung (fibrose Degeneration), 

5. Mukokele, 
6. Cholesteatome, 
7. Osteome, 
8. Lues und Tuberkulose. 

Infektionsmoglichkeiten. 1. Per continuitatem. Die Entziindung der Schleim­
haut setzt sich in die Tiefe auf jene Schicht fort, die als inneres Periost gelten 
kann, von hier auf den Knochen (Caries, Nekrose, Osteomyelitis), vom Knochen 
auf die Dura (ExtraduralabsceB), auf das Stirnhirn (StirnhirnabsceB, Ence­
phalitis, Meningitis und Sinusthrombose). Dies ist der haufigste Weg. 

2. Durch Dehiszenzen, doch sind diese sehr selten und wenn vorhanden, dann 
membranos geschlossen. 

3. Durch Venenanastomosen. Venen del' Stirnh6hlenschleimhaut durch­
setzen die orbitale Wand und miinden in die Vena ophthalmic a ; sie stehen auf 
diese Weise mit dem Sinus cavernosus in Verbindung. Die Diploevenen des 
Stirnbeins und damit bisweilen auch die Stirnh6hlenwande fiihren das Blut 
der V. diploica frontalis zu, diese wieder der V. frontalis, die nach innen mit dem 
Sinus longitudinalis superior kommuniziert. ZUCKERKANDL konnte durch 
Injektion des vorderen Endes des Sinus longitudinalis sup. zahlreiche Venen 
des Stirnbeins und einen Teil der Venen der Stirnhohlenschleimhaut und der 
hinteren Partien der Nasenschleimhaut fiillen. 

4. Durch einen OrbitalabscefJ auf dem Wege der V. ophthalmic a odeI' durch 
das Foramen opticum. 

5. Durch LymphgefafJe: durch Injektionen wurde die Kommunikation der 
LymphgefaBe der Nasenschleimhaut mit dem Subduralraum erwiesen. 

Wie bereits erwahnt, ist der Weg per continuitatem der allerhaufigste. 
Das entspricht auch den Erfahrungen del' Otologen bei analogen Komplikationen 
des Mittelohrs. GERBER konnte von 121 Krankengeschichten (von Stirnhirn­
abscessen, Meningitis und Thrombose) 87 Falle herausheben, in denen Angaben 
iiber die Stirnhohlenwande gemacht wurden. In 53 Fallen war die cerebrale 
Wand krank (Osteomyelitis mit Caries und Nekrose), so daB in etwa 60% der 
Falle eine Kontaktinfektion durch die kranke Hinterwand angenommen werden 
kann. Die Osteomyelitis der StirnhOhlenwande spielt somit bei komplizierter 
StirnhOhlenerkrankung eine groBere Rolle als bei anderen Nebenh6hlen. Ich 
bringe hier die Krankengeschichte von einem Fall, zu dem ich als beratender 
Arzt zugezogen wurde. 

Es handelte sich urn eine Stirnh6hlenentziindung, bei der der eitrige ProzeB 
zur Nekrose der hinteren Wand, zur Entziindung del' Dura und zum Stirnhirn­
absceB fiihrte. 

1. Tag. Patientin klagt zeitweise iiber Kopfschmerzen. 
2. Tag. Temp. bis 39,5°. Das Zinke Auge nach aufJen unten verdrangt, vorgetrieben, 

LidQdem, Rotung und Schwellung der Stirnhaut links, heftige Druckschmerzhaftigkeit. Ophthal­
moskopisch nur Hyperamie des Fundus links. In der N ase beiderseits ooematose Schleimhaut, 
kein Anzeichen chronischer Rhinitis (Postrhinoskopie unmoglich). Wenig Eiter in allen 
Nasengangen. Operation verweigert. 
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3. Tag. Schmerzen gesteigert. Operation: GroBe Perforation des Stirnhiihlenbodens 
im medialen Augenwinkel. StirnhOhlenschleimhaut in Giinze nekrotisch. 

28. Tag. Zeitweise ldagt Pat. noch iiber Kop/schmerzen. Temp. seit Wochen normal. -
Entlassen. 

59. Tag. Nachts plOtzlich starke Stirn- und Hinterkopfschmerzen links. Riintgen: Samt­
liche Nebenhiihlen frei, nur ist bei der linken Stirnhiihle die Randzeichnung etwas verwischt. 

60. Tag. Pat. sehr unruhig und heftige Schmerzen in Stirn und Hinterkopf. Temp. 38,5°. 
PuIs 60. Augenhintergrund normal. Nackensteifigkeit, Kernig. Odem der Stirnhaut. Stirn­
hiihlenspiilung ergibt nur wenige Flocken Eiter. Lumbalpunktion: Liquor cerebrospinalis 
stark getriibt. Etwa 800-1000 Zellen im Kubikzentimeter, keine Bakterien. Kulturell 
steril. 

61. Tag. Beruhigung und bis heute Rilckgang samtlicher Symptome, bis auf geringe 
Unruhe. Temp. 37,1°. Blutbefund: Starke Leukocytose. 

68. Tag. Operation wegen Verdacht auf StirnhirnabsceB. Schnitt in der alten Narbe. 
Stirnhiihle voU Granulationen ohne Eiter. Die hintere Wand fast ganzlich sequestriert und 
in Granulationen der Dura mater eingebettet. Dazwischen nur wenige Tropfen rahmigen 
Eiters. Die Dura iiber die Stirnhiihlengrenzen hinaus granulierend. Ohne Pulsation. Ope­
ration nach RIEDEL mit Wegnahme eines Teils des Stirnbeins, bis iiberall gesunde Dura 
freiliegt. 1m Septum interfrontale eine hemdknopfgrofJe Perforation mit Granulationen ver· 
schlossen, nach deren DurchstofJung sich reichlich Eiter aus der rechten StirnhOhle ergiefJt. 
Drainage der rechten Stirnhiihle durch das Septum interfrontale, Drainage in die linke Nase. 

Nach der Operation fiihlt sich Pat. anscheinend ganz wohl, ist fast schmerzfrei, macht 
nur den Eindruck schwerer psychischer Hemmung. 

100. Tag. Neuerliche Operation: Spaltung der Dura, die fest mit den weichen Hirnhauten 
verwachsen ist. Punktion des Stirnlappens ergibt eine groBe Menge Hirndetritus. Nach 
Durchbohrung einer 1/2 cm dicken Hirnschicht ein Hohlraum, der ganz mit zerfallener Hirn­
masse angetiillt ist. Kein Eiter. 

Nach del" Operation autfallende Besserung. Temp. normal. Riickgang fast samtlicher 
neurologischer Symptome. Nach 6 Wochen Wohlbefindens pliitzlich Exitus. Sektion ergab 
multiple Stirnhirnabscesse mit Durchbruch in den Ventrikel. 

Der nachsthaufige Weg ist der durch Venenanastomosen, doch liegen uns 
sehr wenige Falle vor, bei denen der Nachweis auf histologischem Wege vor­
genommen und gelungen ist (H. STERNBERG). 

18jahr. Student wurde wegen Verdacht auf beginnende Meningitis bei bestehender 
Stirnhiihleneiterung einer Stirnhiihlenradikaloperation unterzogen. Lumbalpunktion triib 
mit grampositiven Kokken. Nach Abhebung des Periosts von der vorderen Stirnhiihlen­
wand subperiostaler AbsceB, der Knochen selbst morsch und diinn. In der Stirnhiihle 
maBige Menge Eiter. Schleimhaut leicht iidematiis. Die hintere Stirnhiihlenwand makro­
skopisch unverandert, wird zum groBen Teile weggemeiBelt. Die darunterIiegende Dura 
normal. Exitus in wenigen Tagen. Bei der Obduktion fand sich eine eitrige Meningitis. 
Die bei der Operation entfernte cerebrale Stirnhiihlenwand und ein Stiickchen der normal 
aussehenden Dura wird histologisch untersucht. Es fanden sich wandstandige Thromben 
in den kleinen perforierenden Venen, in einzelnen Thromben grampositive Kokken. Die 
Dura zeigte an der Innenseite reichlich Exsudat, in den zum Teil thrombosierten Venen 
ahnliche Kokken wie sie in den Knochenvenen gefunden wurden und wie sie das Lumbal­
punktat vor der Operation aufgewiesen hatte. 

1m Falle STERNBERG schloB sich somit an eine akute Stirnhohlenentziindung 
eine Cerebrospinalmeningitis bei makroskopisch intakter cerebraler StirnP-oh1en­
wand an. Der Infektionsweg konnte hier mikroskopisch durch die bakterielle 
Invasion der thrombosierten perforierenden Knochen- und Duravenen nach­
gewiesen werden (s. Abb. 5 u. 6). 

Die durch Stirnhohlenentziindungen hervorgerufenen cerebralen Kompli­
kationen sind: 

1. Pachymeningitis externa circumscripta. Durch Nekrose der cerebralen 
Stirnhohlenwand kommt es zur Propagation des Prozesses auf die Dura; diese 
wird hyperamisch, verliert den Glanz, ist mit Granulationen oder Belagen bedeckt. 
Es kommt zu Verlotungen der Dura mit dem Knochen. Die Dura kann auch 
eitrig infiltriert, erweicht und zerfallen sein. Oder es kommt zu Eiteransammlung 
zwischen Dura und Knochen: 

2. zum extraduralen AbscefJ. Dringt die Infektion durch die Dura weiter, so 
kommt es entweder zu einer 
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3. Leptomeningitis purulenta, oder · zu einem 
4. HirnabscefJ, wenn vorher, wahrend der Einschmelzung der Dura Ver­

wachsungen dieser mit der Pia stattgefunden haben. Gelangt der Eiter zu einem 
Sinus, so kann 

5. Thrombophlebitis und infolge davon Pyamie eintreten. 
6. Meningitis serosa wurde ebenfalls als Komplikation beschrieben, doch ist 

sie wesentlich seltener. 
Es darf nicht wundernehmen, daB die Infektion nicht selten zu gleicher Zeit 

mehrere der genannten Komplikationen verursacht. Es konnen zwei, drei, ja 
sogar aIle genannten Komplikationen auf einmal vorkommen. 
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Von samtlichen Kom­
plikationen ist der Stirn­
hohlenabscefJ die hau­
jigste. In der neueren 
Statistik BURGERs: un­
ter 321 Komplikationen 
140; danach Meningitis 
83, ExtraduralabsceB 
und Pachymeningitis 
47, Meningitis serosa24, 
Thrombophlebitis des 
Sinus longitudinalis 23, 
des Cavernosus 4. 

Die Mehrzahlder FaIle 
endete letal: nach GER­
BER unter 119 Fallen 
113 TodesfaIle, nach 
BURGER von 121 Fallen 
79 Todesfalle. 

Die Pachymeningitis 
und der Extraduralab­
sceB sind pathologisch­
anatomisch voneinan-
der nicht zu trennen. 

Uberall dort, wo die hintere Wand der Stirnhohle langere Zeit erkrankt war, ist 
die Dura in Mitleidenschaft gezogen. Eine Pachymeningitis findet sich regel­
maBig bei allen schweren endokraniellen Komplikationen, angefangen yom 
ExtraduralabsceB bis zu HirnabsceB und Meningitis, nur wird sie bei solchen 
Komplikationen nicht besonders erwahnt. Meist findet sich wie in den an­
gefiihrten Krankengeschichten die Bemerkung: Dura verfarbt, mit Granu­
lationen bedeckt, bei geringgradigen Veranderungen wird sie als hyperamisch 
bezeichnet. Als selbstandiges Krankheitsbild findet sich die Pachymeningitis 
selten. Dagegen ist der SubduralabsceB als selbstandiges Krankheitsbild relativ 
haufig beobachtet worden. (BURGER: unter 321 Fallen 47mal. Ich fand ihn 
unter 115 Fallen 22mal erwahnt.) - Die Dura ist eine resistente Membran, 
daher konnen sich mitunter groBe Eitermengen zwischen Knochen und Dura 
ansammeln, ohne daB die Dura einreiBt und ohne daB es tiefere Kompli­
kationen gibt. Unter 28 Fallen (GERBER) war in 18 Fallen die Hinterwand ver­
andert, meistens partiell nekrotisch. 

Die Diagnose der Pachymeningitis und des Extraduralabscesses im Bereich 
der hinteren Stirnhohlenwand ist sehr schwer, da es ein charakteristisches Krank­
heitsbild dafiir nicht gibt. Die gewohnlich vorkommenden Symptome: Kopf­
schmerz, Fieber, Eiterung konnen auch auf die Stirnhohleneiterung bezogen 
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werden. Der Verdacht auf einen extraduralen Abscel3 wird erweckt, wenn trotz 
endonasaler Behandlung der Stirnhohleneiterung und trotz genugendem AbfIul3 
hohes Fieber und Kopfschmerz anhalt, das Sekret ublen Geruch hat (Nekrose), 
0dem der Stirngegend auf tritt, oder wenn cerebrale Symptome wie Schwindel 
Erbrechen, Pulsverlangsamung oder gar Konvulsionen, kontralaterale Paresen 
angegeben werden. Doch konnen letztere Symptome auch durch einen Hirn­
absceB hervorgerufen · werden. Oft verlauft der Extraduralabscel3 ganz sym­
ptomlos, besonders wenn der Eiter durch eine Fistel mit der Stirnhohle kommuni­
ziert und gegen die N ase 
abfliel3en kann, so daB der 
Extraduralabscel3 erst bei 
der Operation oder gar 
Sektion gefunden wird. 

Fall BURGER. "Der 23jahr. 
Patient wird uns von der Uni­
versitatsaugenklinik zugesandt. 
Es war ihm dort eine linksseitige 
Orbitalphlegmone, welche mit 
der Stirnhiihle in Verbindung 
stand, operiert worden. Weil man 
weitere Nebenhohlenerkrankun· 
gen vermutete, war er nach uns 
verwiesen worden. 

Er hat eine eiternde Fistel 
tiber dem linken inneren Augen­
winkel, Odem des Oberlides, 
leichten Exophthalmus. Wir 
stellen eine chronische Polysinu­
sitis fest. Der Allgemeinzustand 
ist ein guter. Pat. hat, von der 
Fistel abgesehen, keine einzige 
Beschwerde. 

Die rechte Kieferhohle wird 
nach Luc operiert; eine Woche 
spater samtliche Nebenhohlen 
links, mit Ausnahme der gesun­
den Keilbeinhohle, und zwar das 
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Antrum und die Siebbeinzellen von der Fossa canina aus. Die Stirnhohle durch den ge­
brauchlichen Schnitt urn den inneren Augenwinkel herum. Die durchbohrte orbitale, sowie 
die aullere Wand der Stirnhohle werden weggenommen und eine breite Verbindung nach 
der Nase hin geschaffen. Die cerebrale Hohlenwand zeigt sich nach der Entfernung der 
Schleimhaut glatt und weill; allein in ihrem lateralen Anteil sitzt in durchaus normal aus­
sehender Umgebung eine punktformige Offnung, offenbar eine GefaJ31ticke, aus welcher ein 
kleiner Eiterstrom herunterfliefJt. Die aullerst dtinne Wand wird hierauf ganz leicht in 
toto wie eine Eierschale herausgenommen. Die Dura zeigt sich im ganzen Bereich der 
Stirnhohle rosarot, odematiis geschwollen, mit geruchlosem Eiter bedeckt. Nachbehand­
lung und Heilung ohne Besonderheiten." 

Bei rechtzeitiger Therapie: Eroffnung der StirnhOhle, Entfernung der 
hinteren - cerebralen - Wand in genugender Ausdehnung, Entleerung des 
Abscesses, radikaler Operation der erkrankten Stirnhohle gelingt es, die uber­
wiegende Mehrzahl der Extraduralabscesse zu heilen. Nur wenn der extradurale 
Abscel3 nicht erkannt wird und Gelegenheit hat, sich weiter auszubreiten, fuhrt 
er durch Erweichung der Dura zu Hirnabscel3 und Meningitis und Ausbreitung 
nach der Flache bis zum Sinus longitudinalis zu dessen Thrombose. 

Meningitis serosa als primare Komplikation der StirnhOhleneiterung ist ver­
haltnismaBig selten, zumindest finden sich in der Literatur nur wenige Hinweise 
darauf, wahrend sie bei otitischen Prozessen haufiger ist. BURGER konnte 
24 Fane aus der Literatur sammeln, ich in den spateren Veroffentlichungen 
noch 2, doch ist nicht sicher, ob es sich in allen Fallen um primare Meningitis 
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serosa handelt oder ob auch solche Fane, die andere endokranielle Komplika­
tionen begleiten, mitgezahlt sind. Die Meningitis serosa kann eine Meningitis 
purulenta oder einen HirnabsceB vortauschen, macht aber gewohnlich keine 
Herdsymptome und erzeugt keine so hohen Temperaturen, geht oft mit NeuritiR 
optic a einher und neigt zu Spontanheilung oder zu Heilung nach Lumbalpunk­
tionen. 

Fall PIFFL. 49jahr. Patient, seit 10 Jahren wegen chronischer Kiefer- und Stirnhohlen­
eiterung in Behandlung. Kieferhohle wurde nach COWPER operiert und behandelt, Stirn­
hoWe mittels Resektion der mittleren Muschel. Keine besonderen Beschwerden bis auf 
zeitweise auftretende Kopfschmerzen. Jetzt plotzliches Unwohlsein, Schwere in den FiiBen, 
Erbrechen, Pulsverlangsamung (60), beginnende Neuritis optica, Kreuzschmerzen, Nacken­
schmerzen, Kopfschmerzen. Lumbalpunktion: erhohter Druck, Leukocyten, zu 94% poly­
nukleare. - Operation der Stirnhohle ergibt entsprechende Veranderung der Schleimhaut 
ohne jede sichtbare Knochenveranderung. Dura stark gespannt, sonst unverandert. Nach 
Spaltung unter starkem Druck viel klarer Cerebrospinalfliissigkeit StirnhohlenabfluB durch 
Siebbein und Nase breit hergestellt. Befinden sehr gut. AbfluB von viel Liquor, Ver­
schlechterung bei Aufhoren des Abflusses, Besserung bei Wiederauftreten des Liquor­
abflusses. Heilung. 

Diese Krankengeschichte berichtet iiber einen typischen Fall einer primaren 
Meningitis serosa. Als Begleiterscheinung eines Stirnhirnabscesses ist die Meningi­
tis serosa haufiger beschrieben und als kollaterales Odem in der Umgebung des 
Eiterherdes aufgefaBt worden. Das Ent8tehen der Meningitis serosa kann so 
erklart werden, daB die Stirnhohlenentziindung auf dem Wege durch die GefaBe 
auf die Dura iibergreift und daB innerhalb eines circumscripten Bezirkes die 
Hirnhaute entziindlich-hyperamisch werden und Fliissigkeit sezernieren. Cere­
brale Symptome, bis auf Kopfschmerz, miissen nicht bestehen, ebenso auch kein 
Fieber. Das Vorkommen von Meningitis serosa wird vielfach angezweifelt, weil 
die Untersuchung des Lumbalpunktats eine meningeale Erkrankung nicht 
stiitzt (nach KOBRAK). 

Meningitis serosa kann angenommen werden, wenn klinisch ein meningitisches 
Bild vorliegt, wenn die Lumbalfliissigkeit sich unter Druck entleert, wenn das 
Punktat mikroskopisch klar 1st, wenn durch Lumbalpunktion eine durch mehrere 
Tage anhaltende nennenswerte, oft entscheidende klinische Besserung herbei­
gefiihrt wird. Ganz besonders wird die Diagnose Meningitis serosa gestiitzt, wenn 
die haufig mit ihr auftretende Neuritis optic a festgestellt werden kann. 

Meningitis purulenta ist neben dem HirnabsceB die haufigste Ursache endo­
kranieller Komplikationen. BURGER zahlt unter 321 Stirnhohlenkomplikationen, 
welche die FaIle von GERBER, TOTI, BOENNINGSHAUS, HAJEK mitenthalten, 
83 FaIle von selbstandiger Meningitis purulenta. Nach meiner Erganzungs­
statistik 28 von 115. Die Meningitis ist also viel seltener als der HirnabsceB, 
dessen Zahl bei BURGER 140, bei mir 53 betragt. Die StirnhOhlenmeningitis ist 
beim mannlichen Geschlecht doppelt so haufig wie beim weiblichen und wird am 
haufigsten im zweiten, dritten Lebensjahrzehnt beobachtet. 

Die haufigste Entstehungsart ist durch direkte Erkrankungen der cerebralen 
Stirnhohlenwand oder durch Vermittlung einer duralen Erkrankung. Seltener 
sind die beiden anderen Wande der Stirnhohle die Ursache der Leptomeningitis: 
Osteomyelitis der vorderen Wand kann durch Thrombose verbindender Venen 
zu Thrombose des Sinus longitudinalis und Meningitis fiihren; Erkrankung der 
orbitalen Wand kann zu Entziindungen des orbitalen Inhalts und durch direkte 
Fortleitung oder durch Thrombophlebitis die Meningitis herbeifiihren. 

Die Stirnhohlenmeningitis unterscheidet sich durch nichts von einer anderen 
Meningitis. Sie setzt in der Mehrzahl der FaIle p16tzlich ein, doch gibt es auch 
Formen, die sich langsam oder in Intervallen entwickeln. Tritt bei einer monate­
langen oder jahrelangen Stirnhohleneiterung Kopfschmerz, Fieber, Erbrechen, 
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Schlafrigkeit und "Flockenlesen" auf, dann ist an eine meningeale Komplika­
tion zu denken. Der PuIs ist meist beschleunigt, spater verlangsamt. Die Dauer 
der Erkrankung ist in den meisten Fallen kaum eine Woche. GERBER hebt hervor, 
daB sich eine Meningitis nach langem Bestehen einer anscheinend harmlosen 
Stirnhohleneiterung plotzlich entwickeln und rasch zum Tode fiihren kann. 

Die Diagnose einer rhinogenen Meningitis ist in einzelnen seltenen Fallen 
leicht, wenn sich an eine beobachtete Stirnhohleneiterung cerebrale Symptome 
anschlieBen. Dagegen ist sie sehr schwer, wenn bei einem vorher nicht beob­
achteten Fall die rhinologische Untersuchung keinen Eiter ergibt, entweder weil 
das Ostium durch Schleimhautschwellung geschlossen oder weil kein Eiter vor­
handen ist. Differentialdiagnostisch wird eine epidemische oder tuberkulose 
Meningitis erwogen werden miissen. Die Diagnose einer otitischen Meningitis 
kann durch eine bestehende Mittelohreiterung gestiitzt werden, eine tuberkulOse 
Meningitis durch klaren Liquor und Nachweis von Tuberkelbacillen und haufig 
durch Fehlen des KERNIG-Symptoms. Die epidemische Meningitis wird in Zeiten 
einer Epidemie durch diese und durch Exklusion der anderen Formen diagnosti­
ziert werden konnen. Eine Rontgenaufnahme der Nebenhohlen wird in Spitalern 
durchgefiihrt werden konnen, wahrend dies sonst Schwierigkeiten hat. Die Lum­
balpunktion kann im Beginn triiben Liquor ohne Bakterien ergeben, spater wird 
der bakteriologische Befund positiv. In letzterem Falle gibt er eine sehr schlechte 
Prognose. Die Diagnose einer rhinogenen Meningitis wird erleichtert, wenn 
orbitale Prozesse oder Thrombosensymptome im Gefolge einer Stirnhohlen­
eiterung auftreten und zeitlich nach diesen Prozessen oder durch diese Prozesse 
sich eine Meningitis entwickelt. 

Die Prognose ist sehr schlecht. Nach GERBER starben von 51 Fallen 48. 
Nichtsdestoweniger wird man sich nicht abhalten lassen, durch Lumbalpunk­
tionen, Verabreichung von Urotropin und Einspritzung von Meningokokken­
serum, vor allem aber durch Eliminierung der Ursache, d. h. Operation der 
Stirnhohlenerkrankung und Operation aller gleichzeitig erkrankten Nebenhohlen 
die Meningitis bzw. ihre Ursache zu bekampfen. 

Thrombophlebitis. 
Die Thrombophlebitis der groBen Blutleiter ist eine seltene Komplikation 

der Stirnhohleneiterung, schon deshalb, weil der Sinus cavernosus wie auch der 
Sinus longitudinalis nicht in direkter Nachbarschaft der Stirnhohle liegt, im 
Gegensatz zu der otitischen Sinusthrombose, die infolge der engen Beziehungen 
des Sinus sigmoideus zum Warzenfortsatz viel haufiger ist. Die Ubertragung 
erfolgt durch Venenanastomosen zwischen Schleimhaut der Stirnhohle und deren 
Wandungen mit den Venen der Hirnhaute; die Thrombose des Sinus longitudinalis 
durch Venen der Hinterwand, die Thrombose des Sinus cavernosus durch Venen 
der Orbita. Der Knochen ist meist ergriffen, dessen Erkrankung schon mit 
freiem Auge sichtbar, in anderen Fallen aber intakt (selten). Selbstandige 
Sinusthrombosen ohne andere endokranielle Erkrankungen konnen kurze Zeit 
bestehen, aber gewohnlich wird der infizierte Thrombus im Zentrum zerfallen, er­
weichen und vereitern, so daB der betreffende Blutleiter mit Eiter und Blut 
gefiillt ist. Es kommt dann zu metastatischen Abscessen, Pyamie und durch 
lokale Propagation zu Meningitis. 

Die Thrombose des Sinus longitudinalis bietet klinisch kein charakteristisches 
Krankheitsbild. In einigen Fallen findet sich in der Mittellinie, entsprechend 
dem hinteren Abschnitt der Sutura sagittalis, eine schmerzhafte Schwellung, 
worauf GRADENIGO aufmerksam gemacht hat. Er fiihrt diese Schwellung auf 
Propagation des Prozesses durch ein Emissarium zuriick. Subperiostale Prozesse 
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in der Stirn und Scheitelbeingegend kommen im Verlauf der Thrombose des 
Sinus longitudinalis vor. 

Die Cavernosusthrombose ist viel charakteristischer. Sie wurde bereits bei 
den Komplikationen der Keilbeinhohleneiterung erwahnt. Die Erkrankung 
befallt vorerst einen Sinus cavernosus und kann in diesem Stadium zu Ver­
wechslung mit orbitalen Komplikationen fuhren. Wenn jedoch im weiteren 
Krankheitsverlaufe ein Ubergreifen auf das andere Auge stattfindet, so spricht 
dieser Umstand fur ein Ergriffensein des anderen Sinus cavernosus und somit 
fur Thrombose. 

AIle anderen Symptome, Kopfschmerz, Fieber, cerebrale Symptome, sind 
nicht charakteristisch. Die bei otitischen Komplikationen vorkommenden 

septischen Temperaturen sind sehr selten 
, 111('. frnnl()lIoargill" li< vermerkt. 

HirnabsceB. 
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Die hau£igste cerebrale Komplikation 
der StirnhOhlenerkrankungen ist der Hirn­
absceB: GERBER fUhrt unter 149 Fallen 
von Stirnhohlenkomplikationen 65 Stirn­
hirnabscesse an; HAJEK unter 265 Kom­
plikationen 146 Hirnabscesse; BURGER 
unter 321 Fallen 140. Nach meiner Ergan­
zungsstatistik unter 115 Fallen 53Abscesse. 
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Nach GERBER kommt der HirnabsceB 
am haufigstenim 3. Lebensjahrzehnt vor, 
mehr als doppelt so oft bei ' Mannernals 
bei Frauen und mehr als fUnfmal so oft 
links und schlieBt sich ofter an chronische 
als an akute Stirnhohleneiterungen an. Die 
Bevorzugung der linken Seite, die GERBER 
hervorhebt, wird durch die Beobachtungen 
anderer Autoren als Zufall betrachtet. 
BURGER fand unter 125 neuen Stirnhohlen­
fallen - namlich Fallen, die den Stati­
stiken der V organger neu hinzugefUgt 
sind - 45mal die rechte und 44mal die 
linke Stirnhohle als Ausgangspunkt der 
Komplikation angegeben. 

Die Stirnhirnabscesse entstehen auf gleichem 
Wege wie alle endokraniellen Komplikationen, 
doch Mufiger als bei allen anderen Komplikatio­
nen ist die Angabe zu finden, daB die Stirn-
hohlenhinterwand erkrankt war und daB also 

der Kontakt dieser kranken Knochenwand mit dem Schadelinhalt die Ursache der Stirn­
hirnabscesse ist. Neben der Erkrankung der cerebralen Wand kommt nicht selten eine 
Erkrankung der orbitalen, selten der vorderen Wand vor. AuBerst selten wird angegeben, 
daB die Knochenwande makroskopisch intakt waren. Meist handelt es sich um Nekrosen 
und Perforationen von punktformiger Ausdehnung bis zum Ergriffensein ~ Nekrose -
der ganzen hinteren Wand. 

Das von KORNER fur die otitischen Abscesse aufgestellte Gesetz, daB sich die 
endokraniellen Komplikationen zumeist in der Nachbarschaft des primaren 
.Eiterherdes finden, gilt auch fUr die Stirnhohle (Nebenhohlen) . Die rhinogenen 
Hirnabscesse liegen daher im vordersten Teile des Stirnlappens, hauptsachlich 
in der zweiten und dritten Windung des Orbitallappens, die durch Fortnahme der 
Stirnhohlenhinterwand freigelegt werden kann (ZUCKERKANDL) (Abb. 7). In 
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dieser Gegend findet man auch bei Operationen und Sektionen die meisten 
Abscesse: nach GERBER 54mal im FrontaIlappen, 3mal im Temporallappen. 
Multiple Abscesse kommen am haufigsten dann VOf, etwa in 5% der FaIle, 
wenn die endokranielle Komplikation durch Osteomyelitis und Thrombophle­
bitis hervorgerufen wurde. In diesen Fallen konnen die Abscesse weitab von der 
StirnhOhle liegen (GERBER). Als Regel muB fUr die rhinogenen Hirnabscesse 
gelten, daB sie an der Oberjldche des Stirnhirns liegen, nur eine geringe Zahl 
dicht unter der Oberflache durch eine Fistel mit der Oberflache in Verbindung, 
ausnahmsweise in der Tiefe, ohne jede Fistelbildung. In diesem FaIle braucht 
die Oberflache makroskopisch nicht als krank erkennbar zu sein, in anderen 
Fallen ist diese Zone erweicht. Die GroBe der Abscesse schwankt von HaselnuB­
bis OrangengroBe. Sie konnen frei oder abgekapselt sein, in letzterem FaIle 
weisen sie auf eine langere, d. i. mehrwochige Dauer des Bestehens hin. 

Die Umgebung des Hirnabscesses ist meist odematOs und erweicht, selten 
anscheinend normal, doch auch dann mikroskopisch verandert. Die betreffende 
Hemisphare ist meist groBer, stark geschwollen, die Windungen abgeplattet. 
Die Ventrikel sind, wenn die Abscesse auch nur bis in die Nahe reichen, erweicht 
und von Eiter erfiillt, was bei Durchbruch der Abscesse in die Ventrikel selbst­
verstandlich ist. Auch bei kleineren Abscessen kann ein akuter Hydrocephalus 
internus bestehen. 

Da die Mehrzahl der Abscesse durch Fortleitung des Stirnhohlenprozesses 
auf den Knochen und von diesem direkt auf die Gehirnoberflache entstehen, so 
findet sich meist eine circumscripte Erkrankung der Dura, die sich in Verfarbung, 
Glanzverlust, Granulationsbildung, Nekrose auBert. Sie ist sowohl mit dem 
Knochen wie mit den weichen Hirnhauten und dem Gehirn verwachsen. Diese 
Verwachsungen der Dura spielen bei Entstehung der Hirnabscesse eine wesent­
liche Rolle. Nicht selten trifft man auch eine geringe Eiteransammlung zwischen 
Knochen und Dura an (extraduraler AbsceB). Die Leptomeningen zeigen in der 
Gegend des Hirnabscesses meningitische Veranderungen. 

Wenn man als Regel annehmen kann, daB der HirnabsceB im Frontallappen 
derselben Seite mit der bestehenden Stirnhohleneiterung zu finden ist, s() kommen 
doch FaIle vor, wo der AbsceB auf der kontralateralen Seite liegt. Die Ursache 
von solch tiberraschenden Vorkommnissen ist die Asymmetrie der Stirnhohlen, 
die zwar nichts Ungewohnliches ist, jedoch manchmal exzessive Formen annimmt. 
Es kann z. B. die Stirnhohle der einen Seite haselnuBgroB sein, wahrend die der 
anderen Seite, urn ein mehrfaches groBer, tiber die Mittellinie hinaus sich auf die 
andere Seite erstreckt und die kleine Hohle dieser Seite umgreift. Eine Eiterung 
der Stirnhohle kann auch durch Knochenerkrankung des tiber die Mittellinie 
reichenden Teiles der Hinterwand eine Komplikation auf der kontralateralen 
Seite hervorrufen. Zu einer solchen kontralateralen Komplikation kann es auch 
kommen, wenn die Stirnhohleneiterung durch das Septum interfrontale in die 
Stirnhohle der anderen Seite durchbricht, oder wenn bei einer Osteomyelitis 
der Schadelknochen infektioses Material durch die Venen irgendwohin, also auch 
nach der kontralateralen Seite, verschleppt wird. Wahrend die groben ana­
tomischen Varietaten, wie Asymmetrie und Durchbruch oder Defekt im Septum 
interfrontale bei der Operation oder Sektion erhoben werden konnen, bleiben 
die Zusammenhange zwischen Erkrankung der Stirnhohle auf der einen Seite 
und StirnabsceB auf der anderen Seite ungeklart, wenn die erwahnten Varietaten 
nicht vorliegen. Als Erklarung kommt nur die Infektionstibertragung auf dem 
GefaBwege in Betracht. 

Fall HINSBERG, zit. nach GERBER. 45jithr. Mann erkrankte an rechtsseitigem Stirn­
hohlenempyem und doppelseitiger Siebbeinentzundung. Es kam zu Gehirn- und Orbital­
symptomen. Druckpuls 56. Bei der Operation fand sich Eiter in der rechten StirnhOhle 
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und Caries. Exitus nach 3 Tagen. Sektion ergab Meningitis, .StirnhirnabsceB links, bis 
in den Ventrikel reichend. Linke StirnhOhle ohne Eiter, nur Schlelmhautschwellung. Beehter 
Stirnlappen normal. 

Symptome. 
Nach GERBER ist das haufigs~e Symptom des Frontallappenabscesses seine 

Symptomlosigkeit. Denn die AIlge.meinsymptome konnen a~ch a~f die Grund­
krankheit zurtickgeftihrt werden (FIeber, Kopfschmerz) oder smd mcht charakte­
ristisch (Erbrechen, Schwindel). 

Wie symptomlos auch groBe . Abscesse verlaufen konnen, beweist der Fall 
DAN MCKENZIES: 

Patient mit Stirnhohlenfistel in der rechten Augenbraue. Vor 6 Wochen AbsceB in 
dieser Gegend, der gespalten wurde, nach Abheilung blieb die Fistel zuriick. Pat. hatte 
keinerlei Beschwerden davon, ging seiner Beschaftigung nach, war Sportbesucher usw. 
Zum Arzt kam er nur wegen der Fistel. Bei Sondenuntersuchung kam man ungewohnlich 
weit nach hinten. Nach dem Rontgenbild muBte die Sonde tief im Gehirn sein. Die Operation 
bestatigte dies. Es fanden sich Nekrosen in der cerebralen und orbitalen Wand und ein 
groBer StirnhirnabsceB. 

Wegen der Symptomlosigkeit, selbst bei ausgedehnter Zerstorung des Stirn­
hims, ist die Diagnose der Stirnhirnabscesse auBerordentlich schwierig. Nur 
wenn die Abscesse das Gebiet der "stummen Zone" tiberschreiten und auf die 
motorische Gegend tibergreifen, machen sie sich durch Herdsymptome bemerk­
bar: Facialisparese, Sprachstorungen usw. 

Von Symptomen werden angegeben: 1. Kopschmerz, kann ebenso durch die 
Stirnhohlenerkrankung wie durch AbsceB und Meningitis bedingt sein und muB 
nicht gerade in der Stirngegend empfunden werden. Auch Klopfempfindlichkeit 
in der Stirn kann durch die Grundkrankheit bedingt sein. 

2. Erbrechen ist neben Kopfschmerz am haufigsten vorhanden, kann auch 
durch Meningitis hervorgerufen werden. 

3. Schwindel kann auch bei nicht komplizierten StirnhOhlenerkrankungen 
vorkommen. 

4. Fieber kommt sehr haufig vor, meist subfebrile Temperaturen, selten 
Schtittelfrost. Rohes Fieber war meist durch begleitende Orbitalabscesse bedingt. 
Einzelne FaIle verliefen fieberfrei. 

5. Verdnderungen der Psyche, Reizbarkeit, Apathie, partielle Amnesie kommen 
vor und zwar nicht nur bei linksseitiger Erkrankung, sondern auch bei rechts­
seitiger. Manche Patienten konnen z. B. Gegenstande des gewohnlichen oder 
haufigen Gebrauches leicht benennen, wahrend sie von selten gebrauchten 
Gegenstanden angeben, daB sie wohl die Bedeutung wissen, aber die Bezeichnung 
nicht finden konnen. Krankhafte Heiterkeit wird als Symptom eines Stirnhirn­
abscesses angefiihrt. 

6. Inkontinenzerscheinungen werden ziemlich haufig angegeben. 
7. DruckJYUls sehr haufig. 
8. Neuritis optica, Stauungspapille, Geruchs8torungen, insbesondere ein­

seitige GeruchsstOrungen und Verdnderungen der Stimmung und des Gkarakters 
dtirften fUr die Diagnose eines Stirnhirnabscesses von besonderer Wichtigkeit sein. 

Stirnhirnabscesse konnen rapid zum Tode fiihren, andere FaIle verlaufen 
langsam durch Wochen, Monate, ja sogar Jahre. 

MILLIGAN berichtet tiber eine 26jahr. Frau, bei der nach Stirnhohleneiterung 
ein StirnhirnabsceB auftrat und deren Erkrankung etwa 2 Jahre dauerte,· bis 
Meningitis und Exitus eintrat. 

Die lange Dauer erklart sich daraus, daB anfanglich ein kleiner AbsceB vor­
handen ist, der in der weiBen Substanz gelegen im akuten Stadium wohl cerebrale 
Symptome verursacht, aber nicht diagnostiziert wird. Durch konservative 
Behandlung werden die durch reaktives 6dem der Umgebung verursachten 
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cerebralen Symptome zum Verschwinden gebracht und der Patient wird ent­
lassen. In mehreren Nachschiiben kommt es zur VergroBerung des Abscesses, 
der solange der Diagnose entgeht, als er an die graue Substanz noch nicht heran­
reicht, sondern nur die Leitungen des Marklagers auseinanderdrangt oder langsam 
zerstort. Erst wenn die graue Substanz und ein groBer Teil des Stirnlappens in 
den AbsceB einbezogen ist, kann der AbsceB erkannt und operiert werden; oder 
aber es kommt durch Einbruch in den Ventrikel oder durch Meningitis zum 
Exitus. 

AuBer der Beteiligung der Meningen und der Hirnsubstanz muB die haufige 
Beteiligung der Augenhohle bei Stirnhirnabscessen hervorgehoben werden, bei 
GERBER ungefahr in 50% aller Falle. Allerdings sind die AugenhohlenkompIi­
kationen nicht wie die Komplikationen der Hirnhaute eine 'Folge des Abscesses, 
sondern der primaren Stirnhohlenerkrankung. 

Alle bisher angefiihrten Symptome reichen fUr eine annahernd zuverlassige 
Diagnose nicht aus, da Herdsymptome nicht vorhanden sind, dagegen Symptome 
seitens der Stirnhohlenerkrankung und auch seitens der Orbitaerkrankung mit 
hineinspielen. 

Auch die Liquordiagnostik ist nicht ganz verlaBlich. Der unterhalb der 
Hirnoberflache gelegene AbsceB ohne meningitische Veranderung hat klaren, 
sterilen Liquor. 

Da jedoch die Mehrzahl der Abscesse durch Fortleitung yom Knochen auf 
Dura und Hirnoberflache entstehen, wird der Liquor dementsprechend meist 
triib, aber steril sein. Triiber, bakterienhaltiger Liquor spricht fUr Meningitis. 
Unkomplizierte Sinusthrombosen haben klaren, sterilen Liquor ohne Zellver­
mehrung. 

Am ehesten wird uns die klinische Beobachtung auf die Spur des Stirnhirn­
abscesses fUhren, wenn wir nach durchgefiihrter sorgfaltiger Stirnhohlenradikal­
operation einen vonder Norm abweichenden Heilungsverlauf sehen, wobei wir 
natiirlich von lokalen Komplikationen (Haut, Lidabscessen usw.) ahsehen. Finden 
wir z. B., daB nach durchgefiihrter StirnhOhlenradikaloperation das Fieber ohne 
offensichtlichen Grund anhalt, die Stimmung oder das psychische Verhalten des 
Patienten sich andert, Erbrechen, Apathie, Schlafsucht, Druckpuls, einseitige 
Geruchsstorungen festgestellt werden konnen, die durch Veranderungen in der 
Nase nicht erklart werden, daB der Liquor klar und bakterienfrei ist, dann wird 
man an eine endokranielle Komplikation - StirnhirnabsceB - denken miissen. 
Als Symptom des linken vorderen Stirnlappens kommt noch Storung erworbener 
feiner komplizierter Bewegungen ("acquired skill movements") in Betracht. 
Haufiger als man glaubt sind, wie schon GERBER nach seiner Zusammenstellung 
und in letzter Zeit auch BURGER hervorhebt, Zuckungen im kontralateralen 
Facialis und motorische Storungen auch an den kontralateralen Extremitaten -
allerdings manchmal erst bei sorgfaltiger neurologischer Untersuchung - zu 
finden. Alle angefiihrten Symptome konnen auch durch Extraduralabscesse 
hervorgerufen werden. 

Fall SOLOWIEOZYK und KARBOWSKI. 21jahr. Patient erkrankte an ~iner Stirnhohlen­
eiterung mit Kopfsehmerzen und Fieber 38,4°. Dureh eine Woehe subfebrile Temp., aber 
Kopfsehmerzen. Hierauf viertagiges fieberfreies Intervall mit Naehlassen der Kopfsehmerzen. 
Am 15. Tage heftige Kopfsehmerzen, Fieber, Storung des Appetites und Sehlafes. Die 
folgenden Tage Temp. bis 40°, Erbreehen, Kopfsehmerzen, auffallendes psyehisehes Ver­
halten: theatralisehes Benehmen, Pat. sehien .~u halluzinieren, spraeh oft von Leiehen und 
Sargen. Ophthalmoslcopischer Befund normal. AuBerlieh Stirngegend normal, bei Sondierung 
der Stirnhohle EiterabfluB. Operation ergab einen groBen extraduralen AbseeB, der den 
StirnIappen verdrangte und die Halfte der vorderen Sehadelgrube ausfiillte. Die Patientin 
ging naeh einigen Monaten an ausgebreiteter Osteomyelitis der Sehadelknoehen und sehlieB­
lieh an einer Gehirnkomplikation zugrunde. Keine Sektion. 
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Fiir die Differentialdiagnose kommt gegeniiber StirnhirnabsceB Meningitis 
purulenta, serosa, ExtraduralabsceB, Tumor in Betracht. Fiir Meningitis puru­
lenta spricht Neuritis optic a und triiber, bakterienhaltiger Liquor, hohe Tem~ 
peratur, Pulsbeschleunigung. Meningitis serosa hat ein sehr ahnliches Krankheits­
bild: geringe oder keine Temperaturen, Hirndruck, gleichen negativen Liquor, 
Neuritis optica usw. Nach Lumbalpunktionen heilt meist die Meningitis serosa 
aus. Der subdurale AbsceB kann ebenso symptomlos verlaufen wie der Hirn­
absceB oder unter den gleichen Symptomen wie dieser einhergehen, doch ist 
die Neuritis bei ExtraduralabsceB nur ausnahmsweise vorhanden. Da schon 
bei Annahme irgendwelcher endokranieller Komplikationen die Operation 
vorgenommen werden muB, wird der extradurale AbsceB leicht gefunden werden 
In vielen Fallen wird auch der Operationsbefund den Verdacht auf das Vor­
handensein eines Hirnabscesses erwecken, wenn Z. B. die Hinterwand der Hohle 
nekrotisch, die Dura dahinter verfarbt, stat,lr gespannt und ohnePulsation 
gefunden wird. Unter solchen Umstanden wird die explorative Hirnpunktion am 
Platze sein. Manchmal weist eine Durafistel den Weg, manchmal schimmert der 
Eiter durch die Dura gelb hindurch. 

Dagegen konnte bei Unterlassung einer genauen klinischen Untersuchung 
und Analyse der Symptome vor der Operation es leicht geschehen, daB man sich 
mit dem Befund eines extraduralen Abscesses begniigt und dariiber hinweggeht, 
daB wichtige Symptome durch den extraduralen AbsceB nicht erklart werden, 
und daB man die Suche nach einem HirnabsceB unterlaBt. Das Anhalten der 
Symptome trotz Stirnhohlenradikaloperation wird zur nochmaligen Freilegung 
des Operationsfeldes und zur Suche nach einem AbsceB Veranlassung geben. 
Wenn auch jetzt die Dura keinen Anhaltspunkt fUr AbsceB ergibt, trotzdem durch 
den klinischen Verlauf der Verdacht darauf besteht, dann ist die Probepunktion 
des Gehirns am Platze. Diese kann entweder durch die Dura oder nach Spaltung 
derselben vorgenommen werden. Die Spaltung wird unter allen Umstanden dann 
angezeigt sein, wenn die Dura verfarbt oder nekrotisch ist. 

DENKER und spater auch ONODI haben durchanatomische Untersuchungen 
MaBe fiir die explorative Hirnpunktion von der Stirnhohle aus angegeben. 

DENKER bespricht die Frage: In welcher Richtung und wie tief darf man Ein­
stiche oder Einschnitte von der AuBenflache des Frontallappens in das Hirn hinein 
vornehmen, ohne ernste Gefahren heraufzubeschworen 1 "Durch Messungen, 
die ich an mehreren Gehirnen von Erwachsenen vorgenommen habe, bin ich zu 
den folgenden Resultaten gelangt: Die Entfernung des vorderen Teils des Cornu 
anterius von der vorderen Gegend des Stirnlappens, gemessen an einer Horizontal. 
ebene, die man sich etwa 21/2 cm iiber dem Boden der vorderen Schadelgrube 
denken muB, betrug 2,7-3,9, durchschnittlich 3,3 cm und die kiirzeste Ent­
fernung von dem am weitesten lateralwarts sich erstreckenden Teil des Vorder­
horns bis zur lateralen Flache des mittleren Stirnlappens maB durchschnittlich 
etwa 3,1 cm. Wenn man durch Resektion der hinteren Stirnhohlenwand den 
unteren Teil der vorderen Flache des Gyrus frontalis superior und medius frei­
gelegt hat und Einstiche in horizontaler Richtung direkt nach hint en macht, 
wird man bei 3-4 cm tiefen Punktionen das Vorderhorn erst dann treffen, 
wenn die Einstichoffnungen sich mehrals 2 cm iiber dem Boden der vorderen 
Schadelgrube befinden. Bei dem Fehlen jeglicher Herdsymptome ist es demnach 
erlaubt, die explorativen Einstiehe von der unteren Partie der vorderen Flaehe des 
oberen und mittleren Stirnlappens naeh hinten, oben und lateralwarts bis zu einer 
Tiefe von 21/2 em auszufiihren. Bewegt sich die Spitze des Messers nicht iiber 
2 cm vom Boden der vorderen Schadelgrube, so kann man, falls es notig sein 
sollte, ohne Gefahr noch tiefere Incisionen machen." 
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Nach ONODIS Untersuchungen ist der vorderste Teil des lateralen Ventrikels 
yom Pol des Stirnlappens in sagittaler Richtung 38-47 mm entfernt, von der 
Basis des Stirnlappens in vertikaler Richtung 18-20 mm. 

Um den seitlichen Hirnventrikel sind die Hirnganglien: der Nucleus caudatus, 
dessen Kopf den vordersten Teil des Seitenventrikels begrenzt, der Nucleus 
lenticularis, der Thalamus opticus, das Claustrum und zwischen diesen die 
Capsula interna und die Capsula externa gelagert. Die Insula Reilii war auf 
Frontalschnitten 6 em yom Polus frontalis entfernt, die Zentralwindungen 
8-lO em. Dementsprechend kann man iiber dem Boden der vorderen Schadel­
grube, nicht hoher als 18 mm, etwa 4-5 em nach hinten und lateral vordringen. 
Da die Nadel 20 mm oberhalb der Gehirnbasis in einer Tiefe schon von 30 mm 
den Seitenventrikel und die Gehirnganglien treffen kann, soIl man in dieser 
Hohe nicht tiefer als 2-3 em eindringen. 

Trotz aller bisher erwahnten Behelfe und Erfahrungen wird der Stirnhirn­
absceB nicht selten erst bei der Sektion gefunden. Zuweilen gelingt es, einen 
StirnhirnabsceB festzustellen, zu eroffnen und auch zur Heilung zu bringen, 
doch ein ungliicklicher Zufall will es, daB ein zweiter bestehender AbsceB dem 
Arzte entgeht und nach kurzer Zeit den Exitus des Patienten herbeifiihrt. 

HULLAs: lljahr. Madchen, Pansinusitis. Nach 1/2 Jahr AbsceB im rechten Frontal­
lappen eriiffnet. Nach 3 Monaten Meningitis, Exitus. Sektion: 1m rechten Stirnlappen 
ein AbsceB hinter dem ersten ausgeheilten. . 

Kohler berichtet iiber multiple Abscesse nach StirnhOhleneiterung, die bei der 
Operation nicht aufgefunden werden konnten. 

23jahr. Mann, seit 1 Jahre Schnupfen, Kopfschmerz; KILLIANsche Stirnhiihlenradikal­
operation links. Hiihle mit Eiter und Polypen ausgefiillt; Knochennekrose. Trotz vieler 
Punktionen und Revisionen kein AbsceB zu finden. Sektion: 3 walnuBgroBe Abscesse durch 
pyogene Membranen getrennt. 

Prognose. Der StirnhirnabsceB verlauft, sich selbst iiberlassen, fast immer 
letal, in der Mehrzahl innerhalb 3-5 W ochen; ausnahmsweise gibt es einen 
Stillstand, dann Exacerbationen und Remissionen, so daB sich die Dauer auch 
auf 2 Jahre erstrecken kann. In dieser Zeit kann der Pat. beschwerdefrei sein, 
ganz besonders wenn es sich um einen kleineren AbsceB handelt oder wenn der 
AbsceB sich durch eine Fistel in die NebenhOhle entleert (McKENZIE, BURGER). 
SchlieBlich endigt doch fast jeder AbsceB mit Durchbruch gegen die Oberflache 
mit Meningitis oder mit Durchbruch gegen den Ventrikel. Dagegen gibt die 
operative Behandlung keine schlechte Prognose. Bei GERBER ist die Mortalitat 
noch sehr hoch: unter 65 Fallen nur 9 Heilungen. HAJEK nennt 87 Falle, davon 
20 Heilungen unter 41 operierten Fallen, was einer 50prozentigen Lebensrettung 
entspricht. BURGER hat, abgesehen von den bei HAJEK erwahnten Fallen, 
unter 72 Fallen 20 HeilUligen verzeichnet gefunden. KERR fand bei seiner 
Zusammenstellung von 113 Stirnhirnabscessen eine Mortalitat von 75%, BUTZEN­
GEIGER unter 116 rhinogenen Stirnhirnabscessen 11 Heilungen. Die hohen Mor­
talitatsziffern erklaren sich aus der spaten Diagnose. 44 % der KERRschen FaIle 
wurden erst am Sektionstisch diagnostiziert. 

Der Vorgang einer Operation eines Stirnhirnabscesses wird sich in vielen Fallen 
so abspielen, daB vorerst wegenFieber, Kopfschmerz, Brechreiz, bei bestehender 
StirnhOhleneiterung die Radikaloperation der Stirnhohle vorgenommen wird. 
Erweisen sich nach Entfernung der Schleimhaut samtliche Knochenwande als 
normal, so wird der Erfolg der Operation abgewartet. In einzelnen Fallen 
schwinden die meningitischen Symptome. Findet man bei der Operation die 
Hinterwand affiziert und nach Entfernung der affizierten cerebralen Wand die 
Dura normal, so empfiehlt es sich, vorerst auf den Riickgang der Erseheinungen 
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zu warten. Tritt dieser nicht ein, dann muB man mit Punktion des Gehirns vor· 
gehen. Es kann auch vorkommen, daB bei der operativen Entfernung der Hinter· 
wand ein ExtraduralabsceB gefunden wird; treten nach Entleerung desselben 
die Erscheinungen nicht zuriick, so liegt die Wahrscheinlichkeit nahe, daB ein 
HirnabsceB vorliegt. Dieser befindet sich meist bis dicht unter der Hirnober. 
fliiche und macht sich in solchem Falle durch die Verfarbung dieser Hirnpartie 
bemerkbar. Ein andermal ist die den AbsceB bedeckende Hirnpartie anscheinend 
normal und kann nur durch P~nktion aufgefunden werden. 

Die Behandlung der StirnhirnabsceSseist bisher noch nicht zu einem ein· 
heitlichen V orgehen gediehen. Die Aufsuchung erfolgt seitens der Rhinologen 
von den Stirnhohlenwanden aus. Wie vorher erwahnt, ist in vielen Fallen die 
hintere Stirnhohlenwand verfarbt oder sequestriert, so daB deren Abtragung 
indiziert erscheint. Bei Vermutung eines Stirnhirnabscesses wird auch die 
anscheinend oder tatsachlich gesunde Hinterwand abgetragen und das Auf· 
suchen des Abscesses erfolgt durch Punktion des Stirnhirns. Einzelne Chirurgen, 
H. CAffiNS und CR. DONALD, wahlen eine 1,5 cm Trepanationsoffnung oberhalb 
der Stirnhohle zur Exploration des Abscesses. Durch diese Bohroffnung wird 
eine graduierte Nadel eingestochen. Durch das odematose Gewebe dringt die 
Nadelleicht in die Tiefe und erst an der AbsceBwandung fiihlt man einen leichten 
Widerstand. Es braucht manchmal eines gewissen Drucks, urn die AbsceBwand 
zu perforieren. Der Eiter kommt dann von selbst oder durch Ansaugen zum 
Vorschein. 1st die Nadel in den oberen Teil des Abscesses eingedrungen, so 
kommen manchmal vorerst Gasblasen. Zur Drainage wird dann eine zweite 
Bohroffnung an der tiefsten Stelle angelegt. 

Nach der Auffindung ist die Behandlung des Abscesses ebenfalls verschieden. 
Die Wiener Rhinologen haben sich die Kriegserfahrungen der Chirurgen bei 
Behandlung der Hirnabscesse nach SchuBverletzungen zunutze gemacht, ins· 
besondere F. DEMMERS Erfahrungen, die sich auf Verhiitung eines Prolapses 
und der Progredienzdes encephalitischen Prozesses beziehen. DEMMER ver· 
wendet am',sitzendin Patienten die Lumbalpunktion, wahrend die Hirnuunde 
offen und unter Kontrolle der Augen ist. Die kollabierte Hirnwunde wird dadurch 
bis zur fiinffachen' GroBe entfaltet, wodurch ein genauer nberblick iiber die 
encephalitischen Herde und die Ursache der Progredienz ermoglicht wird ("Auf. 
schluB des Hirnabscesses"). In die sen aufgeschlossenen AbsceB wird ein Jodo· 
formgazeschleier iiber der Fingerspitze in den tiefsten Wundgrund als MIKULICZ· 

Tampon eingefiihrt und dieser mit Jodoformstreifen, die von 1/2 %iger Kollargol. 
losung triefend naB sind, ausgefiillt. (Inkompressible Wundauffiillung durch 
den feuchten Tampon, keine fixierende Wirkung des Kollargols, bessere und 
geruchlose Konservierung des Jodoformtampons bei langem Liegenlassen.) 
Zum SchluB eine mehrfache Lage von Gaze und ein Kompressivverband. 
Tamponwechsel spat und selten, aIle 14 Tage oder in noch groBeren Intervallen. 
Nur bei febrilem, bedrohlichem Verlauf muB eine friihzeitige Revision erfolgen. 
Unabhangig vom Tamponwechsel werden Lumbalpunktionen je nach Hirn· 
drucksteigerung vorgenommen. Nach DEMMER ist die Progredienz des Zerfall· 
prozesses urn so langsamer, je haufiger durch Lumbalpunktionen eine Druck· 
entlastung geschaffen wird. Bei ventrikelnahen encephalitischen Erweichungen 
wurden bei liegendem Tampon taglich 1 ccm 1/2 %iger Kollargollosung injiziert. 

Dieser Art der Behandlung eines Hirnabscesses steht die Drainagebehandlung 
gegeniiber. WINKELBAUER und BRUNNER haben 7 Stirnhirnabscesse (nach 
SchuB und Trauma) beobachtet, 5mal die Diagnose vor der Operation gestellt 
und nur 2 FaIle verloren. Beide Autoren betonen, daB die Prognose der Stirn. 
hirnabscesse (traumatische!) Von der rechtzeitigen Diagnose abhangt. Nach 
Auffinden des Abscesses solI die Drainage von der tiefsten Stelle erfolgen. Dies 
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ist fUr Fruhabscesse von groBer Wichtigkeit, wahrend bei Spatabscessen die 
Art der Eroffnung von geringerem Belange sei. Wir mussen die Erfahrungen 
von Operationen auch der nicht rhinogenen Stirnhirnabscesse heranziehen, da 
der einzelne Rhinologe auch bei groBtem Material kaum in die Lage kommt, 
eine groBere Anzahl rhinogener Hirnabscesse zu operieren und eine bestimmte 
Methode auszubauen, wie dies bei den otogenen oder eben erwahnten traumati­
schen Abscessen der groBeren Haufigkeit wegen leichter moglich ist. 

Auch die Erfahrungen von H. OAIRNS und OR. DONALD basieren vorwiegend 
auf der Behandlung traumatischer Frontallappenabscesse (nur 1 AbsceB nach 
StirnhOhleneiterung). OAIRNS und DONALD haben 10 FaIle von Stirnhirn­
abscessen behandelt mit 8 Heilungen und 2 Todesfallen. Sie gehen nicht wie die 
Rhinologen durch die Stirnhohle - selbst im FaIle eines durch Stirnhohlen­
eiterung verursachten Abscesses - sondern mittels Drainage durch eine oberhalb 
des Sinus frontalis angelegte Bohroffnung oder nach Anlegung eines osteo­
plastischen Lappens oder bei chronischen Abscessen schalen sie den AbsceB aus. 
OAffiNS und DONALD stellen den Satz auf, daB ein in der richtigen Zeit und 
nach der richtigen Methode operierter StirnhirnabsceB eine gute Prognose der 
Heilung gibt. Die dickwandigen Abscesse sollen total ausgeschalt werden, da 
eine Drainage keine genugende Behandlung ist, Abscesse mit dickflussigem 
Eiter sollen nach Anlegung eines osteoplastischen Lappens drainiert werden. 
Auch diese Autoren kommen gleich WINKELBAUER und BRUNNER zu der Ansicht, 
daB eine zu fruhe Operation, vor Bildung einer pyogenetischen Membran, un­
gunstigere Erfolge zeitigt. Entgegen der Methode DEMMERS, der bei liegendem 
Tampon fUr haufige Lumbalpunktionen eintritt, warnen OAffiNS und DONALD 
wegen Gefahr fUr den Patienten vor Entnahme groBerer Liquormengen zu 
diagnostischen Zwecken, empfehlen vielmehr, sich mit 1 ccm zu begnugen. 

Seit BURGER finde ich in der Literatur 53 Stirnhirnabscesse angefUhrt, von 
denen 42 operiert wurden; davon kamen 27 ad exitum, geheilt 15. Ob die 
Heilung eines operativ eroffneten Stirnhirnabscesses eine dauernde ist, laBt 
sich noch nicht feststellen. O. MAYER berichtet uber einen Fall, den er vor 
5 Monaten operiert hatte und der nach bestem W ohlbefinden plOtzlich unter 
Krampfen ad exitum kam. Die Obduktion ergab, daB der StirnhirnabsceB 
mit einer Narbe ausgeheilt war. Die langste Heilungsdauer, die in der Literatur 
angefUhrt wird, ist die bei dem von DENKER operierten Patienten, der 6 Jahre 
lang von DENKER kontrolliert wurde. Es handelt sich urn einen groBen AbsceB, 
nach dessen Eroffnung ein Stirnhirnprolaps entstand, der in HuhnereigroBe 
abgetragen werden muBte, ohne daB irgendwelche Ausfallserscheinungen zu 
bemerken gewesen waren. 

Ich habe die Komplikationen der Stirnhohleneiterung etwas detaillierter 
behandelt, weil sie am haufigsten sind, weil es von groBer Wichtigkeit ist, sie 
rechtzeitig zu erkennen und weil die operative Auffindung und Eroffnung der 
circumscripten Eiterungen: extraduraler und subduraler AbsceB und HirnabsceB, 
Aussicht auf Heilung bietet. 

Siebbeinhohle. 
Die Anatomen kennen nur einen Siebbeinknochen, dessen Halften rechts 

und links in die laterale Nasenwand eingefUgt, auf der entsprechenden Seite 
die Siebbeinhohle bildet. Die Rhinologen unterscheiden auf jeder Seite eine 
vordere und eine hintere SiebbeinhOhle, weil die Erkrankungen der vorderen 
und der hinteren Siebbeinhohlen sich rhinoskopisch verschieden manifestieren. 
Das Siebbeindach, die Lamina cribrosa und die Orista galli bilden in der Median­
linie den Boden der vorderen Schadelgrube. In dieser Gegend sind die Be­
ziehungen zu den Hirnhauten besonders innig, da durch die Lucken der Lamina 
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cribrosa die Fila olfactoria yom Bulbus olfactorius in die N asenhohle ziehen und 
diese Fila olfactoria bis tief in den Knochen von den HiiIlen des Gehirns begleitet 
werden. Dies zeigt sich schon makroskopisch, denn die Loslosung der Dura 
von der Innenflache der Schadelhohle gelingt in ganzer Ausdehnung sehr leicht, 
nur im Bereich der Lamina cribrosa ist die Dura mit dem Knochen unloslich 
verbunden. Es muB jedoch hervorgehoben werden, daB die Lamia cribrosa vor 
allem das Dach der N asenhohle bildet, wahrend das Dach der Siebbeinhohle 
zum groBeren Teile, etwa 2/3, von der Pars orbitalis des Stirnbeins gebildet wird 
und die Lamina cribrosa sich nur im medialen Teil an der Bildung des Siebbein­
daches beteiligt. Dies diirfte der Grund sein, weshalb die Siebbeineiterungen 
trotz der engen Beziehungen der Lamina cribrosa zum Gehirn seltener auf dieses 
iibergreifen als die StirnhOhlen- und KeilbeinhOhlenerkrankungen. Wahrend 
die Stirnhohlenerkrankungen 61 % der intrakraniellen Komplikationen aus­
machen, ist das Siebbein nur in 14% der FaIle an solchen Komplikationen schuld­
tragend; in diesem Prozentsatz sind auch FaIle einbezogen,"bei denen nicht die 
Siebbeinhohlenerkrankung allein, sondern auch gleichzeitige operative Eingriffe 
am Siebbein sich an der .Atiologie der endokraniellen Komplikation beteiligen. 

So wie aIle Nebenhohlen Varietaten aufweisen, so auch das Siebbein, nur 
daB hier die Varietaten besonders haufig und mannigfaltig sind. So konnen die 
Zellen des vorderen Siebbeins sich in die Stirnhohle vorwolben und einen gegen 
die StirnhOWe abgeschlossenen Hohlraum bilden, der mit den Siebbeinzellen 
kommuniziert. Zellen des hinteren Siebbeins konnen die Keilbeinhohle iiber­
lagern und teilweise oder in ganzer Ausdehnung zum Nervus opticus, zum 
Sinus cavernosus und zur Hypophyse in Nachbarschaft treten (s. Abb. 3). Die 
Siebbeinzellen konnen in das fiir gewohnlich solide Orbitaldach eindringen und 
sich zwischen Orbitaldach und StirnhOhlenboden einschieben. Solche Varietaten 
gehoren nicht zu den Ausnahmen. Solche Buchten des Siebbeins sind meist 
von diinnen Knochen begrenzt und konnen bei vorhandenen Siebbeinerkran­
kungen als pradisponierende Ursachen cerebraler Komplikationen angesehen 
werden. 

In der Zusammenstellung von BOENNINGHAUS finden sieh 28 endokranielle 
Komplikationen, davon 1 ExtraduralabsceB, 13 Hirnabscesse, 12 Meningitiden. 

HAJEK fiihrt 37 FaIle an: 16 Meningitiden, 15 Hirnabscesse, je 3 Extra­
duralabscesse und Thrombosen des Sinus cavernosus. 

BURGER fiihrt 79 FaIle an: 3 Extraduralabscesse, 25 Hirnabscesse, 35 Menin­
gitiden, 5 Thrombosen des Sinus cavernosus, 11 FaIle von Meningitis serosa, 
doch sind mehrere postoperativ, daher auszuschlieBen. 

Sowohl die absoluten als auch die relativen Zahlen sind gering. Dies erklart 
sich daraus, daB die Eiteransammlung in der Siebbeinhohle vorerst die diinne 
nasale Begrenzung - Bulla - eventuell die orbitale Begrenzung - Lamina 
papyracea - durchbricht, wahrend die cerebrale Begrenzung in den Lamellen 
der Pars orbitalis des Stirnbeins und in der Lamina eribrosa eine festere Barriere 
besitzt. 

Nach BURGER sind vorwiegend die chromschen Siebbeinerkrankungen an 
den Komplikationen schuld, wahrend in HAJEKS Zusammenstellung woW auch 
die chronischen Erkrankungen iiberwiegen, aber nicht in so hohem MaBe wie 
bei BURGER. 

Unter den verschiedenen Beobachtungen an Hirnkomplikationen, die yom 
Siebbein induziert sind, fiihre ieh einen Fall wegen seines ungewohnlichen 
Verlaufs an. 

KRAMER: Meningitis nach Siebbeineiterung. Obduktionsbefund: Eitrige Meningitis. 
Am Dach des linken Siebbeins fand sich in der Lamina cribrosa eine Perforation;1tn welcher 
Stelle die Dura nach der Nase zu frei lag. 
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Epikrise. Die Diagnose einer Meningitis purulenta im Verlaufe einer chronischen Sieb­
beineiterung steht fest. Beweisend war erstens das Ergebnis der zweimaligen Lumbal­
punktion in Intervallen von 7 Tagen nebst dem erwahnten Obduktionsbefund. Was den 
Fall aber als einen klinisch merkwtirdigen stempelt, ist der protrahierte, intermittierende 
VerIauf. 1m Laufe eines Jahres liellen sich 10 meningitische Anfalle nachweisen. Zwischen 
den einzelnen Anfallen bestand vollkommen normales Befinden. Temp. war normal. 

In vereinzelten Fallen von frontalem HirnabsceB wird angefiihrt, daB der 
AbsceB durch eine erweichte Stelle in der Lamina cribrosa, ahnlich wie im 
vorangehenden FaIle, mit der Nase kommunizierte und sich gegen die Nase 
entleerte, somit die Bedingungen fiir eine operative Heilung schuf. 

Der Modus der Infektion ist 
1. durch die nekrotisch erweichte Lamina cribrosa, durch angeborene Defekte 

(selten) und traumatische Dehiszenzen; 
2. durch die intakte Lamina cribrosa auf dem Blut- oder Lymphwege; 
3. auf dem Wege der Olfactoriusscheiden. 
FaIle des ersten Infektionsweges sind die haufigsten (s. obigen Fall KRAMER). 

Die Lamina cribrosa besteht aus kompakten Knochen ohne oder mit einge­
sprengtem Knochenmark. Ergreift die Entziindung die kompakten Stellen, 
so muB - damit der entziindliche ProzeB bis an die Dura gelange - der Knochen 
in seiner ganzen Dicke einschmelzen. An Stellen mit Knochenmarkeinschliissen 
erfolgt gewohnlich die Erweichung der nasalen Knochenlamelle, von dort aus 
die Infektion des Knochenmarks und von da auf dem Blutwege oder durch 
einen HA WERsschen Kanal die Affektion der Dura. 

FaIle des zweiten Infektionsweges sind ebenfalls zweifellos nachgewiesen 
(HAJEK). Allerdings handelte es sich im FaIle HAJEK um eine Komplikation, 
an der ein operativer Eingriff ursachlich Anteil hatte. Die Patientin starb 
wenige Tage nach einem Siebbeineingriff an Meningitis und kam zur Autopsie. 
Bei der histologischen Untersuchung fanden sich Streptokokken sowohl in den 
GefaBen des Knochens als auch in dem Exsudat der Leptomeningen. Es handelte 
sich um Einwanderung von virulenten Streptokokken vorerst in das entziindete 
Schleimhautgewebe, des weiteren um Invasion von Streptokokken in die Blut­
bahn. Da zwischen der Schleimhaut des Siebbeins und der Dura Venenanasto­
mosen bestehen, kam es zu rascher Infektion der Meningen, ohne daB dabei 
der Knochen oder die Marksubstanz ergriffen worden ware (HAJEK). 

Der dritte Infektionsweg - entlang den Lymphscheiden des Nervus olfac­
torius - wurde ofters von den Rhinologen als moglich erwahnt, ist aber nur 
in wenigen Fallen durch genaue mikroskopische Untersuchung nachgewiesen 
worden. 

M!ODOWSKI berichtet tiber die Fortleitung einer Entztindung der Scheiden der nasalen 
Olfactoriusfasern durch die Lamina cribrosa auf die Gehirnhaute. Allerdings handelte es 
sich um eine Septumoperation, die von einer eitrigen Meningitis gefolgt war und letal 
endete. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Riechgegend des Septums fanden sich 
entztindliche Zellinfiltrationen der Olfactoriusscheiden. Diese Infiltrate konnten durch die 
Siebbeinliicher gegen die Pia und die Arachnoidea verfolgt werden. Ein ahnlicher Befund 
wurde von v. EICKEN beschrieben: 1m Anschlull an eine Stirnhiihlenradikaloperation und 
Resektion der mittleren Muscheln erfolgte eine meningeale Infektion mit Eiterbildung 
hauptsachlich um den N.olfactorius. 

Eine akute eitrige Pneumokokken-Leptomeningitis nach einer Siebbein­
operation, entstanden auf dem Wege einer Infektion der Lymphscheiden der 
Olfactoriusfasern, beschreiben L. TURNER und E. REYNOLDS: 

33jahr. Mann klagte tiber chronische Nasenverstopfung infolge von Polypen und Eiterung. 
Beiderseits Siebbeinoperation nach SLUDER. Am nachsten Tag stieg die friiher normale 
Temperatur auf 39,9°. Heftige Kopfschmerzen und Delirien. Lumbalpunktat triib. Exitus 
am 5. Tage nach der Operation. Bei der Autopsie fand sich eine eitrige basale Lepto­
meningitis, im Eiter Pneumokokken. Kaine makroskopischen Verande:mngen an der 
Schadelbasis und an den in Betracht kommenden Wanden der Nebenhiihlen. 
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Bei der mikroskopischen Untersuchung der in Serien geschnittenen heiden Siebheine 
fanden sich die oberflachlichen Schichten der Schleimhaute kleinzellig dicht infiltriert 
Auf der rechten Seite waren die perineuralen Lymphraume der OHactoriusfasern des Septums 
dicht mit polymorphkernigen Leukocyten infiltriert. Diese eitrige Infiltration konnte bis 
in die Subarachnoidalraume verlolgt werden. Auf der linken Seite waren die Nervenfasern 
geschwunden, an ihrer Stelle Eiterstreifen, die sich in die Subarachnoidalraume fortsetzten. 
1m rechten Siebbeindach eine traumatische mikroskopisch kleine Fraktur. 

Nach der mikroskopischen Untersuchung handelte es sich urn eine chronische 
Entziindung der Nasenschleimhaut mit akutem Nachschub und urn eine eitrige 
Infiltration der Lymphscheiden der Olfactoriusfasern. Diese eitrige Infiltration 
lieB sich bis in die Subarachnoidalraume verfolgen. 

Es konnte die Frage aufgeworfen werden, ob diese Infiltration der Lymph­
scheiden und Schwund der Nervenfasern durch die Meningitis auf absteigendem 
Wege entstanden ist. Darauf geben Untersuchungen von LOGAN TURNER und 
E. REYNOLDS Antwort, die 2 FaIle otitischer Meningitis untersucht und gefunden 
haben, daB in diesen Fallen die perineuralen Lymphscheiden nicht .stark 
erweitert sind, die Eitermenge geringer ist und daB nur die grofJeren Nervenaste, 
und zwar nur im Bereich der SiebbeinlOcher infiltriert gefunden wurden. Die 
eitrige Infiltration reichte nicht bis in die Lymphscheiden der kleinen Nerven­
aste und nirgends konnte festgestellt werden, daB Nervenfasern durch den Eiter 
zugrunde gegangen waren und daB die Entziindung bis in die Riechschleimhaut 
vorgedrungen ware. 

Es solI dennoch - was auch ohne besonderen Hinweis aufgefallen sein 
diirfte - hervorgehoben werden, daB gerade die Krankengeschichten und 
Befunde von Komplikationen der Siebbeinhohle FaIle betreffen, bei denen die 
cerebrale Komplikation im AnschluB an einen operativen Eingriff auftrat. 
Die Siebbeinhohlenentziindungen, insbesondere die eitrigen, sind nach meiner 
Beobachtung bei Erwachsenen seltener als die eitrigen Entziindungen der 
anderen Hohlen und seltener als man noch immer allgemein glaubt. Die wich­
tigsten venosen AbfluBwege fiihren gegen die Orbita und daher neigen die 
Eiterungen der Siebbeinhohle mehr zu orbitalen Komplikationen. Die histo­
logisch untersuchten FaIle ergaben, daB die tJbertragung auf dem Wege der 
Lymphscheiden der Olfactoriusfasern erfolgte. Diese befinden sich in der 
Schleimhaut der oberen Septumabschnitte und der nasalen Schleimhaut der 
oberen und teilweise der mittleren Muschel. Daher die endokraniellen Kompli­
kationen nach Operationen in diesen Gegenden. Es ware aber falsch, wenn 
man die Gefahrlichkeit solcher Eingriffe auch nur als beachtenswert veran­
schlagen wiirde. Bei den meisten bisher bekannten Komplikationen nach 
Siebbeinoperationen spielt die angewandte Methode, die Erfahrung bzw. der 
ungeniigende Grad derselben und die Schwere des Falles, z. B. isolierte Operation 
bei komplizierter Nebenhohleneiterung eine groBe Rolle. So konnen nahezu 
aIle Verletzungen der Laminacribrosa als Fehler der operativen· Technik be­
zeichnet werden. Jedenfalls muB die Riechregion als eine Zone bezeichnet 
werden, in der operative Eingriffe bei bestehenden eitrigen Prozessen nur aus 
dringlicher Indikation vorgenommen werden sollen. Es muB jedoch betont 
werden, daB mit Riicksicht auf die sehr groBe Zahl solcher Eingriffe, die jeder 
einzelne Rhinologe ausfiihrt, die Zahl der letalen endokraniellen Komplikationen 
verschwindend klein ist; groB genug, urn zu Vorsicht in der Asepsis und zur 
Dbung der operativen Technik zu mahnen, aber zu klein, urn einen geiibten 
Rhinologen vom indizierten Eingriff abzuhalten. 

Die Therapie der Komplikation durch Siebbeineiterungen beschrankt sich 
fast regelmaBig auf die endonasale Ausraumung des Siebbeins oder auf die 
Eroffnung des Siebbeins von auBen. DaB natiirlich ein eventuell vorhandener 
Extradural- oder HirnabsceB dabei nicht eroffnet wird, ist klar, es ware denn, 
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daB zufallig am Dach des Siebbeins eine erweichte Stelle gefunden und durch 
deren Erweiterung die Drainage eines solchen Abscesses ermoglicht wurde. Die 
FaIle von Meningitis, HirnabsceB und Thrombose infolge Siebbeineiterung kamen 
samtlich unoperiert ad exitum, ausgenommen die FaIle von MANASSE und Cow 
und FaIle von Meningitis serosa, die auf endonasale Eingriffe heilten. Intra­
kranielle Eingriffe zum Zwecke der Heilung von Abscessen und eitrigen Meningi­
tiden nach Siebbeineiterung sind auch heute selten. Die Therapie eitriger 
Meningitis nach endonasaler Siebbeineroffnung entspricht der ublichen Therapie 
der eitrigen nichtrhinogenen Meningitis. 
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Otogene endokranielle Erkrankungen. 
Von HANS BRUNNER-Wien. 

Die im folgenden gegebene Darstellung der otogenen Hirnkomplikationen erfolgt vor 
allem von neurologischen Gesichtspunkten. Dadurch werden gewisse Besonderheiten in 
der Disposition des Stoffes erklart. Besonderes Gewicht wird auf Symptomatologie, Patho­
logie und Pathogenese gelegt, auf die letzteren Kapitel deshalb, weil ein Verstandnis fUr die 
Symptome nur durch genaueste Kenntnis der Pathogenese und Pathologie ermoglicht 
wird. Die Differentialdiagnose wird nicht in eigenen Kapiteln abgehandelt, da sie, sofern 
sie sich nur im Gebiete der otogenen Komplikationen bewegt, sich aus der Symptomatologie 
ergibt; sofern sie aber das Gebiet nicht otogener Hirnerkrankungen (Tumoren, vasculare 
Erkrankungen usw.) einbezieht, erfordert sie griindliche Kenntnis dieser Erkrankungen. 
Es muB also diesbeziiglich auf die betreffenden Kapitel in diesem Handbuche hingewiesen 
werden. Ganz kurz gefaBt sind Prognose und Therapie, da diese Fragen nur in die Interessen­
sphare des Otochirurgen zielen. Um hier unnotige Langen zu vermeiden, wird fast nur der 
Standpunkt mitgeteilt, den die Abteilung meines verstorbenen Lehrers und Chefs, Prof. 
G. ALEXANDER, gegenwartig in diesen Fragen einnimmt. Die durchaus subjektive Farbung 
dieser Kapitel sei damit entschuldigt. Was insbesondere die Therapie betrifft, so liiBt sich 
hier nur wenig mitteilen, was als feststehend bezeichnet werden konnte. Denn die Frage 
nach der Behandlungsmethode der gewohnlichen Komplikationen (Sinusthrombose, Menin­
gitis, HirnabsceB) ist noch immer im Flusse und es muB daher zugegeben werden, daB die 
schematisierenden Angaben, die in den folgenden Kapiteln iiber diese Frage gemacht werden, 
eben nur unserem gegenwiirtigen Standpunkte entsprechen und meist in einer dem indi­
viduellen FaIle angepaBten Weise modifiziert werden miissen. Dem neurologischen - und 
auch otologischen - Gesichtspunkte entspricht es ferner, daB der otogene SchIiifenlappen­
absceB und der otogene KleinhirnabsceB in speziellen Kapiteln abgehandelt werden, eine 
Trennung, die leider auch in den jiingsten Beschreibungen nicht durchgefiihrt wird. 

SchIieIllich sei bemerkt, daB nur das Schrifttum nach 1926, soweit es fUr den Text 
verwendet wurde, angefuhrt ist. Beziiglich friiherer Arbeiten vgl. "Die otitischen Erkran­
kungen des Hirns, der Hirnhaute und der Blutleiter", 5. Auf!. 1925 von KORNER und 
GRUNBERG, die entsprechenden Kapitel im Handbuche der Chirurgie des Ohres von KATZ, 
PREYSING, BLUMENFEJd), im Handbuch der Neurologie des Ohres von ALEXANDER, MAR­
BURG, BRUNNER und.im Handbuch der Hals-Nasen-Ohrenkrankheiten von DENKER und 
KA.m.ER. 

Pachymeningitis extern a (extraduraler Absce.6). 
Die otogene Pachymeningitis externa tritt in der mittleren und in der hin­

teren Schadelgrube auf. In beiden Schadelgruben kann sie einen mehr lateralen 
und einen mehr medialen Sitz aufweisen, so daB wir vier Formen der Pachy­
meningitis externa. unterscheiden konnen: 

1. Die laterale Pachymeningitis externa der mittleren Schadelgrube; 2. die 
tiefe (mediale) Pachymeningitis der mittleren Schadelgrube; 3. die laterale 
Pachymeningitis der hinteren Schadelgrube (perisinuoser AbsceB); 4. die tiefe 
Pachymeningitis der hinteren Schadelgrube. Die laterale Pachymeningitis 
der mittleren Schadelgrube erfaBt im wesentlichen die reg10nare Dura des 
Tegmens. Sie kann die groBte Ausdehnung dadurch erlangen, daB sie sich weit 
auf die Konvexitat des Rims ausdehnt. Die tiefe Pachymeningitis der mittleren 
Schadelgrube ergreift die regionare Dura der Pyramidenspitze. Ihre Aus. 
dehnung ist gewohnlich gering. Die laterale Pachymeningitis der hinteren 
Schadelgrube gehort der regionaren Dura der hinteren Wand des Warzen­
fortsatzes (Sinus sigmoideus) an, die tiefe Pachymeningitis der hinteren Schadel­
grube (JANSEN) endlich der regionaren Dura der hinteren Pyramidenflache, 
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~twa an der Stelle, wo die hinteren Schenkel der vertikalen Bogengange zu­
sammenstoBen. Die beiden Formen der Pachymeningitis der hinteren Schadel­
grube konnen sich vereinigen, wodurch es zu einer betrachtlichen Ansammlung 
von Eiter kommen kann. O. BECK hat als Raritat eine otogene Pachymeningitis 
suppurativa cervicalis externa beschrieben . 

.ltiologie. Als Ursachen kommen die akute Otitis media, die chronische 
Otitis und die eitrige Otitis interna in Betracht. Seit JANSEN wissen wir, daB 
sich im allgemeinen extradurale Eiterungen haufiger an akute bzw. subakute 
als an chronische Otitiden anschlieBen und daB in beiden Fallen die Pachy­
meningitis der hinteren Schadelgrube haufiger ist als die der mittleren. Die 
Bildung dieser Extraduralabscesse erfolgt bei der akuten Otitis auf dem Wege 
iiber den Warzenfortsatz, bei der chronischen Otitis haufig auf dem Wege iiber das 
Innenohr. Bei Beziehung der Pachymeningitis externa zu den Oti~iden kommt 
man zu dem Schlusse, daB sich die perisinuosen Abscesse haufiger an akute 
Otitis, die extraduralen (lateralen) Abscesse der mittleren Schadelgrube haufiger 
an chronische Otitiden anschlieBen. Die tiefen Extraduralabscesse der hin­
teren Schadelgrube findet man am haufigsten (aber nicht immer) im Anschlusse 
an die eitrige Interna, die tiefen Extraduralabscesse der mittleren Schadel­
grube am haufigsten bei akuten und subakuten Otitiden. NEUMANN hat einen 
Fall von ExtraduralabsceB in beiden Schadelgruben im Gefolge eines Chole­
steatoms des Mittelohres histologisch untersucht. 

Unter den akuten Otitiden gibt es keine spezielle Form, welche besonders 
haufig zum perisinuosen Abscesse fiihrt. Nur die nach dem Typus der Mucosus­
otitis verlaufende akute bzw. subakute Mittelohreiterung lOst entsprechend ihrer 
allgemeinen Neigung zu intrakraniellen Komplikationen auch relativ oft extra. 
durale Abscesse aus. In diesen Fallen kann das Mittclohr ausheilen, das Trommel­
fell grau und geschlossen sein, wahrend durch die Operation ganz groBe Extra­
duralabscesse entleert werden. Bei der chronis chen Otitis ist es vor allem die 
akute Exacerbation, welche die Pachymeningitis hervorruft, was aber nicht 
nur fiir diese, sondern fiir alle otogenen Hirnkomplikationen im Gefolge von 
chronischen Otitiden gilt, worauf besonders NEUMANN immer wieder hin­
gewiesen hat. 

Pathogenese und Pathologie. Die groBte Zahl von Extraduralabscessen ent· 
steht sowohl bei akuten ais auch bei chronischen Otitiden durch Kontaktinfektion. 
Wir sehen, daB in diesen Fallen die Eiterung bis an den Knochen vordringt, 
der die Dura bedeckt. Der Knochen wird schwarz verfarbt, nekrotisch, seltener 
fistulos durchbrochen. Bei den durch Kapselbakterien hervorgerufenen extra­
duralen Eiterungen kann die Nekrose des Knochens hie und da eine ganz ge­
ringe Ausdehnung zeigen, sie kann sich etwa auf die GroBe eines Stecknadel­
kopfes beschranken. Hinter einer solchen kleinen nekrotischen Stelle konnen 
sich sehr umfangreiche extradurale Abscesse verbergen (geschlossene Extra­
duralabscesse). Demgegeniiber finden wir bei der Tuberkulose und beim Chole­
steatom des Schlafenbeins oft ausgedehnte Zerstorungen des Tegmens (offene 
Extraduralabscesse) . 

Die Dehiszenzen insbesondere im Tegmen tympani, denen von manchen 
Autoren fiir die "Oberleitung von Eiterungsprozessen eine besondere Rolle zu­
geteilt wird, besitzen, wie eigene histologische Untersuchungen gezeigt haben, 
diese Bedeutung nicht unbedingt. 

Das makroskopische Bild der Pachymeningitis externa zeigt die iippigen, zum 
Teil allerdings nekrotischen Granulationen an der AuBenflache der Dura. Eine 
besondere Ausdehnung konnen diese Granulationen bei der Tuberkulose des 
Schlafenbeins erreichen, was sehr schon durch einen Fall von E. URBANTSCHITSCH 
demonstriert wird, bei dem allerdings die tuberkulOsen Granulationen die Dura 
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bereits durchwuchert hatten. Ob es zwischen der granulierenden Dura und 
dem Knochen zu einer groBeren Eiteransammlung kommt (ExtraduralabsceB), 
hangt zum Teil von der Art der Infektion, zum Teil VOn dem Fehlen einer Fistel 
ab, durch die der Eiter abflieBen kann, zum Teil schlieBlich von der Festigkeit 
des Zusammenhanges zwischen Knochen und Dura, die an verschiedenen Stellen 
des Schlafenbeins bekanntlich eine verschiedene ist. So ist die Dura in einem 
Teile der hinteren Pyramidenflache und am 'Obergange zur Schuppe nur durch 
lockeres Bindegewebe mit dem Knochen vereinigt, so daB gerade an diesen 
Stellen groBere Eiteransammlungen moglich sind (LANGE). 

Histologisch zeigt die Dura beirn Extraduralabscesse eine Auflockerung 
ihrer Fasern und ein streifenformiges Infiltrat, dessen Ausdehnung in erster 
Linie von der zugrunde liegenden Infektion abhangt. 

Ausgange der Pachymeningitis externa. In den Fallen, in denen der 
pachymeningitische Herd durch die Operation freigelegt wurde, heilt die Pachy. 
meningitis mit Bildung von Bindegewebsschwarten aus. Wird der Herd nicht 
freigelegt, so bricht die Pachymeningitis entweder durch den Knochen oder 
durch vorgebildete Locher an der Schii.delbasis (For. jugulare, Emissarium 
mastoideum - CITELLIScher AbsceB) oder - allerdings seltener - durch die 
Dura. 1m eratan Falle kann die Durchbruchsstelle an verschiedenen Stellen 
des Schii.dels lokalisiert sein. ALEXANDER sah einen Fall, in dem ein Extra· 
duralabsceB am Scheitel durchbrach. Der Durchbruch kann aber auch in das 
Ohr erfolgen. ALEXANDER unterscheidet hier eine Mastoid., Antrum., Tegmen., 
Labyrinthfistel. . Es ist sehr wahrscheinlich, daB es sich in vielen Fallen der 
alteren Literatur, in denen von einem spontanen Durchbruche eines Him· 
abscesses in das Ohr berichtet wird, um extradurale Abscesse gehandelt hat. 

Ein fistuloser Durchbruch durch die Dura ist~ wie schon erwahnt, nicht 
haufig. Hingegen ware es denkbar, daB entsprechend den Versuchen von STREIT 
bakterielle Toxine die Dura passieren und zu milde verlaufenden Entziindungen 
der weichen Hirnhaute (Meningitis serosa) Veranlassung geben. Nach JANSEN 
solI dies besonders haufig bei den tiefen Extraduralabscessen der hinteren 
Schadelgrube vorkommen. So fand SOHLANDER z. B. bei einem kleinen Extra· 
duralabsceB eine serose Meningitis (Obduktionsbefund!). ALEXANDER hat zwar 
dagegen Einspruch erhoben, daB die Experimente von STREIT einfach auf den 
Menschen iibertragen werden. In der Tat miissen wir zugeben, daB diesbeziig. 
lich beim Menschen und beirn Tiere geweblich recht verschiedene Verhaltnisse 
vorliegen. Finden sich doch sogar Unterschiede in der Struktur der Dura beirn 
Kinde und beim erwachsenen Menschen (NOSE u. a.). Trotzdem zwingt uns 
aber die Klinik, beim Menschen (insbesondere beim Kinde) prinzipiell ahnliche 
Vorgange anzunehmen, wie sie STREIT beim Tiere nachgewiesen hat. Der mikro· 
skopische Beweis fiir diese Annahme steht freilich noch aus. 

SchlieBlich ist es moglich, daB eine Pachymeningitis der mittleren Schadel. 
grube, wenn sie keine groBe Ausdehnung und keine wesentliche Intensitat er· 
reicht, auch ohne Freilegung des Herdes ausheilen kann. In diesem Sinne 
spricht das Vorkommen von Osteophyten am Tegmen tympani in radikal ope· 
rierten Mittelohren, was aus eigenen histologischen Untersuchungen hervorgeht. 

Symptomatologie. Hier ist nur von denjenigen Fallen die Rede, in denen 
der ExtraduralabsceB zu keinerlei Infektion der weichen Hirnhaute gefiihrt hat. 

1. Allgemeinsymptome. Das Allgemeinbefinden ist nicht auffallend ge· 
stort, die Patienten haben irn Gegenteile haufig nicht einmal das Gefiihl, schwer 
krank zu sein, was sich natiirlich sofort andert, wenn sich die Leptomeningen 
an dem Krankheitsprozesse beteiligen. 

Die Temperatur ist normal, solange der extradurale Eiterherd auf die sub· 
duralen Gebilde keinen EinfluB ausgeiibt hat. Die Temperatur steigt aber 
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sofort, wenn es zu entziindlichen Veranderungen in den Leptomeningen oder 
zu tiefgreifenden, das Endothel einbeziehenden Veranderungen an der Sinus­
wand gekommen ist. 

PuIs und Blutbild zeigen keine Besonderheiten. 
2. Allgemeine Hirnsymptome. Hier ist in erster Linie der Koptschmerz 

zu nennen, das wichtigste Symptom des extraduralen Abscesses. Der Kopf­
schmerz hat gewisse Ahnlichkeiten mit dem Kopfschmerz beim Hirntumor, 
insoferne als es sich urn einen kontinuierlichen, zeitweise allerdings exacerbieren­
den, bohrenden Schmerz handelt. Ein derartiger Kopfschmerz findet sich weder 
bei der akuten noch bei der chronischen Otitis, obwohl bei schweren Formen 
der akuten Otitis hie und da ein gewisses Gefiihl des "benommenen Kopfes" 
angegeben wird. 

Viel wichtiger als die Art des Kopfschmerzes ist aber seine Lokalisation. 
Die Tatsache allein, daB der Kopfschmerz lokalisiert auftritt, ist an und fUr 
sich schon charakteristisch und dient zur Differentialdiagnose zwischen Mastoi­
ditis und Pachymeningitis externa. Was nun diese Lokalisation im einzelnen 
betrifft, so laBt sich da folgendes sagen: Beim lateralen Abscesse der hinteren 
Schadelgrube findet man den Kopfschmerz haufig im Hinterhaupte, ebenso 
haufig aber auch in der Stirne. Beim tiefen ExtraduraIabscesse der hinteren 
Schadelgrube kann die gleiche Lokalisation auftreten, nicht selten wird aber 
in diesen Fallen ein Schmerz im Nacken angegeben, woraus eine gewisse Nacken­
starre, hie und da sogar eine Zwangshaltung des Kopfes, aber keine echte Nacken­
steifigkeit resultiert. Beim lateralen AbsceB der mittleren Schadelgrube erscheint 
der Kopfschmerz meist im Bereiche dar Schlafenbeinschuppe. Am wichtigsten 
sind die Schmerzen beim tiefen Extraduralabscesse der mittleren Schadelgrube, 
die durch das haufige Ergriffensein der Trigeminuswurzeln bzw. des Gang­
lion Gasseri ihre spezielle Charakterisierung als NeuraIgien erfahren (s. unter 
"lokale Hirnsymptome"). 

Seltener als der spontane Kopfschmerz ist der Klopf- und Druckschmerz 
des Schiidels, der vor allem bei den lateral gelegenen Extraduralabscessen beob­
achtet wird. Dieses Symptom ist bei den lateralen Abscessen der mittleren 
Schadelgrube im Bereiche der Schlafenbeinschuppe, bei den perisinu6sen Ab­
scessen hinter dem Warzenfortsatze lokalisiert. 

Von sehr groBer Bedeutung erscheint mir die Schadelperkussion, insbesondere 
beirn lateralen Abscesse der mittleren Schadelgrube. Es ist mir einige Male ge­
lungen, insbesondere bei alteren Personen, bei denen der ExtraduralabsceB 
sonst ziemlich symptomlos verlaufen kann, durch den deutlich dumpferen Schall 
iiber der Schuppe der kranken Seite einen ExtraduralabsceB der mittleren 
Schadelgrube zu diagnostiziereIi. Dazu geniigt vollkommen die Perkussion 
mit dem Finger, die komplizierten Instrumente, die in jiingerer Zeit zur Schadel­
perkussion angegeben wurden (BENEDEK), sind iiberfliissig. 

Veranderungen im Augenhintergrunde sind selten. KOERNER fand unter 
36 Fallen 5 mal, BLAU unter 85 Fallen nur 9mal eine Neuritis optics. Es besteht 
allerdings auch indiesen Fallen die M6glichkeit, daB diese Veranderungen 
nicht durch den ExtraduralabsceB, sondern durch eine begleitende Menin­
gitis serosa hervorgerufen wurden. 

Die Spirw,lflii8sigkeit ist beim unkomplizierten Abscesse durchaus normal. Wird 
der AbsceB durch eine Meningitis serosa kompliziert, so konnen pathologischc 
Bestandteile im Liquor (EiweiB-, Zellvermehrung) auftreten, die sich insbeson­
dere bei perisinuosen Abscessen hie und da bis zur makroskopischen Triibung 
des Liquors steigern (circumscripte eitrige Leptomeningitis). Somnolenz, Er­
brechen, Pulsverlangsamung gehoren nicht zum typischen Bilde des Extradural­
abscesses, sie konnen aber bei der komplizierenden Leptomeningitis auftretcn. 
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3. Lokale Hirnsymptome. Diese Symptome sind durchaus von dem 
Sitze des Extraduralabscesses abhangig. Sie fehlen vol1kommen in der gro.Ben 
Mehrzahl der perisinuosen Abscesse. Hingegen treten sie beirn tiefen Extra­
duralabscesse der hinteren Schadelgrube, auch wenn dieser nicht von einer 
eitrigen Interna induziert wird, oft deutlich in Erscheinung. Wir finden hier 
Nystagmus zur kranken oder zu beiden Seiten, Schwindel und Vorbeizeigen 
im Arme der kranken Seite. Der labyrinthogene tie£e Extraduralabsce.B der 
hinteren Schiidelgrube kann im wesentlichen die gleichen Symptome ausli:isen 
wie ein Kleinhirnabsce.B. Beim lateralen Abscesse der mittleren Schadelgrube 
kann es zu lokalen Hirnsymptomen kommen, wenn der Absce.B eine gro.Bere 
Ausdehnung erreicht. Hier sind Paresen und epileptiforme Krampfe beschrieben, 
aber am interel;!santesten sind die Sprachstorungen (amnestische Aphasie), die 
durch Extraduralabscesse hervorgerufen werden (Lit. bei THORMANN). 

Praktisch von groBter Bedeutung sind die Symptome, die durch die tiefen 
Extraduralabscesse der mittleren Schadelgrube hervorgerufen werden. Diese 
Symptome werden schon seit langem als "Symptomenkomplex von GRA­
DENIGO" zusammengefaBt, worunter das Auftreten von Schmerzen in der 
Schlafen- und Scheitelbeingegend mit Abducenslahmung bei akuter Otitis ver­
standen wird. Der Symptomenkomplex tritt aber, wie neuere Untersuchungen 
(UFFENORDE, SCHLANDER, BRUNNER, Voss, LANGE u. a.) gezeigt haben, nur 
selten in der klassischen, von GRADENIGO gezeichneten Form auf. Am haufigsten 
findet man noch die Trigeminu88ymptome. Sie treten entweder als Neuralgien 
oder als Hypasthesien auf. Die neuralgischen Beschwerden sind streng lokali­
siert, allerdings an verschiedenen Stellen. Schmerzen in der Tiefe der Orbita 
werden sehr haufig angegeben, daneben aber auch Schmerzen in der Stirn­
und Schlafengegend, im Hinterkopfe, schlieBlich in den Zahnen. Unter den 
Hypasthesien ist der Aus£all oder die Verminderung des Comealreflexes auf 
der kranken Seite von groBer Bedeutung, worauf GRAB SCHEID hingewiesen 
:b.at. Die erwahnten Trigeminussymptome werden durch entziindliche Ver­
anderungen im Cavum MeckeIii oder in den das Ganglion Gasseri verlassenden 
TrigeminuswurzeIn hervorgerufen. Doch muB bemerkt werden, daB hier klini­
scher und anatomischer Befund durchaus nicht immer Hand in Hand gehen 
miissen, insoferne als man manchmal das Ganglion Gasseri von Eiter umspiilt 
findet, ohne daB entsprechende klinische Symptome aufgetreten waren und 
umgekehrt (HILGERMANN, BRUNNER). . 

Von weit geringerer Bedeutung als die Trigeminussymptome ist die Abdu­
ce,nsliihmung, die trotzdem eine sehr ausgedehnte Bearbeitung erfahren hat. 
Die Abducenslahmung ist bei Eiterungen der Pyramidenspitze relativ selten. 
Sie wird auf ein (}dem im DORELLOschen Kanale infolge Ostitis der Pyramiden­
spitze, auf einen tiefen Extraduralabsce.B, auf eine "gutartige circumscripte" 
oder "aseptische circumscripte" oder eitrige circumscripte Leptomeningitis, 
auf eine serose Meningitis und schlie.Blich auf eine Neuritis zurUckgefiihrt (Lit. 
bei Voss und EAGLETON). Ich habe seinerzeit darauf hingewiesen, da.B diese 
ganze Diskussion praktisch nur geringes Interesse besitzt, da wahrscheinlich 
meist eine Kombination verschiedener Veranderungen im Spiele sein wird. 
Sicher ist nur, da.B der Abducenslahmung bei entziindlichen Erkrankungen 
des Ohres immer eine Erkrankung an der Pyramidenspitze zugrunde liegt und 
sicher ist ferner, daB die alte Lehre von der reflektorisch labyrinthar aus­
gelosten Abducenslahmung nicht mehr haItbar ist. tlber das Auftreten der 
Abducenslahmung auf der ohrgesunden Seite vgL S.228. 

4. Ohrsymptome. Der Ohrbefund ist nicht sehr charakteristisch. Am 
meisten fant noch die profuse Eiterung aus dem Mittelohre auf, die allerdings bei 
der subakuten Otitis auch durch eine einfache Mastoiditis hervorgerufen werden 
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kann. Wenn auch bei der letzteren die Eiterung eine geringere Quantitat zeigt 
als beim ExtraduralabsceB, so sind doch die Unterschiede in der Menge des 
Sekrets nur schwer mit Sicherheit zu beurteilen. Wesentlich charakteristischer 
fUr den ExtraduralabsceB ist es, wenn zu gleicher Zeit mit der profusen Sekretion 
allgemeine Hirnsymptome abnehmen (GORKE). Dieser Befund ist aber nur 
selten zu erheben. Voss behauptet, daB die profuse, unter Druck stehende, 
nicht sistierende oder rezidivierende Eiterung aus Mittelohr und Antrum fiir 
die Eiterungen an der Pyramidenspitze charakteristisch sein solI. Ubrigens hat 
schon friiher UFFENORDE auf den verschleppten Verlauf frischer Eiterungen 
bei Erkrankungen der Pyramidenspitze hingewiesen. Ich mochte dazu be­
merken, daB diesem Symptome eine absolute VerlaBlichkeit nicht zukommt. 
Das gleiche gilt fiir das von MARX angegebene Zeichen, wonach das nochmalige 
Auftreten von pulsierendem Sekret nach Abflauen der akuten Otitis fiir den 
ExtraduralabsceB charakteristisch sein solI. 

Das Rontgenbild des Schliifenbeins ermoglicht nur bei bedeutenden Zer­
storungen im Bereiche des Tegmens oder der knochernen Sinusschale eine 
halbwegs sichere Diagnose. Hingegen leistet die Rontgenaufnahme der Pyramiden­
spitze bei der Diagnose der tiefen Extraduralabscesse der mittleren Schadel­
grube haufig gute Dienste. 

Bricht ein lateraler ExtraduralabsceB nach auBen durch, so treten circum­
scripte, von normaler Haut bekleidete Schwellungen entweder im Bereiche der 
Schlafenbeinschuppe oder hinter dem Warzenfortsatze, seltener in der Nacken­
muskulatur oder im Pharynx (Retropharyngealabscesse) auf. Dieser Befund 
ist wohl am meisten charakteristisch. Man muB in solchen Fallen an der otogenen 
Natur der Erkrankung auch dann festhalten, wenn das Trommelfellbild normal 
ist, da es bei den durch Kapselbakterien hervorgerufenen Otitiden sehr haufig 
hinter einem vollkommen geschlossenen Trommelfelle zu Bildung und Durch­
bruch von Extraduralabscessen kommen kann. 

Prognose. Wird ein ExtraduralabsceB nicht operiert, so fUhrt er zu weiteren 
Hirnkomplikationen und bedeutet eine sehr groBe Gefahr fUr das Leben. Das 
gilt auch fiir die spontan nach auBen durchgebrochenen Abscesse; obwohl in 
solchen Fallen Heilungen beschrieben wurden (HALPERN und STULIK). Spontane 
Heilungen kleiner Extraduralabscesse sind sicher moglich, sie gehoren aber zu 
den Seltenheiten. Hingegen ist die Prognose des operierten Extraduralabscesses 
eine gute. 

Therapie. Die Behandlung ist eine chirurgische und besteht bei den lateralen Abscessen 
der beiden Schadelgruben im wesentlichen in der vollkommenen Freilegung des erkrankten 
Durabezirkes nach Ausschaltung des ursachlichen Eiterherdes im Ohre. Das gilt auch fUr die 
tiefen Extraduralabscesse der hinteren Schadelgrube, bei denen man, wie NEUMANN u. v. a. 
mit Recht hervorheben, sich unter Umstanden nicht scheuen darf, auch ein funktionierendes 
Labyrinth (mit Freilegung des inneren Gehi:irganges) zu eroffnen. 

Eine Sonderstellung nehmen nur die tiefen Abscesse in der mittleren Schadelgrube 
insoferne ein, als hier die prinzipielle Freilegung der Dura an der Pyramidenspitze nicht 
notig ist. Wir haben eine Reihe derartiger FaIle durch eine erweiterte Antrotomie oder 
durch eine konservative Radikaloperation mit ausgiebiger Freilegung der Dura der mittleren 
Schadelgrube zur Heilung gebracht und konnen daher das in jiingster Zeit von KOPETZKY 
und ALMOUR vorgeschlagene Operationsverfahren nicht in allen Fallen als indiziert be­
trachten. Nur in Fallen, in denen das Rontgenbild eine schwere Destruktion an der 
Pyramidenspitze zeigt, wird man es haufig nicht umgehen konnen, den Herd operativ 
zu erreichen. DaB dies allerdings auf verschiedene Weise moglich ist, zeigen die FaIle 
von EAGLETON, KOPETZKY und ALMOUR, MAYER, Voss, RUTTIN, SCHLANDER u. a. 

Die interduralen Entziindungen. 
Es wurde schon oben hervorgehoben, daB sich bei der Pachymeningitis 

externa in der Regel streifenformige Infiltrate in der Dura finden. Diese In­
filtrate konnen sich wesentlich vergroBern und zur Bildung eines interduralen 
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Absce.<ises fuhren. Klinisch ist dieser Befund ohne Interesse, da erstets in Ver­
bindung mit einer Leptomeningitis, Pachymeningitis interna oder einem Hirn­
abscesse angetroffen wird. 

Von weit grollerem Interesse sind die Eiterungen, die sich in den vorgebildeten 
Sacken und Kanalen des Durainnern abspielen. Hierher gehOren I. die Eite­
rungen im Cavum Meckelii, 2. das Saccusempyem und 3. die otitische Sinus­
thrombose. 

1. Eiterungen im Cavum Meckelii. 
Diese Eiterungen entstehen im Gefolge von Eiterungen an der Pyramiden­

spitze entweder dadurch, dall die Eiterung das aullere Durablatt· d1ITchbricht 
(Fistel) oder auf dem Wege durchbohrender Venen (Thrombophlebitis) in das 
Cavum Meckelii einbricht. Der letzterwahnte Weg ist bis jetzt mikroskopisch 
noch nicht erwiesen, doch mull man ihn fiir diejenigen FaIle annehmen, in denen 
eine Durafistel fehlt. 

Klinisch sollte sich diese Eiterung durch Trigeminussymptome (Ganglion 
Gasseri) kennzeichnen, doch wurde schon oben hervorgehoben, dall dies nicht 
immer der Fall ist, haufig offenbar deshalb nicht, weil diese Eiterungen meist 
sehr rasch zur diffusen Meningitis fiihren. 

Eine spontane Heilung dieser Eiterungen ist theoretisch moglich, doch ist 
es noch nicht erwiesen, dall sie auch tatsachlich vorgekommen ist. Chirurgisch 
liellen sich diese Eiterungen auf den fUr die Operationen am Ganglion Gasseri 
iiblichen Wegen (KRAUSE, STREIT, RUTTIN) erreichen, doch ist es sehr fraglich, 
ob ein derartiger Eingriff die Meningitis aufhalten konnte. 

2. Saccusempyem. 
Das Saccusempyem tritt in der Regel als Folgeerscheinung einer meist 

chronisch verlaufenden, eitrigen Otitis interna auf. KORNER, LANGE, GORKE 
u. a. geben an, dall auch eine Eiterung an der Hinterflache der Pyramide oder 
eine Thrombose des benachbarten Sinus sigmoideus auf den Saccus iibergreifen 
kann. GOERKE glaubt sogar, dall es auf diesem Wege retrograd zu einer eitrigen 
Otitis interna kommen kann. 

Das klinische Bild des Saccusempyems wird in der Regel durch die Laby­
rinthsymptome iiberdeckt. Es stellt daher meist einen Zufallsbefund bei der 
Operation oder beider mikroskopischen Untersuchung dar. Das reine Saccus­
empyem ist jedenfalls nicht haufig und es ist WAGENER beizustimmen, wenn er 
den groBten Teil der in der Literatur beschriebenen, nur durch die Operation 
diagnostizierten FaIle anzweifelt. Diese Zweifel sind vor aHem deshalb be­
rechtigt, weil sich das Saccusempyem nur selten langere Zeit als solches erhalt, 
vielmehr in der Regel sehr bald durchbricht und zum tiefen ExtraduralabsceB 
oder zum Kleinhirnabscesse fiihrt. 

3. Die otogene Sinusthrombose. 
(Otogene Sepsis.) 

Dall entziindliche Erkrankungen im Bereiche des Schlafenbeins zur All­
gemeininfektion, zur Sepsis, fiihren konnen, ist lange bekannt. Ebenso bekannt 
ist die Tatsache, dall die otogene Sepsis in erster Linie auf Thrombenbildung 
in den Sinus der Dura zuriickzufiihren ist. Die grolle Zahl von Hirnblutleitern 
und Venen, die um das Schlafenbein herum bzw. im Schlafenbein gelegen sind, 
macht die Haufigkeit der entziindlichen Thrombosen begreiflich. Ihre Haufig­
keit erreicht (beim mannlichen Geschlechte) beinahe die der Extraduralabscesse. 

Neben dieser Entstehungsform der otogenen Sepsis mull man aber heute 
das Vorkommen einer otogenen Allgemeininfektion ohne Thrombenbildung 
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im Schlafenbeine und um das Schlafenbein herum mit hoher Wahrscheinlich­
keit zugeben. 

Allgemeine Pathogenese und Pathologie. Es wurde eben hervorgehoben, daB 
die haufigste Form der otogenen Sepsis die Thrombenbildung im Bereiche des 
Schlafenbeins zur Voraussetzung hat, weshalb wir zunachst die otogene Sepsis 
mit Thrombenbildung besprechen wollen. Diese Thrombenbildung spielt sich 
zweifellos haufiger in den das Schlafenbein umgebenden Hirnblutleitern als 
in dem im Schlafenbein befindlichen Venensystem abo Betrachten wir daher 
zuerst die Hirnblutleiter, so sind es vor aHem der Sinus sigmoideus und der 
Bulbus venae jugularis, in denen der entziindliche ProzeB im Schlafenbein 
zur Thrombose Veranlassung geben kann. Wir vernachlassigen dabei die FaIle, 
in denen ein lateraler ExtraduralabsceB in der mittleren Schadelgrube eine 
Thrombose des Sinus petrosus superior (FREMEL U. a.) hervorruft 1, die seltenen 
Thrombosen des Sinus petrosquamosus bei Kindern (KRAMM, STEWART), die 
Thrombose der Vena emissaria (ZIEGELMANN) und der TROLARDschen Vene. 

a) Thrombophlebitis des Sinus sigmoideus. Von den beiden erwahnten Sinus 
wird der Sinus sigmoideus primar ungleich haufiger ergri£fen als der Bulbus, 
weshalb auch die Thrombophlebitis dieses Sinus meist kurz als otogene Sinus­
thrombose bezeichnet wird. So fand FIEANDT, daB in seinem Material der 
Sinus sigmoideus in 78,3%, der Bulbus in 12,4% (der Sinus cavernosus in 1 %) 
primar befallen waren. Ahnlich lautet die Statistik von HAYMANN. 

Der Grund fUr diese Tatsache liegt in der exponierten Lage des Sinus sig­
moideus im Warzenfortsatz (KORNER), in der Ausdehnung seiner Anlagerungs­
flache an den Warzenfortsatz und in den GefaBverbindungen der Fossa sig­
moidea, die von zahlreichen kleinen Venen durchbrochen ist (MACEWEN). Bei 
dieser Sachlage muB es allerdings auffallen, daB eine Vorlagerung des Sinus 
keine Disposition fUr die Entwicklung einer Sinusthrombose schafft (ALEXAN­
DER). Es scheint eben, daB der Sinus durch ausgedehnte Eiterherde, wie sie 
sich meist in pneumatischen Warzenfortsatzen bei occipitalwarts gelagertem 
Sinus finden, mehr gefahrdet wird als durch die Nahe einer Eiterung im Antrum, 
wie das bei Sinusvorlagerung der Fall ist. 

Als Ursache der Sinusthrombose kommt die Sekretverhaltung bei der akuten 
und der chronis chen Otitis (akute Exacerbation) in Betracht. Ein wesentlicher 
Unterschied in der Haufigkeit zwischen diesen beiden Formen der Otitis laBt 
sich nicht mit Sicherheit feststellen. Jedenfalls sind es in erster Linie die bei 
beiden Arten der Otitis vorkommenden Streptokokken, die zur Infektion des 
Sinus fUhren. Daneben konnen aber auch andere Kokkenarten und, wie HAY­
MANN hervorhebt, bei der chronischen Otitis auch anaerobe Bakterien von Be­
deutung sein. 

Neben diesen gewohnlichen Ursa chen der Sinusthrombose miissen wir auch 
eine postoperative Sinusthrombose anerkennen. Hier ist schon seit langem die 
unbeabsichtigte Eroffnung des Sinus bei der Knochenoperation als Grundlage 
einer postoperativen Sinusthrombose bekannt. Wir miissen aber auch zugeben, 
daB die unbeabsichtigte Freilegung der intakten Sinuswand bei virulenter In­
fektion der Knochenwunde und bei dunner Sinuswand hin und wieder (aller­
dings selten) zur Entwicklung einer Sinusthrombose Veranlassung geben kann 
(BRUNNER, KRIEGSMANN, BOIES U. a.). ALBRECHT glaubt, daB asthenische, 
bindegewebsschwache Individuen zur postoperativen Sinusthrombose neigen, 
was wir nicht bestatigen konnen. In diesen Fallen muB man aber unterscheiden 
zwischen der prognostisch ungunstigen, postoperativ entstandenen Sinus­
thrombose, die man Mufiger bei der chronis chen Otitis findet, und der 

1 Ich sah einen Fall, in dem eine eitrige Thrombose des Sinus petrosus superior von einer 
mit Eiter erfiillten pneumatischen Zelle im Petrosuswinkel induziert wurde. 
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prognostisch besseren, latenten Sinusthrombose (Phlebitisbereitschaft des Sinus 
nach ALEXANDER), die erst durch die Knochenoperation manifest gemacht 
wurde und die man vor allem bei der akuten Otitis sieht. 1m letzteren Falle kann 
man haufig einen pltitzlichen steilen Anstieg der Temperatur ("Komplikations. 
zacke") unmittelbar nach der Knochenoperation finden, wahrend die Kom· 
plikationszacke bei der postoperativen Sinusthrombose gewtihnlich 1-2 Wochen 
nach der Knochenoperation auftritt (BRUNNER). Auch von alten Knochen· 
htihlen nach Radikaloperationen, bei denen urspriinglich Sinus oder Bulbus frei· 
lagen, kann es zur Sepsis kommen, wenn irgendein plastischer Eingriff, ins· 
besondere ein sekundarer VerschluB einer retroaurikularen Fistel durchgefiihrt 
wird. Das gleiche kann eintreten, wenn man in einem Falle von akuter Ex· 
acerbation einer chronis chen Otitis statt der Radikaloperation nur eine Antro· 
tomie ausfiihrt (ALEXANDER). DaB auch ohne diese Eingri£fe Jahre nach der 
Radikaloperation gelegentlich eine Sinusthrombose auftreten kann, beschreibt 
TOBECK und auch ich habe einen derartigen Fall gesehen. 

Die Infektion des Sinus erfolgt in der groBen Mehrzahl der Falle wie bei 
den meisten otogenen Komplikationen durch Kontaktinfektion, d. h. die Eiterung 
im Warzenfortsatz erreicht an einer Stelle die AuBenwand des Sinus, indem 
entweder der ostitisch veranderte Knochen oder ein ExtraduralabsceB den 
Sinus beriihren. Darin liegt ein groBer Vorteil fiir die Otochirurgie, da man bei 
aufmerksamem Operieren auch eine Sinusthrombose aufdecken kann, die vor 
der Operation nicht diagnostiziert wurde. 

Ein zweiter, weit seltenerer Infektionsweg ist der entlang praformierter 
anatomischer Bahnen. Hier sind wieder mehrere Mtiglichkeiten vorhanden. Es 
kann erstlich vorkommen, daB zunachst grtiBere Venen durch Kontaktinfektion 
erkranken und nun aus diesen grtiBeren Venen der Thrombus in den Sinus 
hineinwachst (JANsEN, KORNER). Als Beispiel hierfiir dient die Thrombose 
der Vena emissaria mastoidea, die sich in den Sinus transversus bzw. Sinus 
sigmoideus fortsetzt und so sekundar zur Sinusthrombose fiihrt. In zweiter 
Linie hat vor aHem KORNER angenommen, daB infolge einer eitrigen Entziindung 
der die pneumatischen Zellen des Warzenfortsatzes auskleidenden Schleimhaut, 
also ohne Knochenzersttirung, die feinen Venen erkranken konnen, welche, die 
knocherne Sinusschale durchbohrend, die Schleimhaut der pneumatischen Zellen 
mit der Wand des Sinus verbinden. Es handelt sich dabei offenbar weniger um 
eine Thrombenbildung innerhalb dieser feinen Venen als um eine periphlebitische 
Wanderkrankung, die von diesen Venen auf die Sinuswand" iibertragen wird, 
so daB es zunachst zur Wanderkrankung und schlieBlich zur Thrombenbildung 
im Sinus kommt. Dieses Krankheitsbild, das weniger pathologisch begriindet 
als klinisch erdacht ist, bezeichnet KORNER als Osteophlebitis, wobei er zunachst 
weiter annimmt, daB diese Osteophlebitis auf dem Wege iiber eine vielleicht 
geringe, wandstandige Sinusthrombose zur Pyamie fiihren kann (Osteophlebitis. 
pyamie). Man wird an dieses Krankheitsbild denken konnen, wenn bei der 
Operation einer otogenen Sepsis weder makroskopisch kranker Knochen noch 
ein ExtraduralabsceB am Sinus gefunden werden und die Sinuswand leichte 
Veranderungen im Sinne einer Phlebitis zeigt. Ob es aber in solchen Fallen 
nicht einfacher ist, von einer beginnenden Sinusthrombose zu sprechen, statt 
den hypothetischen und komplizierten Infektionsmodus der Osteophlebitis 
heranzuziehen, ist sehr fraglich. J edenfalls sind die Bedenken, die KOBER in 
jiingster Zeit gegen die Diagnose der Osteophlebitissepsis geauBert hat, be 
rechtigt. Wir kommen darauf noch einmal zurUck. 

Als dritte Ursache fiir die Entstehung einer Sinusthrombose wird der Druck 
von seiten eines perisinutisen Abscesses angegeben, der zur Vertidung des 
Sinuslumens fiihren soll ("Kompressionsthrombose"). Mit HAYMANN u.a. glauben 
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auch wir, daB sich zur Kompression stets auch die Infektion hinzugeseilen muB, 
um eine Sinusthrombose hervorzurufen, obwohl auch diese beiden Faktoren 
ailein nicht immer geniigen, um eine Thrombose auszulOsen (0. BECK). Trotz­
dem mochten wir den Begriff der Kompressionsthrombose aufrechterhalten, 
und zwar nicht zur Charakterisierung bestimmter pathogenetischer Vorgange, 
vielmehr zur Kennzeichnung eines operativen Befundes, der in einem leeren, 
von makroskopisch normalen Wanden begrenzten Sinuslumen besteht, das 
von beiden Seiten von obliterierenden Thromben begrenzt wird. Ich habe 
diesen Befund schon bei einem 15 Monate alten Kinde erhoben (FRUHWALD). 
DaB das Mittelstiick des Sinus zwischen den beiden Thromben gelegentlich 
auch bluthaltig sein kann, und zwar auch dann, wenn der Sinus petrosus superior 
nicht in dieses Mittelstiick miindet, zeigt sehr schon der Fail von RUTTIN. 

Wenn nun die Infektion an die Sinuswand herangetreten ist, so kommt 
es zunachst zu einer Erkrankung der Sinuswand, zur Phlebitis, die entweder 
die Bildung von Granulationen oder eine nekrotische Verfarbung der Sinuswand 
zur Folge haben kann. Zunachst wird gewohnlich der am meisten gegen den 
Warzenfortsatz vorgeschobene Teil des Sinus, d. h. sein Kriimmungsscheitel 
und dessen oberes Knie ergriffen, wahrend die bulbusnahen Teile des Sinus 
in der Regel zunachst verschont bleiben. DaB es schon in diesem Stadium 
zur Sepsis kommen kann (also ohne Thrombenbildung), davon wird spater die 
Rede sein. Haufiger stellen aber diese phlebitis chen Veranderungen nur die 
Einleitung zur Bildung einer wandstandigen Thrombose dar. Die Vorgange 
die sich dabei im Sinuslumen abspielen, sind (beim Menschen) nicht genau 
bekannt. Da aber die Kenntnis dieser Vorgange praktisch nur wenig Bedeutung 
besitzt, wollen wir hier weiter nicht darauf eingehen. 

Wenn nun der wandstandige Thrombus einmal gebildet ist, so zeigt er eine 
starke Tendenz zum Wachstum, obwohl wandstandige Thromben hie und da 
auch dauernd wandstandig bleiben und trotzdem zur Bildung von Metastasen 
oder zur Organisation Veranlassung geben konnen. Die Folge dieser Wachstums­
tendenz ist die Bildung eines obturierenden Thrombus, die in der Regel nach dem 
Typus des Absetzungsthrombus erfolgt. Die Sinuswand im Bereiche des 
Thrombus kann durch Granulationen verdickt, sie kann aber auch maximal 
verdiinnt oder fistulOs durchbrochen sein, in welch letzterem Faile sich aus dem 
Sinuslumen fliissiger Eiter, bei Fehlen eines obturierenden Thrombus manchmal 
auch Blut entleeren kann. Solche extradurale Blutungen konnen symptomlos 
bleiben (KLESTADT u. a.), in einigen Fallen lassen sie sich aber schon vor der 
Operation erkennen. So erwahnt ALEXANDER einen Fall von eitriger Sinus­
thrombose, bei dem periodisch starke Blutungen durch den Gehorgang nach 
auBen auftraten. Das weitere Wachstum des Thrombus hangt nach HAYMANN 
von der Ausdehnung der infektios-entziindlichen Wandveranderung, von der 
Art des bakteriellen Virus und seiner hamolytischen Wirkung sowie von der 
Anwesenheit von Blut, dessen Bewegungsstarke und Stromrichtung in dem 
in Betracht kommenden Blutleiterabschnitte abo In einem FaIle von HINSBERG 
kam es im Verlaufe einer otogenen Sinusthrombose sogar zum Verschlusse 
beider Venae subclaviae. Jedenfalls ist es bemerkenswert, daB die fort­
schreitende Thrombose die weiten GefaBe (Sinus transversus, Bulbus und Vena 
jugularis) den kleinen GefaBen (S. petrosi) gegeniiber vorzieht, in welch letzteren 
haufig nur die Miindungsstellen thrombosiert sind. FIEANDT behauptet, daB die 
Thrombose bei chronischer Otitis eine groBere Wachstumstendenz zeigt als 
bei akuter Otitis. Wir konnen diese Beobachtung nicht bestatigen. Bei diesem 
Wachstum miissen Thrombus und Wandveranderung nicht immer Hand in 
Hand gehen. Meist reicht der Thrombus weiter als die Wandveranderung, 
seltener ist das Umgekehrte der Fall. 
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Neben dieser gewohnlichen, kontinuierlichen Verbreitung der Sinusthrombose 
gibt es auch eine diskontinuierliche Verbreitung, die allerdings viel seltener 
vorkommt. HAYMANN erklart diesen Modus durch eine ungleichmaBige Ausbrei­
tung der entziindlichen Wandveranderungen oder durch eine Verschleppung 
von Thrombenpartikelchen aus dem Primarherde. KORNER glaubt, daB Bak­
terien yom ursprunglichen Herde auf embolischem Wege in die Vasa vasorum 
anderer GefaBbezirke verschleppt werden und hier zur Thrombose Veranlassung 
geben konnen. BRIEGER hat darauf hingewiesen, daB eine diskontinuierliche 
Verbreitung des Thrombus durch eine teilweise Verflussigung eines ursprunglich 
einheitlichen Thrombus vorgetauscht werden kann. 

Von groBem Interesse ist nun die Frage nach der Infektiositiit des Thrombus. 
Hier liegen die Dinge fur Praxis und Theorie verschieden. Es ist ganz richtig, 
daB die bakteriologische Untersuchung der Thromben haufig ein verschiedenes 
Verhalten von Mitte und Enden ergibt, wobei bald die Mitte, bald die Enden 
bakterienfrei gefunden werden. Da sich aber einerseits dieses Verhalten wahrend 
der Operation naturgemaB nicht erkennen laBt, andererseits die Gefahr, einen 
infektiosen Thrombus im Sinus zu belassen, eine groBere ist, als einen sterilen 
Thrombus zu entfernen, so stehen wir nach wie vor auf dem besonders von 
ALEXANDER vertretenen, rein klinischen Standpunkte, jeden Thrombus als 
infiziert zu betrachten. 

Das endgultige Schicksal des Thrombus sind die Vereiterung oder die 
Organisation, wobei hie und da beide Vorgange nebeneinander vorkommen. 
Die groBe Tendenz der Sinusthrombose zur Organisation haben MIODOWSKY, 
HAYMANN und ESCH hervorgehoben. Diese Tendenz wirkt sich besonders 
bei wandstandigen Thrombosen oder bei Thrombosen kleiner GefaBe (FIEANDT) 
aus. Das Endresultat dieser Organisation stellt die Bindegewebsnarbe und bei 
Wucherung des Endothels die Rekanalisation des Sinuslumens dar. Es kann 
aber auch vorkommen, daB sowohl nach akuten als auch nach chronis chen 
Otitiden die Erkrankung der Sinuswand ausheilt, ohne daB es zur Organisation 
des Thrombus gekommen ware. In diesen Fallen erscheint die Sinuswand 
wohl weiB (statt blau) , aber vollkommen glatt, wahrend sich im Lumen Eiter 
oder zerfallene Thromben finden. lch habe einige derartige Fane operiert, 
darunter auch einen, in dem nach einer akuten Otitis eine derartig partiell 
ausgeheilte Sinusthrombose von einer wohl erweichten, aber nicht nekro­
tischen Knochenschale bedeckt war. Das sind wohl auch die Falle, die KORNER 
im Sinne hat, wenn er behauptet, daB "ein makroskopisch normal erscheinender 
Sinus" einen Thrombus enthalten kann. 

Gefahren der Sinusthrombose. Zunachst muB bemerkt werden, daB 
fistulOse Durchbruche der Eiterung aus dem Sinuslumen durch die cerebellare 
Sinuswand mit folgender Entwicklung eines Rindenabscesses im Kleinhirne 
nur selten vorkommen (FREMEL), wenn auch ESCH in einigen Fallen ein Uber­
greifen der nekrotisierenden Entzundung auf die cerebellare Sinuswand nach­
weisen konnte. Eine besondere Seltenheit stellt der Fall von RICHTER dar, 
in dem von einer Thrombophlebitis einer in den Sinus transversus einmundenden 
Hirnvene ein RindenabsceB im Hinterhauptslappen ausgelOst wurde. Aber 
das sind, wie erwahnt, Seltenheiten. Die Gefahren bestehen vielmehr 1. in dem 
Ubergreifen der Entziindung auf die Hirnhaute und sekundar auf das Hirn; 
2. in der Verschleppung von infizierten Thrombenteilchen in den Kreislauf; 
3. in der schubweisen Aussendung von Bakterien in den Kreislauf. 

Was zunachst das Fortschreiten der EntzuIidung auf die Meningen betrifft, 
so kann diese erstlich per continuitatem dadurch erfolgen, daB die Entzundung 
von der Sinuswand auf die harte und die weichen Hirnhaute ubergreift (Pachy­
meningitis, Leptomeningitis circumscripta) oder daB der thrombotische ProzeB 
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sich auf eine Piavene fortsetzt (Rindenabscesse, Hirnabscesse). Der letztere 
Vorgang ist der seltenere. 

Von weit groBerer Bedeutung ist die Verschleppung von Thrombenteilchen, 
die bei akuten und chronis chen Otitiden beilaufig gleich haufig erfolgt und 
in der Regel die Entwicklung von blitzartig, ohne Prodromalsymptome auf­
tretenden Metastasen zur Folge hat. Diese Metastasen treten haufig multipel 
auf und lassen sich nach ALEXANDER unterteilen 1. in Metastasen im Hirn 
und in den Hirnhauten; 2. Metastasen im Thorax; 3. Metastasen im Abdomen; 
4. Metastasen in den Gelenken, Muskeln und in der Haut. Dabei wird von 
seltenen Lokalisationen der Metastasen (Larynx, Auge, Schilddriise, Wirbel­
saule [HAYMANN] usw.) abgesehen. Uber Metastasenbildung im Kindesalter 
vgl. r. HOFER. 

Zu den Metastasen im Hirn und in den Hirnhauten gehoren der metastatische 
HirnabsceB und die metastatische Meningitis. lch konnte einmal eine diffuse 
eitrige Encephalitis bei otogener Sinusthrombose finden. Diese Metastasen 
sind selten. Prognostisch sind sie absolut ungiinstig. 

Die Metastasen im Thorax (Lungeninfarkte, LungenabsceB, Empyem) 
gehoren zu den haufigen Metastasen. Sie sollen bei Sinusthrombosen im Gefolge 
von chronischer Otitis haufiger vorkommen als im Gefolge von akuter Otitis, 
doch mochte ich mit GIESSWEIN und FIEANDT einen auffallend groBen Unter­
schied nicht anerkennen. Sie sind prognostisch ernst, doch sah ich bei einem 
Kinde eine spontane Heilung von Sinusthrombose und Lungeninfarkt nach 
einfacher Antrotomie. Freilich handelte es sich in diesem Falle um einen solitar 
auftretenden Lungeninfarkt, wahrend die Lungeninfarkte sonst leider meist 
multipel auftreten. Sofort todliche Lungenembolien kommen bei der otogenen 
Sinusthrombose kaum vor. 

Metastasen im Abdomen (Abscesse in Milz, Niere, Leber, Geschlechtsorganen) 
sind selten. Diese Organe verfallen haufiger einer parenchymatosen oder fettigen" 
Degeneration. Prognostisch sind diese Metastasen vor allem wegen der 
Schwierigkeit ihrer Diagnose sehr ernst. 

Metastasen in den Muskeln und Gelenken treten besonders bei Sinus­
thrombose im Gefolge von akuten Otitiden auf (STENGER, BRIEGER u. a.). 
Sie sind quoad vitam die prognostisch besten Formen der Metastasen. Ganz 
im Gegenteil miissen wir aber gleich KORNER die haufig unter dem Bilde der 
von A. FRANKEL beschriebenen Dermatomyositis (hamorrhagische, infizierte 
Odeme der Muskeln mit erysipeloid verfarbter Haut) verlaufenden Metastasen 
in der Haut als prognostisch hochst ungiinstig bezeichnen, insbesondere, wenn 
dieses Haut-Muske16dem in den seitlichen Halspartien unterhalb der Ohrwunde 
auftritt. Wir konnten einige derartige Falle beobachten, bei denen sich das 
entziindliche Odem bis zur seitlichen Brustwand zog. Alle diese Fane endeten 
todlich. 

Natiirlich muB man sich in diesen Fallen vor einer Verwechslung miteinem 
beginnenden Erysipel hiiten. Doch schiitzt vor einem derartigen lrrtume 
haufig die Beobachtung der Temperatur (hohe Continua bei Dermatomyositis, 
intermittierende Temperaturen bei Erysipel) und des Allgemeinbefindens des 
Patienten, das beim Erysipel nicht immer schwer gestort ist, wahrend Kranke 
mit einer Dermatomyositis einen schwer septischen Eindruck machen. Auf die 
Schwierigkeit in der Differentialdiagnose zwischen beginnendem Erysipel und 
beginnender Sinusthrombose hat BLOEDHORN hingewiesen. EISINGER hebt 
diesbeziiglich die friihzeitige Beteiligung der Lymphdriisen beim Erysipel 
hervor, die bei der Sinusthrombose weit seltener erkranken. 

Von groBer Wichtigkeit ist schlieBlich die Uberschwemmung des Elutes 
mit Bakterien und Toxinen, auf welch erstere von einzelnen Autoren die 
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Gelenkmetastasen zuriickgefiihrt werden. Der von KUMMEL eingefiihrte Begriff 
der Toxinamie (schwere Storung des Aligemeinbefindens, intermittierendes 
Fieber, Fehlen von Thromben und Metastasen, gute Prognose) hat sich nicht 
eingebiirgert, zumal schon die rein theoretische Fassung des Begriffes sehr 
fraglich ist (LESCHKE, SEITZ). Die Folgen dieser septischen "Bluterkrankung" 
sind parenchymatose Degeneration und Blutungen in verschiedene Organe, unter 
denen an erster Stelle der Herzmuskel steht. Daraus ergibt sich die Not­
wendigkeit einer friihzeitigen V orsorge fiir das Herz in allen Fallen von otogener 
Allgemeininfektion (S. 214). . 

b) Thrombophlebitis des Bulbus venae jugularis. Die primare Bulbus­
thrombose kommt meist dadurch zustande, daB eine im Hypotympanon lokali­
sierte Eiterung bzw. eine Eiterung in den peribulbaren Zellen durch Kontakt­
infektion auf die Bulbuswand iibergreift (GROSSMANN, BROCK, FREMEL, UFFEN­
ORDE u. a.) und nun auf dem Wege iiber einen epibulbaren AbsceB (UFFENORDE) 
oder auf dem Wege iiber eine Phlebitis zur Thrombenbildung fiihrt. Weit seltener 
kommt es vor, daB von einer eitrigen Otitis interna eine Thrombose der Be­
gleitvene der Schneckenwasserleitung ausgelOst wird und daB sich diese Throm­
bose auf den Bulbus fortsetzt. Es ist auffallend, daB sich die ersterwahnte, 
gewohnliche Infektionsart vorwiegend bei der akuten Otitis findet (JANSEN), 
wahrend man ihr bei dem so haufig im Hypotympanon lokalisierten Chole­
steatome selten begegnet. 1m allgemeinen diirfte aber die Haufigkeit der 
primaren Bulbusthrombose, insbesondere bei Kindern, unterschatzt werden, 
da sowohl ein hochst symptomenarmer Verlauf als auch eine spontane Heilung 
wandstandiger Thromben im Bulbus moglich ist. 

Genau so wie die Sinusthrombose zeigt auch die Bulbusthrombose (aller­
dings in geringerem AusmaBe) eine Wachstumstendenz, wobei sie sich entweder 
zentralwarts in die V. jugularis oder peripherwarts in den Sinus sigmoideus 
erstrecken kann. In letzterem FaIle ist es moglich, daB der ini Bulbus entstan­
dene und infizierte Thrombus durch die Wand des Sinus sigmoideus durch­
bricht, wenn diese operativ freigelegt wurde (GROSSMANN). 

c) Thrombophlebitis der Venen des Schlafenbeines. Es besteht zweifellos die 
Moglichkeit, daB es im Zuge einer schweren Entziindung in der Schleimhaut 
des Mittelohres und der pneumatischen Zellen zu Thrombosen der kleinen 
Venen kommen kann, die in dieser Schleimhaut liegen. Ganz anders steht es 
aber mit der Frage, ob diese kleinen Venenthrombosen auch als Sepsisherd 
im Sinne von SCHOTTMULLER wirken konnen, wie dies I\!ORNER, WITTMAACK 
u. a. annehmen. Insbesondere macht KORNER das von ihm als Osteophlebitis­
pyamie beschriebene Krankheitsbild nicht, wie wir dies getan haben, von einer 
Miterkrankung des Sinus abhangig, er laBt vielmehr die Sepsis von den kleinen 
Venenthrombosen in der Schleimhaut ausgehen. Gleich LEUTERT, JANSEN, 
HAYMANN, UFFENORDE, KOBER u. a. konnen wir ihm in dieser Auffassung 
nicht folgen. Denn erstens finden sich so kleine Venenthrombosen sowohl 
bei der akuten als auch bei der chronischen Entziindung der Schleimhaut, 
ohne daB es zur Sepsis kommt. Und zweitens kann man selbst dann, wenn man 
die Ausschwemmung von infektiosem Materiale aus diesen Venenthromben 
in die Blutbahn zugibt, noch nicht von einer Sepsis sprechen, sondern hochstens 
von einer Bakteriamie, da nur "die wiederholte Einschwemmung zahlreicher 
Keime" das Zeichen der Sepsis darstellt (SCHOTTMULLER). Eine Einschwemmung 
"zahlreicher Keime" kann aber von diesen kleinen Thromben kaum erfolgen. 
Wenn wir also auch vom Standpunkt der Pathologie die Osteophlebitissepsis 
ohne Beteiligung des Sinus nicht anerkennen konnen, so scheint es uns doch 
wichtig festzuhalten, daB KORNER klinisch eine Gruppe von Fallen otogener 
Sepsis hervorgehoben hat, die sich nicht selten an eine akute, genuine Otitis 
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anschlieBen, die ferner durch das V orkommen bei jugendlichen Individuen 
(besonders mit diploetischem W arzenfortsatze) , durch das Auftreten von 
Metastasen in den Gelenken und nicht in der Lunge, aber vor allem durch die 
beinahe absolut gute Prognose charakterisiert sind. 

Diese Erorterungen beziiglich der Venen des Schlafenbeines verlieren aber 
ihre Bedeutung in bezug auf den Venenplexus um die Carotis, dem somit eine 
Sonderstellung zuerkannt werden muB. Diese Sonderstellung ist deshalb 
berechtigt, wei! es sich hier nicht eigentlich um ein Konvolut von Venen, sondern 
um einen echten Hirnblutleiter handelt, der auf der einen Seite direkt in den 
Sinus cavernosus, auf der anderen Seite teils in das Periost an der Unter­
fliiche der Felsenbeinpyramide, teiIs in die Adventitia der Carotis iibergeht, 
um schlieBlich in die V. jugularis interna einzumiinden. Leider ist die Kenntnis 
dieses Sinus caroticus noch immer nicht geniigend bekannt, obwohl REKTORZIK 
bereits vor vielen Jahren diese anatomischen Verhii.Itnisse in ausgezeichneter 
Weise klargelegt hat. Die Untersuchungen der letzten Jahre haben nun gezeigt, 
daB Eiterungen im Mittelohre gar nicht selten auf diesen Sinus iibergreifen, 
so daB es hier zur Phlebitis und Thrombose kommen kann, welch letztere 
gelegentlich auch auf den Sinus cavernosus iibergreift (BRUNNER). Es ist wohl 
kaum zweifelhaft, daB es von diesem Sinus caroticus zur otogenen Sepsis kommen 
kann. 

Neben diesen verschiedenen Entstehungsarten der Sepsis wird nun ganz 
allgemein auch die Moglichkeit einer otogenen Sepsis ohne Thrombenbildung 
angenommen. Mit dieser Annahme verlieren wir natiirlich den festen Boden 
der Anatomie und es ist daher begreiflich, daB in diesem Fragenkomplexe 
haufig Annahme gegen Annahme steht. Denn die schonen Experimente von 
HAYMANN, durch welche die Durchwanderung der Sinuswand von seiten der 
Bakterien und damit die Erzeugung der Sepsis ohne Thrombose bewiesen wird, 
lassen sich doch nicht ohne weiteres auf die Verhaltnisse beim Menschen iiber­
tragen. Man begniigt sich daher in der Regel mit dem Beweis per exclusionem, 
indem man auf FaIle von otogener Sepsis hinweist, bei denen die Blutleiter 
makroskopisch, zum Teil auch mikroskopisch normal befunden wurden. Die 
Zahl solcher FaIle ist heute bereits eine ziemlich groBe. Es muB allerdings auf­
fallen, daB in den meisten dieser FaIle eine genaue Untersuchung des Sinus 
caroticus unterlassen wurde, wodurch natiirlich die Beurteilung der ganzen 
Sachlage erschwert wird. Trotz dieser mangelhaften Beweisfiihrung erscheint 
uns aber theoretisch, besonders auf Grund der Beobachtungen von WEIGERT, 
der "Obergang von Bakterien ins Blut ohne Thrombenbildung moglich, wobei 
wir aber wieder nicht die kleinen Venen der Schleimhaut, sondern in erster 
Linie die groBen Blutleiter vor Augen haben. Es kommen hier vor allem die 
FaIle von akuter Otitis bei Sauglingen und Kindern in Betracht, bei denen eine 
leichte Periphlebitis (fibrinose Auflagerungen auf dem Sinus) mit Temperaturen 
bis 400 verlauft und die haufig nach einer einfachen Freilegung des Sinus aus­
heilt. FISHMAN hat jiingst eine Reihe derartiger FaIle aus unserer Beobachtung 
mitgeteilt. DaB eine starke Vorlagerung des Sinus den "Obertritt der Bakterien 
(nicht die Entstehung einer Thrombose!) erleichtert (C. STEIN), ist durchaus 
moglich. Trotz dieser Annahme bleibt aber doch - in "Obereinstimmung mit 
der Mehrzahl der Otologen - der Ausgang cler otogenen Sepsis von einer 
Thrombose der Hirnblutleiter der dominierende pathologische Vorgang. 

Die otogene Thrombophlebitis des Sinus sigmoideus. Das klinische Bild der 
otogenen Sinusthrombose schwankt ungemein. Es gibt Falle, bei denen die 
Diagnose gleichsam auf den ersten Blick gestellt werden kann und es gibt 
wieder FaIle, bei denen man nur nach genauester Untersuchung durch Auf­
findung von zwei oder drei Symptomen auf die richtige Bahn gelenkt wird. 
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1. Allgemeinsymptome. Das allgemeine Befinden kann bei der Sinus­
thrombose, wenn sie durch hochvirulente Bakterien ausgelost wird oder mit 
einer weiteren Komplikation verbunden ist, schwer gestort sein. Das gilt natiirlich 
auch fiir die FaIle von langer dauernder Pyamie. Es muB aber ganz besonders 
betont werden, daB sich die Kranken in Fallen von beginnender Pyamie durch­
aus wohl befinden konnen. Es ist keine besondere Seltenheit, daB ein Patient 
mit einer bereits voll entwickelten Sinusthrombose zu FuB in die Ambulanz 
kommt. Wir konnten sogar Falle sehen, in denen sich ananmestisch bereits 
eine Embolie in ein Gelenk nachweisen lieB. Trotzdem erschien der Patient 
erst einige Tage spater zur Behandlung. Scharf abzugrenzen sind natiirlich 
die Falle, in denen der Kranke eine deutliche Euphorie, hie und da sogar eine 
leichte Witzelsucht zeigt. Wie in allen Arlen der Sepsis ist dieses Symptom 
auch bei der otogenen Sepsis als prognostisch ungiinstig zu werten. 

Von weitaus groBter Bedeutung ist fiir die Diagnose das Verhalten der 
Kiirpertemperatur. Wenn wir von den seltenen Fallen absehen, in denen eine 
Sinusthrombose ohne Fieber oder mit geringem Fieber ablauft (insbesondere 
bei den selteneren, durch Kapselbakterien hervorgerufenen Sinusthrombosen 
oder bei bindegewebigem VerschluB des Sinusrohres zentralwarts), so konnen 
wir nach KORNER eine pyamische, eine septische und eine septico-pyamische 
Verlaufsart unterscheiden, wobei wir es vorderhand dahingestellt sein lassen, 
ob es sich bei der rein septischen Form nicht eigentlich um eine rasch ablaufende 
Meningitis handelt, wofiir positive Bakterienbefunde im klaren Liquor (NEU­
MANN, Voss) sprachen. Bei der pyamischen Form finden wir die bekannten 
Fieberzacken, wobei eine Temperatur bis 41,90 erreicht werden kann (KORNER), 
wahrend die septische Form durch eine mehr oder minder gleichmaBige, hohe 
Continua charakterisiert wird. In ahnlicher Weise kann die otogene Pyamie 
im Sauglingsalter verlaufen, die klinisch oft zur Fehldiagnose einer Meningitis 
Veranlassung gibt (I. HOFER, WOTZILKA). Dem postoperativen Verlaufe der 
Temperatur hat LEIDLER erne interessante Studie gewidmet. 

Die Kenntnis dieser Formen der otogenen Allgemeininfektion ist vor allem 
prognostisch von Interesse, da die septische Verlaufsform als wesentlich 
ungiinstiger bezeichnet werden muB. Diagnostisch ist aber die Kenntnis 
dieser verschiedenen Verlaufsformen weniger von Interesse, da bei V orliegen 
irgendeiner der drei Formen kaum mehr ein Zweifel an der Diagnose bestehen 
wird. Von weit groBerem Interesse fiir die Praxis ist das Verhalten der 
Temperatur bei der beginnenden Sinusthrombose, denn wir halten es fiir ganz 
verfehlt, prinzipiell mit dem Eingriffe zu warten, bis die voll entwickelte septische 
oder pyamische Temperaturkurve vorliegt. 

Hier halten wir an dem von ALEXANDER vertretenen Standpunkte fest, 
der lautet: Wenn bei einer voll entwickelten Mastoiditis, die am Ende 
der 3. oder zu Beginn der 4. Woche einer akuten Otitis auf tritt, die Tempe­
ratur ohne nachweisbare Anderung des Ohrbefundes fiber 38,30 steigt und 
nach kurzer Zeit wieder ohne nachweisbare Anderung des Ohrbefundes zur 
Norm oder sogar unter die Norm absteigt, so ist der Fall bereits fiir eine 
Sinuserkrankung verdachtig. In einem derartigen Falle muB natiirlich noch 
keine voll entwickelte Sinus- oder Bulbusthrombose vorliegen, wir legen aber 
trotzdem bei der Operation den Sinus in breiter Ausdehnung frei.Bei der 
chronischen Otitis deutet schon das Auftreten einer klinischen Mastoiditis (Odem 
und Druckschmerzhaftigkeit der Warzenfortsatzspitze) auf eine intrakranielle 
Komplikation hin. Finden sich nun in einem derartigen FaIle noch leichte 
Fieberzacken so liegt ebenfalls der Verdacht einer Sinusaffektion vor. 

Dieser Standpunkt wird vielfach als allzu schematisierend abgelehnt. 
Diese Ablehnung erfolgt aber mit Unrecht. Denn zuniichst kommt es haufig 
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gar nicht darauf an, Art, Ausdehnung und andere Details einer Sinuserkrankung 
zu diagnostizieren, gleichsam eine pathologisch-anatomische Diagnose in die 
Klinik zu tibertragen, haufig gentigt es, die Indikation fUr den operativen 
Eingriff am Warzenfortsatze zu finden und dazu reicht bei einer so gefahrlichen 
Erkrankung wie die otogene Sepsis eben der begrundete Verdacht aus, daB 
eine Sinuserkrankung vorliegt. Viel wichtiger aber ist der immer hervor­
gehobene Einwand, daB durch unseren Standpunkt die Differentialdiagnose 
vollkommen vernachlassigt wird, da das Fieber bei einer Otitis auch durch 
andere Erkrankungen hervorgerufen werden kann. Auch dieserEinwand 
stimmt nicht ganz. Denn abgesehen davon, daB fUr die Differentialdiagnose 
nicht nur das Fieber, sondern neben den anderen Befunden ganz besonders 
auch der Ohrbefund (S. 211) von Bedeutung ist, hat man als Otologe bei Vor­
handensein einer schweren Ohreiterung nicht die Aufgabe, andere Erkrankungen 
zu suchen, die das Fieber erklaren konnen, die erste Aufgabe ist vielmehr 
die, mit Sicherheit einen Zusammenhang des Fiebers mit der Otitis auszu­
schlieBen. Gelingt dies etwa durch Auffindung eines harmlosen Befundes 
im Mittelohre, dann kann man nach anderen Fieberursachen suchen, gelingt 
dies nicht, dann erscheint uns das protrahierte Forschen nach Fieberursachen 
gefahrlicher als die operative Freilegung des Sinus, insbesondere dann, wenn 
man das Zuwarten mit schwer zu begrundenden Diagnosen (zentrale Pneumonie, 
fieberhafter Magen-Darmkatarrh usw.) begrundet. Beispiel: Ein 8jahriges 
Madchen erkrankt an einer eitrigen Otitis mit 39,80 . Nach Parazentese lytischer 
Temperaturabfall. Am 3. Tage plOtzlich 40,80 , Himbeerzunge, Exanthem. 
Die Diagnose schwankt zwischen Scharlach, medikamentosem Exanthem, 
Drusenfieber, otogener Sepsis. Es wird operiert, ein perisinuoser AbsceB 
freigelegt, danach Ruckgang aller Symptome. Wenn demgegentiber immer 
wieder darauf hingewiesen wird, daB es insbesondere bei Kindern hin und 
wieder Falle gibt, bei denen alles fUr eine otogene Sepsis zu sprechen scheint, 
die Kinder aber doch ohne Operation ausheilen, so beweisen doch diese Falle 
nicht, daB es sich wirklich nicht um eine otogene Sepsis gehandelt hat, da doch 
bekanntlich insbesondere bei Kindern eine otogene Sepsis (Osteophlebitis­
pyamie) spontan ausheilen kann, allerdings nicht muB. 

Von groBer Bedeutung sind weiter die initialen ScMitteljroste. Auch dieses 
Symptom ist strittig. Es wird wohl allgemein zugegeben, daB die pyamische 
Verlaufsform der voll entwickelten Sinusthrombose regelmaI3ig von Schuttel­
frosten begleitet ist, wiihrend bei der selteneren septischen Verlaufsform die 
Schtittel£roste haufig fehlen, hingegen wird das beinahe regelmaBige V orkommen 
von initialen Schtittel£rosten vielfach bestritten (z. B. HAYMANN). Nun liegen 
die Dinge gewohnlich so, daB haufig nicht ein ausgesprochener Schtittelfrost, 
sondern nur ein Frosteln auf tritt, das insbesondere von Kindern, dann aber 
auch von indolenten, manchmal aber sogar von gut beobachtenden Patient en 
deshalb tibersehen wird, weil der Allgemeinzustand im Gegensatz z. B. zu 
einer Grippe ein guter ist. Daher gehen wir so vor, daB wir in bezug auf 
dieses Symptom an den Patienten bewuBt Suggestivfragen stellen. Man findet 
dann die Schtittel£roste viel haufiger als sie z. B. TAKATABAKE in seiner Statistik 
gefunden hat. 

Wichtig ist weiter das Verhalten des Pulses. Wenn wir hier von den schwer 
septischen Formen absehen, bei denen der Puls von allem Anfange an bocb 
und fliegend ist, konnen wir sagen, daB der Puls bei der pyamiscbeh Form 
konform mit der Temperatur auf und ab geht, es sei denn, daB in seltenen Fallen 
die Pulskurve durch einen septischen Ikterus beeinfluBt wird. Prognostisch 
ungtinstig ist es, wenn Puls- und Temperaturkurve differieren, insbesondere 
wenn die Pulszahl bei fallender Temperatur hoch bleibt. In solchen Fallen 
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ist die Gefahr einer beginnenden Meningitis oder eines Kleinhirnabscesses 
groB. Hie und da kann allerdings diese Diskrepanz zwischen den beiden Kurven 
auch nur durch eine serose Meningitis hervorgerufen werden. LEIDLER beob­
achtete in diesen Fallen eine weit iiber das Fieberstadium hinaus in die Rekon­
valeszenz hineinreichende Tachykardie. 

Erbrechen unabhangig von der Mahlzeit kommt vor, es erreicht aber niemals 
einen besonderen Intensitatsgrad. 1st das Erbrechen haufig und leicht aus­
zulosen, so muB man an eine komplizierende Meningitis oder (vor allem) an einen 
KleinhirnabsceB denken. 

Eine besondere Bedeutung hat man seit jeher der Untersuchung des Blutes 
zugeschrieben, wobei entweder nur das Blut der Armvene oder das Blut des 
Sinus und der Armvene (LEUTERT) untersucht wurde. Was zunachst den 
morphologischen Befund betrifft, so fand E. URBANTSCHITSCH bei otogener 
Sepsis eine stark ausgepragte Neutrophilie bei bedeutender Verminderung der 
Eosinophilen, ohne daB eine ausgesprochene Leukocytose zu bestehen braucht. 
Ahnliche Befunde erhoben auch LEVY, GLASSCHEIB und SPIRA. Vielfach wurden 
auch aus dem Blutbefunde Schliisse auf die Prognose gezogen, insoferne als das 
Auftreten toxisch degenerierter Leukocyten (pathologische Granula, Kern­
pyknose, Vakuolisierung) prognostisch hOchst ungiinstig sein solI. DaB dieses 
Symptom durchaus nicht immer verlaBlich ist, zeigt der Fall von SCHNIERER 
(vgl. auch HESSE). Auch Leukopenien kommen vor, sind aber sicher selten. 
Nach E. URBANTSCffiTSCH solI die Blutgerinnung bei Thrombose beschleunigt, 
bei Allgemeininfektion ohne Thrombose verzogert sein. HESSE fand bei Sinus­
thrombose eine Verminderung der Thrombocyten. Diese interessanten Befunde 
allein konnen aber nicht die abnorm langen Blutungen erklaren, die man hie 
und da nach Sinusoperationen findet. Diese Blutungen konnen eine sehr 
gefahrliche Intensitat erreichen. RUTTIN erwii.hnt FaIle, bei denen es auf der 
Hohe der Sepsis zu schwersten Blutungen aus den Schleimhauten gekommen 
ist. Die Blutungen aus dem Sinus fiihren wir aber, wenn sie nach operativer 
Freilegung und Incision des Sinus auftreten (BERTOIN u. v. a.), mit NEUMANN 
vor allem auf eine besondere Diinnheit der Sinuswand oder auf cine allzu 
groBe Nahe der Incision an den Knochenrand oder auf eine unrichtige Art 
der Sinusfreilegung (Knochentrichter!) zuriick, kurz auf Bedingungen, welche 
einen WandverschluB des Sinus verzogern. 

Was den bakteriologischen Blutbefund betrifft, so kann man ihm eine 
besondere Bedeutung nur dann zumessen, wenn er bei wiederholt en Unter­
suchungen positiv ist, wozu man allerdings nicht immer Zeit hat. Aber auch 
diese Bedeutung wird dadurch ein wenigabgeschwacht, daB einzelne Autoren 
(KOBR.A.K, DUEL und WRIGHT) auch bei Otitis media ohne Allgemeininfektion (wie 
auch - was von Bedeutung werden kann - bei Pneumonie) Bakterien im Blute 
nachweisenkonnten. Dabei sehen wir ganz von derTatsache ab, daB dasvoriiber­
gehende Kreisen von Bakterien im Blute keine prognostischen Schliisse zulaBt 
(SEITZ). Auch der von LEUTERT empfohlene Vergleich des Armvenenblutes 
mit dem Sinusblute, wobei das letztere bei der otogenen Sepsis eine groBere 
Keimzahl zeigt als das erstere, ist fiir die Praxis schon deshalb von geringerer 
Bedeutung, weil er doch erst nach der Freilegung des Sinus moglich ist. Gelingt 
der Nachweis von Bakterien im Blute, so stellt sich die otogene Sepsis trotz der 
Polyinfektion der Otitis und des Thrombus meist als eine Monoinfektion des 
Blutes dar, die nach HAYMA.NN etwa in 60% der Falle durch Streptokokken 
hervorgerufen wird, wahrend andere Bakterien (Pneumococcus Typus III, 
Colibacillen usw.) nur eine geringere Rolle spielen. 

Zum Schlusse mochten wir noch auf zwei Symptome hinweisen, die sich 
uns oft schon in den Friihstadien der Sinusthrombose bewahrt haben: den 
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Milztumor und die subikterische Verfarbung der Konjunktiven. Beide Symptome 
verdienen mehr Beachtung als dies gewohnlich geschieht, zumal sie haufig 
auch in den Fallen ailltreten, in denen der Patient uberhaupt kein Gefiihl 
des Krankseins besitzt. Ikterus der Haut ist selten und findet sich meist bei 
schweren Fallen. 

2. Allgemeine Hirnsymptome. Der Koptschmerz fehlt manchmal voll­
kommen. 1st er vorhanden, so zeigt er bei der nicht komplizierten Sinusthrombose 
gewohnlich keine besondere Intensitat. Seine Lokalisation ist verschieden. 
Man findet die Schmerzen entweder im Hinterhaupte oder in der Stime, manch­
mal quer durch den Schadel schieBend. 

Veranderungen des Augenhintergrundes kommen vor, doch sind sie in der 
Regel nur wenig ausgepragt. Starkere Fullung und Schlangelung der Retina­
venen sind die gewohnlichen Befunde. Es kann allerdings nach JANSEN, 
WAGENER, RUTTIN u. a. hie und da auch eine Stauungspapille oder eine Neuritis 
optica ailltreten, doch diirfte ein derartiger Befund haufig auf eine weitere 
Komplikation (serose Meningitis), manchmal vielleicht auch auf eine JuguIaris­
unterbindung zuruckzufiihren sein. O. BECK und CROWE konnten in Fallen 
von obturierender Sinusthrombose Stauungserscheinungen am Fundus beob­
achten, wenn sie die Jugularis der gesunden Seite komprimierten. 

Der Liquor cerebrospinalis ist in der Mehrzahl der FaIle vollkommen normal. 
Der Nachweis von Bakterien im klaren Liquor (Voss) bedarf einer Bestatigung. 
Nur hin und wieder findet sich eine geringe Erhohung des Druckes. Bei ausge­
breiteter Thrombose der Himblutleiter oder bei Pachymeningitis interna im 
AnschluB an Sinusthrombose kann der Liquor trub und steril werden. 

DOWMAN, TOBEY und KINDLER haben den QUECKENSTEDTschen Versuch 
fur die Diagnose der Sinusthrombose verwendet. Der Versuch besteht darin, 
daB bei obturierender Thrombose des Sinus oder der Jugularis der Druck auf 
die Vena jugularis keinen oder einen geringen EinfluB auf die Druckhohe des 
Liquors ausubt. Praktisch hat der Versuch nur geringe Bedeutung. Denn 
ganz abgesehen davon, daB die Differentialdiagnose zwischen obturierendem 
und wandstandigem Thrombus nur wenig Interesse besitzt, konnte ich selbst 
einen Fall operieren, bei dem ein in diesem Versuche besonders geschulter Arzt 
eine obturierende Thrombose diagnostizierte, wahrend die Operation uberhaupt 
keinen Thrombus aufdeckte. Auch fur die FaIle von Sinusthrombose bei bila­
teraler Otitis besitzt der Versuch nur wenig Bedeutung, da in der Regel eine 
genaue Ohruntersuchung in diesen Fallen die schlechtere Seite herausfinden 
laBt. Das gleiche gilt fiir die von LORENZ angegebene Modifikation des 
QUECKENSTEDTschen Versuches (EinfluB der Jugulariskompression auf das 
Horen einer Stimmgabel). 

3. Lokale Hirnsymptome gehOren nicht in das typische Bild einer Sinus­
thrombose. Immerhin gibt es aber FaIle, in denen solche Symptome (Aphasie, 
Babinsky, FuBklonus, Jackson-Anfalle, Hypotonie) auftreten (KLESTADT, 
MANN, HERLINGER, GUTTICH, UFFENORDE, WEISE, eigene Beobachtungen 
usw.). Es kann sich hier um metastatische Eiterungen im Hime, urn serose 
Meningitiden, urn Thrombosen von Piavenen, schlieBlich um Folgen von irrtiim­
lichen Himpunktionen handeln. BODECHTEL und RICHTER fanden in einem 
Falle von ausgedehnter Sinusthrombose mit Scheitellappensymptomen einen 
diffusen Zellausfall innerhalb der oberen drei Rindenschichten mit starker 
Proliferation der Glia im Bereich der vorderen Zentralwindung und der an­
schlieBenden Parietalgegend. 

4. Ohrsymptome. Diese Symptome sind nach den AIIgemeinsymptomen 
die wichtigsten. Wir miissen hier die akute und die chronische Otitis trennen. 
Bei der akuten Otitis ist das am meisten charakteristische Bild das der voll 
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entwickelten Mastoiditis (profuse Sekretion, Schwellung und Rotung des 
Trommelfelles, Senkung der hinteren, oberen Gehorgangswand, tJdem und 
Druckschmerz an der Warzenfortsatzspitze). Dazu kommt noch hin und 
wieder das Auftreten eines umschriebenen schmerzhaften tJdems am hinteren 
Rande des Warzenfortsatzes (GRIESINGERSches Symptom). Bemerkenswert 
ist in diesen Fallen ein haufiger, grundloser Wechsel in der Intensitat der 
Sekretion aus dem Ohre (ALEXANDER), der in subakuten (und chronischen) 
Fallen allerdings auch durch einen obturierenden Polypen im Antrum her­
vorgerufen werden kann. Dieser Befund kann in akuten Fallen fiir die 
Differentialdiagnose z. B. dann von Bedeutung sein, wenn neben der Otitis 
eine Angina follicularis besteht. Eine schwankende 1ntensitat der Ohrsekretion 
spricht in einem derartigen FaIle £iir otogene Sepsis. 1st die Thrombose auf 
die V. jugularis fortgeschritten, so kann man manchmal die Vene als derben, 
schmerzhaften Strang am RaIse tasten, der von geschwollenen, druckschmerz­
haften, manchmal bakterienhaltigen (RUTTIN, POPPER) Driisen begleitet ist. 

Entsprechend dem relativ seltenen Vorkommen von Sinusthrombose (im 
Gegensatz zur Meningitis) beiMucosus-Otitis sind die FaIle mit wenig verandertem 
Trommelfelle (Rotung, Verdickung des Trommelfelles, Verschwinden seiner 
Details) bei der Sinusthrombose seltener. Meist nimmt die Erkrankung in 
diesen Fallen einen sehr torpiden Verlau£. Manche dieser Falle verlaufen 
iiberhaupt fieberlos. 

Ein besonderes Interesse verlangen die FaIle, in denen pyamische Tempe­
raturen und Schiittelfroste im Friihstadium der akuten Otitis (gerotetes und 
geschwollenes Trommelfell, evtl. mit Blasenbildung, keine Senkung der hinteren 
oberen Gehorgangswand) auftreten. Diese FaIle sind selten. Man findet sie 
meist bei Kindem und jugendlichen Individuen und vor allem bei Otitiden, 
die sich an akut entziindliche Erkrankungen der Tonsillen und der Rachen­
schleimhaut anschlieBen. Da nun in vielen dieser FaIle trotz der pyamischen 
Temperaturen eine normale oder nur leicht veranderte Sinuswand gefunden 
wird, so liegt der Gedanke nahe, daB es sich (abgesehen von den Fallen mit 
Osteophlebitispyamie) manchmal wenigstens um eine postanginose Sepsis mit 
Otitis handelt. Die Tatsache, daB haufig nach Freilegung und Unterbindung 
der Jugularis die stiirmischen Symptome abklingen, die weitere Tatsache, 
daB zur Zeit der Sepsis die Rachengebilde normal befunden wurden, spricht 
nicht gegen unsere Annahme. Jedenfalls sind diese FaIle yom Standpunkte 
der Differentialdiagnose schwierig. Das zeigt recht gut einen Fall von O. BECK, 
in dem die pyamischen Temperaturen bei einer frischen Otitis durch eine 
Periarteriitis nodosa hervorgerufen wurden. 

Was nun die chronische Otitis betrifft, so findet man, wie bei, allen otogenen 
Komplikationen, meist eine akute Exacerbation. Das muB aber nicht immer 
der Fall sein. Wir mochten im Gegenteil hervorheben, daB die Sinusthrombose 
die einzige otogene Komplikation darstellt, bei der nicht allzu selten beim 
Auftreten der ersten Sinussymptome die akute Exacerbation vermiBt wird. 
In einigen dieser FaIle laBt sie sich allerdings in der Anamnese nachweisen, 
in einigen Fallen ist aber auch das nicht der Fall. So kann es kommen, daB 
mit den ersten hohen Fieberzacken das Ohr mehr oder minder trocken wird 
(ALEXANDER). Sehr gut wird dieses Verhalten durch einen Fall von RUTTIN 
demonstriert, in dem das Trommelfell eine Perforation vome unten (I) mit geringer 
eitriger Sekretion zeigte. Obwohl sich weder anamnestisch noch klinisch eine 
akute Exacerbation nachweisen lieB, bestanden in diesem FaIle doch eine 
Sinusthrombose und ein KleinhirnabsceB. 

Prognose. Wenn es auch zweifellos bei jugendlichen Individuen in ganz 
seltenen Fallen vorkommen kann, daB eine Sinusthrombose spontan ausheilt, 
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so kann man bei dem heutigen Stande der Dinge nur von einer Prognose der 
operierten FaIle sprechen. Diesbeziiglich errechnet IlAYMANN eine durch­
schnittliche Heilungsziffer von 65 % . Man kann diese Heilungsziffer sicher 
noch erhohen, da in den verschiedenen Statistiken oft FaIle mit einbezogen 
wurden, die ohne Verschulden des Otologen zu spat zur Operation gebracht 
wurden. 

Die immerhin noch bestehende Mortalitat von mehr als 30 % zeigt an, daB 
die Prognose von einer Reihe von Faktoren abhangig sein muB. Hierher gebOrt 
erstlich der Zeitpunkt der Operation. Es ist klar, daB die Prognose um so besser 
ist, je friiher operiert wurde. Ein zweiter Faktor von allergroBter Bedeutung 
ist der Zustand von Herz und BlutgefiifJen. Darauf ist es vor allem zuriickzufiihren, 
daB die Prognose bei jugendlichen Individuen im allgemeinen besser ist als bei 
alten Leuten. Auf diesen Faktor fiihren wir auch die Verschiedenheiten des 
postoperativen Verlaufes zuriick, insoferne als wir den jahen, kritischen Tem­
peratursturz unmittelbar nach der Operation im allgemeinen als prognostisch 
ungiinstig bezeichnen, da es sich um Kollapstemperaturen handelt, wahrend 
wir die lytische Entfieberung als erwiinschten Erfolg der Operation ansehen. Ein 
dritter Faktor ist der Zustand von Hirn und Meningen. Der Befund einer eitrigen 
Leptomeningitis, einer Encephalitis oder eines Hirnabscesses ist fiir die Prognose 
im bOchsten Grade schlecht, hingegen triibt das Bestehen einer Pachymeningitis 
interna oder externa der hinteren Schadelgrube die Prognose bei jugendlichen 
Individuen nur in geringem Grade. Ein dritter Faktor liegt in dem Auftreten 
von Metasta8en. Es ist klar, daB Metastasen im Him oder den Hirnhauten die 
Prognose in hochstem Grade verschlechtern, hingegen halten wir Metastasen in 
den Gelenken und in den Muskeln fiir prognostisch giinstig, natiirlich quoad 
vitam; was die Funktion betrifft, so sahen wir in der Mehrzahl von Fallen mit 
Gelenkmetastasen schlieBlich eine Ankylose des befallenen Gelenkes auftreten. 
Auch die Lungenmetastasen halten wir, wenn sie solitar auftreten, prognostisch 
nicht fiir absolut schlecht. Ferner kommt die Art der Otiti8 in Betracht, insoferne 
als die Mehrzahl der Autoren (STENGER, MYGIND u. a.) die Sinusthrombose 
bei der akuten Otitis fiir prognostisch besser halt als die bei der chronischen 
Otitis. Wenn auch nach unseren Erfahrungen der Unterschied nicht sehr deut­
lich in die Augen springt, so muB er doch zugegElben werden. Man muB allerdings 
bedenken, daB es sich vielleicht bei den akuten Otitiden nicht immer um Sinus­
thrombosen, sondern auch um Osteophlebitispyamien gehandelt hat. L. DEUTSCH 
fand, daB bei der chronischen Otitis der Befund einer ausgesprochenen Sinus­
phlebitis mit deutlichem Thrombus prognostisch besser ist als der Befund einer 
normalen Sinuswand trotz klinischer Allgemeininfektion. Auch bei der akuten 
Otitis solI der Befund einer deutlichen Sinusphlebitis prognostisch giinstiger 
sein, hingegen solI das Auftreten eines Thrombus die Prognose in diesen Fallen 
verschlechtern. Diesen Befund konnen wir nur zum Teil bestatigen, da die 
Prognose sich natiirlich bessert, wenn es gelingt, den wichtigsten Krankheits­
herd durch die Operation freizulegen. DaB der Befund eines Thrombus bei 
der akuten Otitis die Prognose deutlich verschlimmert, konnten wir hingegen 
nicht finden. 

Behandlung. Die Behandlung ist eine chirurgische. Wir schildern hier kurz die von 
ALEXANDER in unsere Abteilung eingefiihrte Operationsmethode, da, wie die Statistik zeigt, 
die mit dieser Methode erzielten Resultate sehr befriedigende sind. Wir unterteilen die Faile 
in zwei Gruppen: 1. Faile, in denen vor der Operation die Diagnose einer Sinusthrombose 
mit Sicherheit gestellt wurde; 2. FaIle, bei denen die Diagnose vor der Operation nicht mit 
Sicherheit oder iiberhaupt nicht gestellt wurde, bei denen aber wahrend der Operation die 
Thrombose gefunden wird. In der ersten Gruppe der FaIle wird die Jugularis an der typi­
schen Stelle primar unterbunden. 1st sie tlITombosiert, so wird zentral yom Thromlius 
unterbunden und der Thrombus moglichst ausgeraumt. Besteht eine Entziindung des peri­
vascularen Gewebes, so wird die Vene excidiert. Reicht der Thrombus bis in die Subclavia, 
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so begniigen wir uns mit der Incision der Vene, der teilweisen Entfernung des Thrombus 
und offener Wundbehandlung. Temporare Resektion der Clavicula haben wir niemals 
n6tig gehabt. Der Wert dieser primaren Jugularisunterbindung liegt darin, daB dadurch 
die Gefahr vermindert wird, durch das MeiJ3eln bei der Ohroperation Teile des Thrombus 
aUB dem Sinus in den Blutkreislauf zu bringen. Nach der Jugularisunterbindung wird die 
Antrotomie oder die Radikaloperation durchgefiihrt. Die Wand des Sinus wird freigelegt, 
soweit sie krank ist. Dabei ist das Erreichen von normaler Sinuswand gegen das Torcular 
zu von gr6Berer Bedeutung als gegen den Bulbus zu. Punktionen des Sinus fiihren wir in 
diesen Fallen nur selten durch. In der Regel incidieren wir den Sinus schichtweise. Findet 
sich ein Thrombus, so wird er vorsichtig entfernt, bis Blutung im Strahle von beiden Enden 
erfolgt. Auch hier scheint uns die Blutung yom Torcular von gr6Berer Bedeutung als die 
Blutung yom Bulbus. Dann Tamponade und Ziigelnaht. 

In der zweiten Gruppe von Fallen wird zunachst die Ohroperation durchgefiihrt. Erweist 
sich der Sinus bei Palpation oder nach Incision als thrombosiert, so wird die Ohroperation 
unterbrochen, die Jugularis unterbunden und dann die Ohroperation fortgesetzt. Nur bei 
Patienten iiber 60 Jahren, die vor der Operation nicht mehr als einen Schiittelfrost hatten, 
unterlaBt ALEXANDER die Jugularisunterbindung. 

Diese Operationsmethode wird von vielen Seiten abgelehnt. Es wird ihr erstlich die 
haufig iiberfliiBsige Jugularisunterbindung, zweitens der schematisierende Charakter vor­
geworfen. Was den ersten Punkt betrifft, so mag das ja fiir eine Reihe von Fallen zutreffen. 
Fiir diesen Nachteil tauschen wir den groBen Vorteil ein, aIle Eingriffe in einer Sitzung 
durchgefiihrt zu haben und die wichtige Nachbehandlung mit aller Sorgfalt durchfiihren 
zu k6nnen. Dieser Vorteil erfahrt noch dadurch eine Steigerung, daB die einzelnen Autoren, 
welche die Jugularisunterbindung nur fakultativ durchfiihren, sich iiber die Indikation zu 
dieser Operation ganz und gar nicht einig sind, manchmal sogar nach ganz verschiedenen 
Indikationen vorgehen, und daB zweitens die Jugularisunterbindung einen technisch relativ 
einfachen und - was vor allem in Betracht zu ziehen ist - einen gefahrlosen Eingriff 
darstellt. Denn daB sich insbesondere nach Unterbindung der rechten Jugularis hie und 
da Stauungserscheinungen im Gesichte und im Gehirne (Kopfschmerz, Stauungspapille, 
Venektasien in der retroaurikularen Wunde) finden k6nnen (vgl. auch die FaIle von OnN­
ACKER, PODESTA u. a.), ist richtig. AIle diese Erscheinungen sind aber relativ selten und 
gehen in der Regel spontan wieder zuriick. DaB sich ferner im peripheren Jugularisstumpfe 
oberhalb der Ligatur €lin Thrombus entwickelt, ist wohl nicht zu verhindern. Die wenigen 
FaIle aber, welche die Gefahrlichkeit eines solchen Thrombus beweisen sollen, scheinen 
nicht ganz beweiskraftig zu sein. Dabei wird ganz davon abgesehen, daB man auch dieser 
Gefahr durch Schlitzung des peripheren Jugularisstumpfes begegnen kann. 

Der zweite Einwand fallt eigentlich mit dem ersten zusammen, da sich der Vorwurf 
des Schematisierens vor allem gegen die Jugularisunterbindung richtet. Aber auch dieser 
Einwand trifft nicht zu, denn ALEXANDER selbst sagt an einer Stelle: ,,1m AusmaBe des 
von mir verwendeten chirurgischen Vorgehens muB man natiirlich sorgfaltig individuali­
sieren. Aber die operative Aktion grundlegend mit dem ,Abwarten' zu verbinden, halte 
ich fiir den Patienten fiir nachteilig und gefahrlich." So weichen auch wir von den obigen 
Regeln ab, wenn wir jetzt z. B. die primare Jugularisunterbindung bei der postoperativen 
Sinusthrombose wegen der Gefahr einer starken Blutung aus dem Sinus unterlassen. 

Den ersten Verbandwechsel versuchen wir am 2.-3. Tage (unter aseptischen Kautelen). 
Dann taglicher Verbandwechsel. Halten die pyamischen Temperaturen nach der Operation 
an, so legen wir in der Regel 2 Tage nach der Operation eine Jugularis-Hautfistel nach 
ALEXANDER an. Spiilungen des Bulbus sowie aIle mechanischen Manipulationen an dem 
entziindeten Sinussystem halten wir fiir iiberfliissig. Intern werden Herzmittel und Alkohol 
verabreicht. In ganz schweren Fallen machen wir die Bluttransfusion. Daneben werden 
die iiblichen Antiseptica gegeben, von denen wir bis jetzt allerdings keine iiberzeugende 
Wirkung gesehen haben. 

Otogene Bulbusthrombose. Die sichere Diagnose einer Bulbusthrombose vor 
der Operation ist schwierig, da sich die Allgemeinsymptome und die Ohrsymptome 
im wesentlichen mit den Befunden bei der Thrombophlebitis des Sinus sigmoideus 
decken. Die Diagnose gewinnt nur dann eine gewisse Sicherheit, wenn sich 
Symptomevon der Nachbarschaft des Bulbus infolge einer Periphlebitis innerhalb 
des Foramen jugulare finden. Hierher gehoren Symptome von seiten des Glosso­
pharyngeus (Schluckbeschwerden bei normalem Halsbefunde), Vagus und 
Accessorius, tiefe Nackenabscesse infolge Thrombose der Vena condyloidea 
post., schlieBlich Retro- und Parapharyngealabscesse. Da aber diese Symptome 
relativ selten auftreten, muB man GROSSMANN beistimmen, wenn er behauptet, 
daB die Diagnose Bulbusthrombose in der Regel nur eine Wahrscheinlichkeits-
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diagnose ist. Das trifft urn so mehr zu, als UFFENORDE hervorhebt, daB die 
Bulbusthrombose hie und da latent verlaufen kann. 

Wahrend der Operation findet man bei obturierender Bulbusthrombose Eiter, 
der aus dem Bulbus aufsteigt, hie und da auch eine leere Vena jugularis. Das 
letztere muB aber nicht der Fall sein, da die Vene auch yom Sinus petrosus inf., 
von der Vena facialis oder von abnormen Venenasten, die oberhalb der Vena 
facialis einmunden (POPPER, SCHLANDER, VERMES), gespeist werden kann. 

Prognose und Behandlung der Bulbusthrombose sind im wesentlichen identisch mit 
dem im vorigen Kapitel Angefiihrten, nur liiBt sich im allgemeinen die Prognose der Bulbus­
thrombose als giinstiger bezeichnen als die der Sinusthrombose. Die verschiedenen Methoden 
der Bulbusoperation halten wir wie NEUMANN, MAYBAUM und GOLDMAN u. a. nur dann fUr 
indiziert, wenn der den Bulbus umgebende Knochenring ostitisch veriindert ist. Dieser 
Befund wird aber - wenigstens in der Praxis der GroBstadt - nur selten erhoben. 

Otogene Cavernosusphlebitis. Die Diagnose der otogenen Cavernosusphlebitis 
ist intra vitam nur sehr selten zu stellen, da die typischen Symptome (Odeme der 
Augenlider, Chemosis, Exophthalmus, Neuralgien, Augenmuskellahmungen) in 
der Regel fehlen. Dabei muB vermerkt werden, daB ein Teil dieser Symptome 
auch durch ein beginnendes Erysipel, durch eine metastatische Ophthalmie 
bei Thrombose des Sinus sigmoideus, hie und da auch durch die Unterbindung 
der Jugularis vorgetauscht werden kann. Schon daraus geht hervor, daB der 
otogenen Cavernosusphlebitis eine groBere praktische Bedeutung nicht zu­
kommt. Sie kame ihr aber wahrscheinlich auch dann nicht zu, wenn die Diagnose 
leichter ware, da eine operative Beeinflussung dieses Leidens vorderhand nicht 
zu erwarten ist. Trotzdem ist es aber notig, die relative Haufigkeit der otogenen 
Cavernosusphlebitis zu kennen, weil dadurch einige der FaIle erklart werden, 
bei denen trotz genugender Operation am Sinus und an der Jugularis unter fort­
gesetzten Schuttelfrosten der Exitus an Meningitis eintritt. Es geht nicht an, 
die Ursache fur die postoperativen Schuttelfroste in diesen Fallen immer nur 
im Bulbus zu vermuten. Spontane Heilung der otogenen Cavernosusphlebitis 
wurde berichtet. So ist in einem Fane von LARSEN die Cavernosusthrombose in 
die Orbita durchgebrochen und spontan geheilt. Doch bleibt es fraglich, ob es 
sich in diesen Fallen wirklich immer urn eine Cavernosusphlebitis und nicht 
um eine extradurale Eiterung um den Sinus cavernosus herum gehandelt hat. 
Als besondere Seltenheit konnten wir einen Fall beobachten, bei dem es nach 
einer Radikaloperation (mit primarem VerschluB der retroaurikularen Wunde) 
zu einer seitlichen Halsphlegmone und von hier aus zu einer beidseitigen Caver­
nosusphlebitis gekommen war. 

Die sub dural en Entziindungen. 
Wir zahlen in diese Gruppe von Entziindungen den otogenen Subdural­

absceB (Pachymeningitis internal und die verschiedenen Formen der Lepto­
meningitis. 

1. Der otogene SubduralabsceB. 
Es herrscht hier in bezug auf die Pathologie und Nomenklatur eine recht 

groBe Verwirrung, was wohl vor allem auf die Seltenheit des Krankheitsbildes 
zuruckzufiihren ist. Wir verstehen unter SubduralabsceB eine durch eine Pachy­
meningitis interna hervorgerufene Eiterung, die sich an der AuBenflache der 
Arachnoidea abspielt und meist circum script auftritt. Die Arachnoidea zeigt 
an dem Entzundungsprozesse eine nur mikroskopisch nachweisbare Beteiligung. 
1st die Arachnoidea in hoherem Grade ergriffen, so rechnen wir diese Erkrankung 
schon zur circumscripten Leptomeningitis. Es liegen hier also ahnliche Be­
ziehungen vor wie zwischen Pachymeningitis externa und dem Extradural­
abscesse, nur daB die empfindliche Arachnoidea in der Regel bald intensiv 
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an dem Entziindungsprozesse teilnimmt, wahrend sich zwischen Dura und 
Knochen haufiger Abscesse entwickeln konnen. In ahnlichem Sinne auBert 
sich auch RUED!. Es ist klar, daB in dieser Fassung der otogene Subdural­
absceB in der Regel nur eine Vorstufe einer eitrigen Leptomeningitis darstellt. 

Die Dura kann an ihrer AuBenflache Veranderungen im Sinne einer Pachy­
meningitis externa zeigen, was offenbar haufiger der Fall ist, sie kann aber auch 
glatt und anscheinend normal sein (LIEBERMANN und PETRASOH), in welch 
letzterem Fane sich nach KORNER die Pachymeningitis interna auf dem Wege 
der die Dura durchbohrenden BlutgefaBe entwickelt hat. In einem FaIle von 
O. MAYER kam es von einer Sinusthrombose zu einem metastatischen Subdural­
absceB in der Gegend der motorischen Region. 

Nach den vorliegenden Befunden schlieBt sich der otogene SubduralabsceB 
haufiger an eine chronische (Cholesteatom) als an eine akute Otitis an. Er ist 
entweder in der mittleren oder in der hinteren Schadelgrube lokalisiert (im 
letzteren FaIle haufig mit einer Sinusthrombose kombiniert) und kann manchmal 
eine ganz enorme Ausdehnung zeigen. Bekannt ist der Fall von HEINE, in dem 
der subdurale AbsceB sich rechts iiber Schlafenlappenbasis, Stirnlappen und 
Occipitallappen ausdehnte. Ahnliche FaIle haben in jiingerer Zeit fuIA, REVESZ, 
HENS, TOBL, RUEDI, BRUNNER, SOHLANDER, O. MAYER u. a. beschrieben. 

Einen subduralen AbsceB zu diagnostizieren, ist weder vor noch wahrend 
der Operation mit Sicherheit moglich, zumal es subdurale Abscesse sogar von 
bedeutender GroBe gibt, die nur unter unbestimmten Hirnsymptomen (voriiber­
gehende Paresen, aphasische Storungen usw.) verlaufen. Denn in den meisten 
Fallen hat die Eiterung entweder bereits zur Leptomeningitis gefiihrt oder -
wenn sie in der hinteren Schadelgrube lokalisiert ist - ihre Symptome werden 
durch eine initiale Sinusthrombose iiberdeckt. Es ist, wie auch GORKE betont, 
vielleicht nur die Lumbalpunktion bis zu einem gewissen Grade verlaBlich, 
da der Liquor in diesen Fallen oft trotz der intensiven meningitischen Symptome 
klar ist oder da sich, worauf BORRIES hingewiesen hat, haufig ein urspriinglich 
triiber Liquor trotz Verschlimmerung der meningitis chen Symptome klart. 

Natiirlich ist die breite Incision der Dura die richtige Behandlung dieser Erkrankung, 
doch kommt man, wie schon erwahnt, leider haufig mit dem Eingriffe zu spat. Zuzugeben 
ist die M6glichkeit, daB eine mehr produktive Form der Pachymeningitis interna auch spontan 
ausheilen kann. 

2. Leptomeningitis. 
Wir haben hier die serose, die eitrige und die tuberku16se Meningitis zu 

unterscheiden. Die circumscripten Formen der Meningitis (seros und eitrig) 
als eigene Krankheitsbilder abzugrenzen, scheint gegenwartig noch nicht be­
rechtigt, da es sich in diesen Fallen klinisch immer nur urn Vermutungsdiagnosen 
handelt. 

Allgemeine Pathogenese und Pathologie. Die Pathogenese der Leptomeningitis 
ist in vielen Punkten ungeklart. Diese Unklarheit wird noch dadurch vermehrt, 
daB man sich vielfach bemiiht, aIle Formen der Meningitis von einem einheit­
lichen Gesichtspunkte aus zu betrachten. Wir mochten im Gegensatze dazu 
hervorheben, daB der otogenen Meningitis yom Standpunkte der Pathogenese 
durchaus eine Sonderstellung gebiihrt. Das ist urn so mehr notwendig, als die 
Pathologie der otogenen Meningitis an und fUr sich schon zu ganz verschiedenen 
Anschauungen Veranlassung gegeben hat. Wir konnen hier nicht auf die vielen 
Ansichten und Unterteilungen eingehen und mochten yom klinisch-otologischen 
Standpunkte aus folgende Darstellung wahlen: 

Die otogene Leptomeningitis unterteilen wir in eine primare und eine sekun­
dare Form. Die primare Leptomeningitis geht von den im Schlafenbeine befind­
lichen, pneumatischen Raumen, der Paukenhohle und dem Warzenfortsatze aus, 
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so daB diese Meningitis wieder in eine mastoideale (vom Warzenfortsatze aus· 
gehende) und in eine tympanale (von der Paukenhohle ausgehende) Form unter· 
teilt werden kann, von denen die erst erwahnte Form weitaus haufiger ist 
als die tympanale Form. Die sekundare Leptomeningitis hat in einer anderen, 
bereits bestehenden otogenen Komplikation ihren Ursprung, und zwar in einer 
Otitis interna, einem Extraduralabscesse, einer Sinusthrombose oder einem 
Hirnabscesse. NEUMANN stellte fest, daB die sekundare Meningitis etwas haufiger 
vorkommt als die primare Form, obwohl der zahlenmaBige Unterschied zwischen 
diesen beiden Formen der Meningitis nach unserem Materiale kein sehr be· 
deutender ist. Hingegen diirfte die primare Meningitis hiiufiger im Gefolge 
einer akuten Otitis auftreten, wahrend die sekundare Meningitis hiiufiger im 
Gefolge einer chronischen Otitis beobachtet wird. 

Wenden wir uns zunachst der sekundaren Meningitis zu, so handelt es sich 
in diesen Fallen darum, daB Bakterien (oder nur deren Toxine) von dem primaren 
Eiterherde in den Meningen oder im Hirne in den umgebenden Arachnoidealraum 
ubergehen. Je nach der Schwere der Infektion wird es nun zur serosen oder 
eitrigen Leptomeningitis kommen. Da aber die sekundare Meningitis in ihrer 
leichteren Form von der ursprunglichen Hirnkomplikation klinisch uberlagert 
wird und in ihrer schwererenForm eigentlich nur das Ende des ganzen Krank· 
heitsprozesses darstellt, wollen wir in diesem Kapitel nur die labyrinthogene 
Meningitis kurz streifen, im ubrigen aber die sekundare Meningitis auBer aeht 
lassen. 

Von weit groBerer Bedeutung ist die primare Leptomeningitis, die im ersten 
Lebensjahrzehnte die haufigste Ohrkomplikation uberhaupt darstellt. Auch 
diese Meningitis kann entweder ein eitriges oder ein seroses Exsudat produzieren. 
Diese beiden Unterformen treten nun sowohl im Gefolge einer akuten als aueh 
im Gefolge einer ehronischen Otitis auf. Wir wenden uns zunachst der primiiren 
Meningitis bei der akuten Otitis zu. 

Fur das V orkommen dieser Meningitis spielen Virulenz der Erreger, Eiter­
retention in der Pauke und im Warzenfortsatze, unzweckmaBige Behandlung 
und nebst allgemeinen konstitutionellen Eigentumliehkeiten die Minderwertig­
keit des Mittelohres (starke Inklination des TrommelfeIles, kurze und weite 
Tube, seiehte Trommelhohle) eine weit groBere Rolle als das Lebensalter, da 
die akute Otitis in jedem Lebensabschnitte zur Meningitis fiihren kann (ALEX. 
ANDER). Gemeint ist hier in erster Linie die "genuine" Otitis; die naeh Infek­
tionskrankheiten auftretende Otitis ist im allgemeinen in bezug auf Hirnkompli­
kationen weniger gefahrlieh. Eher besteht in den letzteren Fallen die Moglichkeit, 
daB dureh die zugrunde liegende Infektionskrankheit (Scharlach!) eine otogene 
Hirnkomplikation vorgetauseht wird (BRUNNER). 

Was die Pathogenese der primaren Meningitis bei akuter Otitis betrifft, so 
kommen hier erstlieh die praformierten Gefa{3bahnen zwischen Dura und Mittelohr­
schleimhaut in Betraeht, die das Tegmen tympani, das Tegmen antri, die hintere 
Pyramidenflache und den Paukenhohlenboden durchsetzen und die geeignet 
sind, die Infektion vom Mittelohre bzw. Warzenfortsatze auf die Hirnhaute 
zu ubertragen. Rier muB aueh der kongenitalen Dehiszenzen Erwahnung getan 
werden, die man bekanntlieh nieht seIten im Tegmen tympani finden kann. 
Die Rolle, welche diese Dehiszenzen als Uberleitungswege spielen, ist nieht klar. 
Wir konnten FaIle histologiseh untersuehen, in denen die Infektion auf dem 
Wege vom Mittelohre zu den Meningen diese Dehiszenzen sieher passierie, wir 
konnten aber aueh FaIle sehen, in denen dies sieher nieht der Fall war. Das 
gleiehe gilt aueh fUr die Rirnhernien und PACcHIONIsehen Granulationen, die 
man hie und da aueh ohne nachweisbare drucksteigernde Erkrankung im Rirne 
im Tegmen tympani finden kann und die in stark ausgebildeten Fallen die 
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Schleimhaut des Mittelohres gegen das Paukenlumen vorwolben konnen. Auf 
die Bedeutung dieser Hirnhernien als Uberleitungswege hat zuerst O. MAYER 
hingewiesen. Doch muBten MEHLER und SATZ auch die Bedeutung dieses 
Uberleitungsweges wesentlich einschranken. Charakteristisch aber fiir alle 
Meningitiden, die in der geschilderten Weise entstehen, ist die Tatsache, daB die 
Infektion gleichzeitig von vielen Seiten her in die Schadelhohle, und zwar sowohl 
in die mittlere als auch in die hintere Schadelgrube einbricht (multiple Infektion), 
so daB diese Meningitiden von allem Anfange an einen durchaus diffusen Charakter 
zeigen. Ein circumscriptes Stadium ist also iiberhaupt nie vorhanden. Es ist 
zweifellos, daB dieser Infektionsmodus die therapeutische BeeinfluBbarkeit und 
damit die Prognose in schlechtem Sinne beeinflussen muB. 

Auf den erwahnten Uberleitungswegen kommen zunachst die benignen serosen 
Meningitiden zustande, die insbesondere im Kindesalter haufig eine akute Otitis 
begleiten. Die vielfach diskutierte Frage, ob in diesen Fallen nur Toxine oder 
auch wenig virulente Bakterien in die Subduralraume gelangen, hat geringe 
praktische Bedeutung. Auf dem gleichen Wege entstehen aber auch eitrige 
Meningitiden, die bei gewissen Epidemien von akuter Otitis in besonderer Haufig­
keit auftreten und einen hochst bosartigen Charakter zeigen konnen .. In den 
letzterwahnten Fallen kann es sogar zur Meningitis ohne Zwischenschaltung 
einer Mastoiditis, also zu einer echten tympanogenen (tympanalen) Meningitis 
kommen. Mikroskopische Befunde derartiger Falle haben O. MAYER, KRAUS, 
NEUMANN, BRUNNER u. a. mitgeteilt. Zu diesen echten, tympanogenen Meningi­
tiden gehoren auch die sehr seltenen posttraumatischen Meningitiden, bei denen 
die Infektion der Hirnhaute in der Regel durch eine Fissur im Tegmen tympani 
oder in der oberen Gehorgangswand erfolgt. 

Der zweite Weg, auf dem es bei der akuten Otitis zur primaren Meningitis 
kommen kann, geht von tief im Felsenbein gelegenen pneumatischen Zellen aus, 
die nach MARX die haufigste Ursprungsquelle der eitrigen, letalen Meningitis 
darstellen. HAYMANN zahlt hier einen Zellstrang in der oberen Pyramiden­
kante, die infralabyrintharen Zellen, die kleinen Zellen in der Gegend des Hiatus 
subarcuatus und die tubaren Zellen auf. Diese Falle sind nach unseren Er­
fahrungen (im Gegensatze zu MARX) etwas seltener, insbesondere gilt dies fiir 
die Entstehung eitriger Meningitiden (Falle von BROCK, GRUNBERG, GRAHE, 
LANGE, ULRICH, OPPIKOFER u. a.), wahrend die auf diesem Wege ausgeloste 
serose Meningitis, insbesondere bei Entziindungen der Pyramidenspitze, etwas 
baufiger auftritt. 

Drittens wird angenommen, daB eine Meningitis auch auf dem Blutwege 
durch Eindringen von Bakterien aus dem Ohre in die Blutbahn (ohne Sinus­
thrombose) entstehen kann. MAUTHNER hat in der letzten Zeit wieder darauf 
aufmerksam gemacht. Wenn wir nun auch den septischen Verlauf sowie den 
positiven Bakterienbefund im Blute bei Meningitis wohl kennen, so laBt sich doch 
aus dem letzteren Befunde nicht mit Sicherheit der hamatogene Ursprung der 
Meningitis ableiten, da die Bakteriamie in diesen Fallen ebensogut die Ursache 
wie die Folge der Meningitis sein kann. Trotzdem wollen wir das Vorkommen 
einer hamatogenen Meningitis nicht im allgemeinen abstreiten. 

Eine Sonderstellung nimmt auch in bezug auf die Pathogenese die Meningitis 
bei M ucosU8otitis ein, deren Pathogenese im allgemeinen als charakteristisch 
fiir die Entstehung der Meningitis bei der subakuten Otitis bezeichnet werden 
kann. In diesen Fallen kann die Entziindung im Mittelohre scheinbar ausheilen, 
wahrend sie fernab vom urspriinglichen Krankheitsherde (Mittelohre) in der 
Spongiosa der Pyramide oder in versprengten Zellen weiterbesteht und auf die 
Dura iibergreift (Spatmeningitis). O. MAYER hat dieses Verhalten an einem 
instruktiven Falle gezeigt. Noch baufiger fiihrt allerdings die Mucosusotitis 
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zur Erweichung des Tegmens bzw. der medialen Wand des Warzenfortsatzes oder 
bricht yom hautigen Innenohre durch die hintere Pyramidenflache gegen die 
Dura durch (BRUNNER, HAZAMA) und fiihrt so durch Kontaktinfektion zur 
Meningitis. Dadurch leitet die Mucosusotitis zu den vor allem fiir die chronische 
Otitis charakteristischen Befunden iiber. 

Die primiire Meningitis bei der chronischen Knocheneiterung des Mittelohres 
geht meist yom Cholesteatome des Mittelohres aus und hier wieder besonders 
von einer akuten Exacerbation. Auch diese Meningitis kann eitrig oder (seltener) 
seros sein. In diesen Fallen besteht nach ALEXANDER eine gewisse Abhangigkeit 
yom Lebensalter, insoferne als die Zeitspanne zwischen dem 20.-30. Lebens­
jahre am meisten gefahrdet ist. Allerdings gilt dieser Satz nur fUr die Knochen­
eiterungen ohne Cholesteatom, da das Cholesteatom zu jeder Zeit verjauchen 
und zur Meningitis fiihren kann. Die Infektion erfolgt in diesen Fallen meist 
auf dem Wege iiber eine Nekrose des Tegmens, wahrend Tegmenfisteln seltener 
vorkommen (JANSEN). Doch kann ein Cholesteatom auch den Knochen in weitem 
Umfang vollkommen zerstoren, so daB es dann unmittelbar der Dura anliegt. 
In seltenen Fallen konnen auch reine chronische Schleimhauteiterungen zur 
Meningitis fiihren. Die etwas bessere Prognose dieser primaren Meningitiden 
bei chronischer Otitis gegeniiber den Fallen von primarer Meningitis bei akuter 
Otitis (ALEXANDER, BROCK, NUEHSMANN, HINSBERG u. a.) hat vielleicht vor 
allem darin ihren Grund, daB Meningitiden, die in direkter Fortsetzung eines 
lokalen eitrigen Prozesses in der Ohrregion entstehen, zumeist einen AbsceB­
charakter besitzen und ihn auch lange Zeit behalten, wahrend Meningitiden, 
die sich als Fernwirkung einer akuten Otitis darstellen, bei denen a.lso der Infek­
tionsweg makroskopisch haufig iiberhaupt nicht zu finden ist, immer sofort 
diffus werden. In dieser von ALEXANDER aufgestellten Behauptung steckt auch 
gleichzeitig der Hinweis auf das Fehlen einer multiplen Infektion bei der primaren 
Meningitis im Gefolge einer chronischen Otitis. 

FUr die labyrinthogene Meningitis kommen in erster Linie der innere GebOr­
gang und die beiden Wasserleitungen als Vberleitungswege in Betracht. 

Bei der circumscripten eitrigen Meningitis, soweit deren anatomisches Substrat 
aus der Klinik erschlossen werden kann, liegen insoferne ahnliche Verhaltnisse 
vor wie bei der .diffusen Form, als auch die circumscripte eitrige Meningitis 
hiiufig im AnschluB an andere Komplikationen auftritt, also eine sekundare 
Meningitis darstellt. Hier sind als Grundkrankheiten die eitrige Otitis interna, 
die Sinusthrombose und der HirnabsceB zu erwi.i.hnen, von denen insbesondere 
die eitrige Otitis interna nicht selten von einer wenigstens langere Zeit circum­
script bleibenden Meningitis begleitet ist (ALEXANDER, HINSBERG u. a.). Dies 
ist auch einer der Grlinde fiir die relativ gute Prognose der labyrinthogenen 
Meningitis, wie denn iiberhaupt die eitrigen Meningitiden, die in der hinteren 
Schadelgrube beginnen, lange Zeit durch das Tentorium an einem Fortschreiten 
in die mittlere Schadelgrube gehindert werden konnen, was fiir das umgekehrte 
Fortschreiten der Meningitis nicht zutrifft (ALEXANDER). Die primare circum­
scripte Meningitis hat vor allem in den chronis chen, mit Cholesteatom kom­
binierten Otitiden ihre Ursache, wahrend es bei der subakuten Otitis vor allem 
die Eiterungen in tiefen, paralabyrinthiiren Zellen sind, die gelegentlich eine 
circumscripte Meningitis auslosen konnen. 

Da sich nun in der nachsten Nahe des Felsenbeines die groBe Cisterna pontis 
lateralis findet, in die der Recessus lateralis des IV. Ventrikels miindet (KARLE­
FORS, Boss, L. ALEXANDER), so ist es nicht verwunderlich, daB es gelegentlich 
zu einer mehr oder minder umschriebenen (und eine Zeitlang auch umschrieben 
bleibenden) Eiteransammlung in einer derartigen Zisterne kommen kann. 
EAGLETON hat fiir diese Form den Ausdruck "Zisternenmeningitis" vorgeschlagen. 
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G. ALEXANDER hat schon vor vielen Jahren eine derartige Meningitis bei einem 
Knaben von 14 Jahren beschrieben und abgebildet. Genau untersucht ist der 
Fall von FREMEL. In den meisten dieser FaIle handelt es sich um Eiterungen 
an der Pyramidenspitze, die in die Meningen durchgebrochen waren. Klinisch 
waren diese FaIle durch Fieber, Kopfschmerz und die Spitzensymptome, eventuell 
auch durch intensiven Spontannystagmus charakterisiert. Eine gro.6e Bedeutung 
haben in jiingster Zeit HOLMGREN, GORKE, EAGLETON u. a. der Cisterna pontis 
lateralis zugesprochen, da sie. in der Incision und Drainage dieser Zisterne die 
beste Heilungsmoglichkeit der otogenen Meningitis im allgemeinen erblicken. Es 
ist sehr fraglich, ob der Erfolg dieses Eingriffes in dieser Weise verallgemeinert 
werden darf. 

JANSEN, ALEXANDER u. a. haben die MeinUIig ausgesprochen, da.6 es auch 
eine circumBcripte serose Meningitis geben mu.6. Der sichere Nachweis einer 
derartigen Meningitis ist natiirlich noch schwerer als der einer diffusen, serosen 
Meningitis. 

Was nun zum Schlu.6 die postoperative Meningitis betrifft, die wieder eine 
eitrige oder eine serose sein kann, so mu.6 zunachst zugegeben werden, da.6 schon 
die Erschiitterung des Kopfes durch das Aufmeilleln eines sklerotischen Warzen­
fortsatzes geniigt, um bei einer Jatenten eitrigen Interna eine stiirmisch ver­
laufende Meningitis hervorzurufen. Fraglich erscheint es hingegen, ob das 
operative Trauma (bei richtiger Mei.6eltechnik) geniigt, um eine circuIDscripte 
Meningitis durch Zerrei.6en von Adhasionen in eine diffuse eitrige umzuwandeln. 
Hingegen fiihren JANSEN, STREIT, ALEXANDER u. a. auf diesen Vorgang das 
Auftreten einer postoperativen serosen Meningitis zuriick. 

Wesentlich haufiger sind Ungliicksfalle bei der Operation fiir die post­
operative Meningitis verantwortlich zu machen. Hierher gehoren das Zuriick­
lassen von eitergefiillten Zellen in dar Nahe der Dura, das Einpressen kleiner 
Knochenstiickchen zwischen Dura und Knochen, die Luxation des Stapes, 
die Eroffnung des Facialkanales (seltene Ursache), die Eroffnung des Bogen­
ganges (seltene Ursache), der operative Durari.6, der allerdings bei geniigendar 
Erweiterung auch ertragen werden kann (SOHLANDER). Das Auftreten einer 
Meningitis jahrelang nach der Radikaloperation ist sehr selten (NEUMANN), 
doch kommt es bei akuten Infektionen der Operationshohle vor, unabhangig 
davon, ob bei der ersten Operation Sinus oder Dura freigelegt wurden oder 
nicht (TAMARI, eigene Beobachtungen), und ist dann haufig durch einen uniiber­
sichtlichen Zustand der Operationshohle bedingt. 

Das makroskopiscke Bild der eitrigen Meningitis ist recht verschieden. Es 
gibt foudroyant verlaufende FaIle, die makroskopisch nur ein HirnOdem und 
entziindlich gerotete Hirnhaute (hie und da bei triibem Lumbalpunktate) 
erkennen lassen. Eiter ist makroskopisch iiberhaupt nicht zu sehen. Dennoch 
miissen diese FaIle zur eitrigen Meningitis gerechnet werden, da sie fast alle 
ungeniigend untersucht sind. Denn entweder fehlt die mikroskopische Unter­
suchung oder die Untersuchung des Riickenmarks (Eitersenkung I), das iiber­
haupt bei der otogenen Meningitis stark vernachlassigt wird, oder beide. Der 
von BONNINGHAUS fiir diese FaIle gewahlte Namen "Meningitis serosa maligna" 
ist besser zu vermeiden (SCHULTZE). 

In typischen Fallen findet man das eitrige Exsudat vor allem an der Ba.sis 
des Gehirns, wahrend die Konvexitat weniger beteiligt ist. Seltener trifft man 
das Exsudat nur an der Konvexitat der kranken Seite und noch seltener nur 
an der Hemisphare der gesunden Seite. Diese vor allem von BRIEGER beschriebene 
sprungartige Verbreitung des eitrigen Exsudates wurde in verschiedener Weise 
erklart (verschiedene Intensitat der Entziindung an der Hirnoberflache, Fort­
schreiten der Entziindung auf thrombotischem oder embolischem Wege). Genaue 
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mikroskopische Untersuchungen fehlen. Die seltene Ausheilung einer diffusen, 
eitrigen Meningitis erfolgt durch Bildung von Bindegewebsschwarten in den 
Meningen (z. B. Fall von HOFMANN). Es muB aber betont werden, daB man auch 
in Fallen, die an eitriger Meningitis starben, nicht selten Stellen findet, die aus­
geheilt sind. 

Obduktionsbefunde bei der Meningitis serosa wurden in jiingster Zeit von 
HERGESELL mitgeteilt. 

Mikroskopisch findet sich in Fallen von eitriger Meningitis das eitrige Esxudat 
in den Maschen der Pia-Arachnoidea mit gelegentlicherThrombose von Piavenen 
oder Arrosion von Arterien. Ausgedehnte, makroskopisch sichtbare Thrombo­
sierung der pialen BlutgefaBe solI nach ALEXANDER vor allem eine typische 
Begleiterscheinung des Hirnabscesses darstellen. Von groBem Interesse ist das 
Verhalten der Hirnrinde. Wir miissen heute annehmen, daB die Rinde auch 
auf die leichtesten Infektionen der Meningen, also auch auf die der Meningitis 
serosa zugrunde liegenden Entziindungsvorgange (Meningo-Encephalitis serosa), 
reagiert (SCHULTZE, ALEXANDER), daB also jede Meningitis eine Meningo­
Encephalitis ist. Der Grad und die Art dieser Reaktion ist allerdings verschieden. 
Aus den Untersuchungen von E. POLLAK geht hervor, daB zuerst die marginale 
Glia mit pathologischen Zell£ormen anspricht; dabei konnen auch schon 
encephalitische Herde in der Umgebung der in die Rinde eindringenden Pia­
gefaBe vorhanden sein (Rindenencephalitis). In entsprechenden Fallen, vor­
wiegend bei circumscripter, eitriger Meningitis, konnen diese encephalitis chen 
Herde eine derartige GroBe erreichen, daB es zur Bildung kleiner Rinden­
abscesse kommt. Solche kleine Abscesse konnen aber nicht nur in der Rinde, 
sondern auch in der Umgebung der Ventrikel auftreten (BRUNNER). 

Was schlieBlich die Bakteriologie der Meningitis betrifft, so ist die eitrige 
Meningitis nach den Untersuchungen von GHON und NEUMANN meist eine Mono­
infektion, auch wenn sie durch eine polybacillare chronische Otitis ausgeli:ist 
wird, was darin seinen Grund hat, daB sich die Meningitis gewohnlich ~n eine 
akute Exacerbation der chronis chen . Otitis anschlieBt. NEUMANN hat bei 
119 Meningitisfallen in der weitaus groBten Zahl der Falle je eine der ver­
schiedenen Streptokokkenarten gefunden (Streptococcus pyogenes, mucosus, 
lanceolatus, Diplostreptococcus), weit seltener fanden sich Diplokokken, Bac­
terium coli, Pyocyaneus und anaerobe Bakterien. In neuerer Zeit hat GREKO­
WITZ aus dem Meningitiseiter ein anaerob wachsendes Bacterium haemophilum 
mucosum geziichtet (FREMEL, BARWICH). 

Meningitis serosa. Das V orkommen einer otogenen Meningitis serosa wird 
vielfach bestritten und an die Stelle dieser Diagnose die Annahme eines akuten 
Hydrocephalus gesetzt. Dieser Hydrocephalus kann nach KOBRAK wohl in­
fektiOs-entziindlicher Natur sein, wobei allerdings eine gewisse Disposition 
zur gesteigerten Liquorbildung bei dem befallenen Individuum vorausgesetzt 
wird, nach der Ansicht von FLEISCHMANN u. a. solI hingegen die Vermehrung 
des Liquors rein reflektorisch, durch Einwirkung eines im Schlafenbein befind­
lichen Eiterherdes auf die Dura ausgeli:ist werden. Dieser akute, reflektorisch 
bedingte Hydrocephalus hat aber auch nach FLEISCHMANN einen entziindlichen 
Charakter, nur sind die Entziindungserscheinungen in den Meningen sekundarer 
Natur, d. h. durch die erhOhte Liquorspannung bedingt. Auch REDLICH, GOLD­
STEIN, BONHOFFER u. a. verstehen unter seroser Meningitis eigentlich nichts 
anderes als einen akuten Hydrocephalus. 

Wenn wir trotz dieser Einwande die serose Meningitis als eigenes Krank­
heitsbild abgrenzen, so muB zunachst ausdriicklich hervorgehoben werden, 
daB es sich hier um eine rein klinische Diagnose handelt. Es ist daher HER­
GESELL durchaus beizustimmen, wenn er behauptet, daB ein anatomisches 
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Substrat fiir die Meningitis serosa nicht festzustellen ist, da sie entweder ein 
Anfangsstadium oder eine abortiv verlaufende Form der eitrigen Meningitis 
darstellt. KIinisch liegen aber ganz andere Verhaltnisse vor. Hier muB man 
wohl zwischen zwei Krankheitsformen unterscheiden, zwischen denen es natiir­
lich Ubergange gibt. Zunachst muB man zugeben, daB es wahrscheinlich eine 
yom Ohre aus reflektorisch bedingte Steigerung der Liquorsekretion gibt 
und daB dieser krankhafte Vorgang tatsachlich ein Krankheitsbild zur Folge 
haben kann, das in vielen Einzelheiten an eine Meningitis erinnert. Hierher 
gehoren FaIle von KATZSCHMANN, SYMONDS, GRAB SCHEID , SCAL, GARLAND 
und SEED u. a. Hierher gehoren aber auch viele FaIle von Sauglingsotitis mit 
voriibergehenden Hirnsymptomen. In allen diesen Fallen finden sich Zeichen 
einer Hirndrucksteigerung, die gelegentlich sogar zu einer hochgradigen Stau­
ungspapille fiihren kann. Wichtig ist auch das Vorkommen von Augenmuskel­
lahmungen sowie das gelegentliche V orkommen einer Facialisparese in diesen 
Fallen. Die Lumbalpunktion deckt meist, jedoch nicht immer, einen erhohten 
Druck auf, der Liquor ist aber chemisch und bakteriologisch normal, nur in 
dem FaIle von GRAB SCHEID fand sich eine ganz minimale EiweiBvermehrung. 
Betroffen werden Kinder und jugendliche Individuen. DaB dieses Krankheitsbild 
bei KIeinkindern haufig mit hohen Temperatursteigerungen einhergeht, ist nicht 
verwunderlich, da wir wissen, daB in diesem Alter die· Otitis selbst hohes 
Fieber erzeugt. Dieses Krankheitsbild wird in Ubereinstimmung mit SYMONDS, 
FLEISCHMANN u. a. als "Otitic hydrocephalus" bezeichnet. Es hat aber den 
Anschein, als ob mit dieser Namengebung iiber die Pathologie mehr ausgesagt 
wiirde, als wir tatsachlich wissen. Ich mochte daher fiir diesen Symptomen­
komplex den alten Ausdruck "otogener Meningismus" beibehalten. Bekannt­
lich verstand DUPRE darunter "l'ensemble des symptomes eveilles par la souf­
france des zones meningo-corticales et independants de toute alteration saisis­
sable". Es handelt sich also im wesentlichen um das gleiche Krankheitsbild, 
das seip.erzeit SCHULTZE als Meningitis ohne Meningitis beschrieben hat. Gegen­
wartig versteht man unter Meningismus einen Symptomenkomplex (also keine 
Krankheit sui generis), der als Teilerscheinung einer den Gesamtorganismus 
treffenden toxischen oder infektiOs-toxischen Schadigung auftritt. In diesem 
Sinne auBert sich auch in jiingster Zeit TAILLENS. Der Meningismus findet 
sich daher bei den verschiedensten Infektionskrankheiten und Vergiftungen 
und wird auch durch die verschiedensten Veranderungen im Schadelinnern 
(Zirkulationsstorungen, Erhohung der Liquorsekretion, toxische Schadigung 
der Capillaren, toxisch degenerative Zellschadigung, petecchiale und flachen­
hafte BIutungen) erklart (LE BLANC). DaB nun insbesondere bei Kleinkindern 
Toxine, die aus dem erkrankten Mittelohre stammen, auf die Hirnhaute einwirken 
konnen, ist auf Grund der anatomischen Verhaltnisse im kindlichen Schlafen­
bein durchaus moglich. Es ist weiter verstandlich, daB diese Toxine wesent­
lich schwerere Symptome auslosen miissen, wenn sie nicht ein friiher gesundes 
Him, sondern einen okkulten Hydrocephalus beeinflussen. In letzterem FaIle 
kann es dann zu schweren Drucksymptomen (Stauungspapille 1) kommen, so 
daB wirklich das klinische Bild eines akuten Hydrocephalus in Erscheinung 
tritt, der aber, wie schon QUINCKE hervorgehoben hat, nur selten ein wirklich 
akuter Hydrocephalus ist, weit haufiger aber eine akute Exacerbation eines 
chronis chen, erworbenen oder angeborenen Hydrocephalus darstellt. 

Neben diesem Meningismus gibt es aber auch ein meningitisches Krank­
heitsbild, in dem die Symptome einer entziindlichen Erkrankung der Meningen 
weit mehr im V ordergrunde stehen als die Symptome einer Drucksteigerung 
im Schadel und gerade dieses Krankheitsbild bezeichnen wir als otogene 
Meningitis serosa. Es ist selbstverstandlich, daB diese Diagnose nur auf Grund 
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des gesamten klinischen Befundes und klinischen Verlaufes gestellt werden 
und nicht mit einem einzigen Symptom (Liquorbefund!) begriindet werden 
darf. DaB diese serose Meningitis, wie RUHE mit Recht hervorhebt, in ihrem 
klinischen Verlaufe bald mehr an eine tuberku16se Meningitis, bald mehr an 
eine eitrige Meningitis erinnert, trifft zu; hingegen kommt eine Verwechslung 
einer otogenen serosen Meningitis mit einem Hirntumor oder einer multiplen 
Sklerose wohl kaum in Betracht. Es ist auch KORNER und GRUNBERG beizu­
stimmen, daB sich ein fiir aIle FaIle geltendes, typisches Verhalten der Meningitis 
serosa nicht feststellen laBt. Aber darin befindet sich diese Erkrankung in 
Dbereinstimmung mit allen intrakraniellen Ohrkomplikationen. 

Diagnose. Die otogene Meningitis serosa tritt in der Regel in ihrer akuten 
Form auf. Sie kann sowohl durch eine akute als auch eine subakute als auch 
eine chronische Otitis ausge16st werden. Sie bevorzugt Patienten im jugendlichen 
Alter, wenn wir auch FaIle beobachten konnten, welche dieser Altersstufe be­
reits entwachsen waren. KORNER findet eine spezielle Disposition zwischen 
10-15 Jahren. Dieser Befund legt die immer wiederkehrende Annahme einer 
konstitutionellen Basis nahe. KOBRAK glaubt, diese konstitutionelle Basis 
mit dem Hinweis auf die exsudative Diathese des jugendlichen Alters, auf die 
angioneurotische Konstitutionsanomalie und auf das Vorhandensein eines 
okkulten Hydrocephalus prazisieren zu konnen. Wir haben allerdings FaIle 
gesehen, in denen keine dieser Konstitutionsanomalien nachzuweisen war. 
Fieber und Puls zeigen kein charakteristisches Verhalten. Es gibt seltene FaIle 
ohne Fieber auch bei langerer Beobachtung (OPPENHEIM) und FaIle mit sehr 
hohem Fieber. Interessant ist das gelegentliche Vorkommen einer Stauungs­
papille, was BONNINGHAUS durch das Dbergreifen der serosen Meningitis auf 
die Ventrikel erklart. KORNER erblickt in diesem Befunde ein wichtiges Unter­
scheidungsmerkmal gegeniiber der eitrigen Meningitis, was ALEXANDER aller­
dings bestreitet. Wir miissen uns in diesem Punkte ALExANDER vollkommen 
anschlieBen; wir konnen in der Stauungspapille keinesfalls ein kardinales Sym­
ptom der serosen Meningitis erblicken, und selbst wenn sie vorhanden ist, kann 
sie ebensogut auf eine vermehrte Liquorsekretion wie auf die pathologische 
Exsudation aus den MeningealgefaBen zuriickzufiihren sein. Hingegen fiel 
uns in einzelnen Fallen ein rapides Anschwellen der Papille bis zu 5, ja 7 D 
auf, wobei aber wesentliche Sehstorungen vermiBt wurden. Ahnliches sah 
MOSCARDI. Recht haufig finden sich ferner Augenmuskelliihmungen, insbesondere 
aber Abducensliihmung auf der ohrkranken Seite, die bei der eitrigen Meningitis 
(mit Ausnahme des terminalen Stadiums) seltener beobachtet werden. Von 
den iibrigen Hirn- und Hirnhautsymptomen (Kopfschmerz, Storungen des 
Sensoriums, Nackensteifigkeit usw.) laBt sich allgemein Giiltiges nicht sagen, 
da sie ebenso haufig vorhanden sind wie sie fehlen und da sie iiberdies oft einen 
durchaus transitorischen Charakter zeigen. JANSEN und ALEXANDER legen 
dem Fehlen des KERNIGSchen Symptoms eine groBe Bedeutung bei. RICHTER 
fand in einigen Fallen ein temporares Odem der Augenlider. 

Von groBem Interesse ist der Liquorbefund, der friiher von den Otologen 
vielfach unterschatzt wurde. Demgegeniiber finden wir in neuerer Zeit viel­
fach eine Dberschatzung des Liquorbefundes, die so weit geht, daB man ver­
sucht hat, auf Grund dieses einen Befundes eine Einteilung der verschiedenen 
Meningitisformen zu schaffen. Wir halten beide Ansichten fiir unrichtig. Der 
Liquorbefund ist ein Symptom wie jedes andere, das im Rahmen des ganzen 
klinischen Bildes haufig wichtige Schliisse gestattet, das aber auch manchmal 
versagt. Das beweisen recht gut die Verhaltnisse bei der Meningitis serosa. 
Es gibt Autoren, die fiir die Diagnose einer Meningitis serosa nur einen unter 
erhohtem Druck stehenden, normalen Liquor verlangen (KORNER, GORKE, 
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KOBRAK u. a.), wahrend andere sogar den Befund eines makroskopisch getrubten, 
aber sterilen Liquors als Folge einer serosen Meningitis gelten lassen (WALLGREN, 
SAMSON, TAILLENS u. a. V gl. hier die Befunde bei der akuten serosen epidemischen 
Meningitis!). Diese Verwirrung geht so weit, daB FLEISCHMANN, SAMSON u.a. vor­
geschlagen haben, den Begriff der serosen Meningitis uberhaupt fallen zu lassen, 
ein Vorschlag, der, wie zu erwarten, nicht durchdrang. Wir selbst halten ii.hn­
lich wie RUHE, ZANGE U. v. a. den Befund von Zell-(Lymphocyten) und Ei­
weiBvermehrung oder nur EiweiBvermehrung in einem makroskopisch klaren 
Liquor am meisten fUr charakteristisch. Hingegen erscheint uns, wie schon 
erwahnt, die ErhOhung des Liquordruckes allein fUr die Diagnose nicht ge­
nugend. Denn da immer wieder betont wird, daB die Erhohung des Liquor­
drucks durchaus nicht mit Sicherheit den SchluBauf eine Vermehrung des 
Liquors gestattet, dieser erhohte Liquordruck vielmehr auch durch Verdrangung 
des Liquors hervorgerufen sein kann (WEIGELDT) - wir sehen dabei von Zu­
fallen der Atmung, der Lage des Kranken, der Lage der Nadel usw., die alle 
den Liquordruck beeinflussen, ab -, so ist es nicht recht verstandlich, mit 
welchem Recht man auf ein derart schwankendes Symptom eine Diagnose 
aufbauen solI. Dazu kommt, daB wir Falle von Meningismus mit Stauungs­
papille gesehen haben, bei denen der Lumbaldruck eher herabgesetzt war. 
Hingegen halten wir es ebenso fUr verwirrend, wenn man auch den Befund 
eines makroskopisch triiben Liquors, insbesondere wenn polynukleare Leuko­
cyten gefunden werden, mit der Diagnose einer serosen Meningitis fUr verein­
bar erklart. Der Liquorzucker ist bei der serosen Meningitis nicht immer er­
niedrigt (NELKEN, SAMSON). 

Zum SchluB muB das relativ haufige Vorkommen einer postoperativen serosen 
_Meningitis hervorgehoben werden, in welchem Falle die Meningitis in Attacken 
auftreten (ALEXANDER) oder sehr protrahiert verlaufen kann (BLUMENTHAL). 

Prognose. Die Prognose der echten serosen Meningitis (die also nicht die 
Vorstufe einer eitrigen oder einer tuberkuli:isen Meningitis darstellt) ist eine 
absolut gute. Das geht so weit, daB KORNER, BONNINGHAUS u. a. den Ausgang 
in Genesung fiir das wichtigste Kennzeichen einer serosen Meningitis erklaren, 
wobei allerdings zu bemerken ist, daB auch eine sicher eitrige und bakterien­
haltige Meningitis heilen kann, worauf schon SCHULTZE hingewiesen hat. 

DaB die serose Meningitis in dieser Auffassung flieBende Ubergange zur 
eitrigen Meningitis zeigt, ist ohne weiteres zuzugeben; doch gilt dies auch fiir 
den Meningismus, der flieBend in die serose Meningitis iibergeht, und es gilt 
dies auch, wie dies FLEISCHMANN selbst zugibt, fUr die serose Meningitis in der 
Auffassung dieses Autors. Es gilt dies schlieBlich auch z. B. fiir die serose 
Entzundung des Mittel- und Innenohrs. 

Therapie. Hier kommt vor aHem die Freilegung des Eiterherdes im Schliifenbeine mit 
Freilegung der Dura in einer oder beiden Schadelgruben in Betracht. Eine Incision der 
Dura ist iiberfliissig, manchmal sogar gefahrlich. BONNINGHAUS beobachtete das Auftreten 
einer Meningocele nach Duraspaltung wegen einer Meningitis serosa in der hinteren 
Schadelgrube. 

DaB die serose Meningitis in ihrer chronis chen Form (Generalized cisternal 
meningitis - HORRAX) durch eine Mittelohreiterung ausgelost werden kann, 
wird von einzelnen Autoren (HORRAX, LIST u. a.) behauptet. Bewiesen ist dies 
aber nicht. Eher kamen hier noch chronische Entziindungen an der Felsen­
beinspitze oder im Innenohre als Grundkrankheiten in Betracht, Es handelt sich 
hier immer wieder urn liquorgefiillte Arachnoidealcysten, die haufiger in der 
hinteren, selten in der mittleren Schadelgrube liegen (TOROK, MAYER, LEIDLER, 
FERRERI, CICATELLI, CALICETI, JENKINS, UFFENORDE) oder urn eine cystisch 
erweiterte, mit Liquor gefUllte Cisterna pontis lateralis. Hierher gehort auch ein 
Teil der Falle, die BARANY seinerzeit als einen besonderen Symptomenkomplex 
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zusammengefaBt hat. Wie vorsichtig man aber mit der Konstruktion eines Zu­
sammenhanges zwischen Meningitis und Otitis in diesen Fallen sein muB, zeigt 
sehr schon ein Fall von MARSCIDK, in dem neben der Otitis und der Mastoiditis 
eine multiple Sklerose bestand, durch die die Arachnoidealcysten in der hin­
teren Schadelgrube ohne weiteres erklart werden konnten. 

Meningitis purulenta. Symptomatologie und Verlauf. Das Symptomenbild 
der eitrigen Meningitis zeigt groBe Verschiedenheiten, die aber durchaus nicht 
parallel der Ansammlung des Eiters an der Hirnoberflache gehen. Um die 
Darstellung zu erleichtern, wollen wir die Symptome - zum Teil allerdings 
mit einigem Zwange - in folgender Weise gruppieren: 

l. Allgemeinsymptome. Das Allgemeinbefinden ist in typischen Fallen 
schwer geschadigt. Die Patienten machen gleich auf den ersten Blick einen 
schwerkranken und hinfalligen Eindruck. Das wird zum groBten Teil durch 
das Verhalten der K6rpertemperatur bedingt. Das Fieber setzt hie und da mit 
einem Schiittelfrost ein und zeigt manchmal eine hohe Continua. Manchmal 
weist aber die Kurve auch unregelmaBige Remissionen oder selbst Intermissionen 
auf. Gegen das Ende zu erreicht die Temperatur haufig exorbitante Grade. 
SCHULTZE fand bis 43,7 0 im Rectum. Seltener sind bei der eitrigen Meningitis 
finale Kollapstemperaturen. Hingegen mochten wir darauf hinweisen, daB 
kritische Temperaturabfalle nach der Parazentese bei akuten Otitiden bei 
Kleinkindern, die VOl' der Parazentese hoch gefiebert haben, fUr eine beginnende 
Meningitis verdachtig sind (ALEXANDER). Bei der Mucosusmeningitis konnen 
Fieber und auch die iibrigen Symptome zum gl'oBten Teile fehlen (E. URBAN­
TSCIDTSCH), ebenso bei der Meningitis alter Diabetiker. Der Puls zeigt kein 
charakteristisches Verhalten. Auffallend ist nur seine groBe Labilitat, so daB 
abnorme Langsamkeit und normale oder abnormale Schnelligkeit, die unab­
hangig von der Korpertemperatur auftreten, rasch miteinander abwechseln. 
Sub finem kommt es gewohnlich zu ganz abnorm hoher Pulsfrequenz, hin­
gegen fanden JANSEN, ALEXANDER u. a. bei beginnender Meningitis eine Brady­
kardie, die nach NUSSMANN auch nach Abklingen der klinischen Erscheinungen 
und Auftreten normaler Temperaturen, also bei heilender Meningitis, eine zeit­
lang weiter bestehen solI. Das "maulvolle" Erbrechen gehort insbesondere bei 
Kindern zu den wichtigsten Symptomen. Es geht gewohnlich leicht vonstatten, 
seltenel' ist es von lang dauerndem Ubelsein begleitet, gewahrt aber auch keine 
Erleichterung. Die Untersuchung des Blutes ergibt auBer einer hochstgradigen 
Leukocytose keinen charakteristischen Befund (LEVY, DWYER). 

2. Allgemeine Hirnsymptome. Hierher gehoren zunachst die psychischen 
Symptome, die sich in verschieden starken Erregungszustanden, von einfacher 
Unruhe und Schlaflosigkeit an bis zur Bettflucht und Delirien auBern konnen. 
In anderen Fallen tritt zunachst Apathie und Schlafrigkeit auf, die sich all­
mahlich bis zu soporosen und komatosen Zustanden steigern. Es ist ganz cha­
rakteristisch, daB auch in diesem Zustande durch Schmerzreize Abwehrbewe­
gungen oder wenigstens ein Verziehen der Gesichtsmuskulatur ausgelost werden 
konnen, wie denn iiberhaupt eine vollstandige Ruhe auch im Koma nur selten 
ist. Gewohnlich murmeln die Kranken zeitweilig vor sich hin oder sie machen 
Bewegungen mit den Armen (Flockenlesen, Fangbewegungen usw.). Bei Kin­
dern findet man manchmal nur VerdrieBlichkeit, miirrisches Wesen, Weiner­
lichkeit, Unlust zu den gewohnten Spielen bei allgemeinem Verfall. Aile diese 
Symptome charakterisieren die voll entwickelte Meningitis. Es muB aber daran 
gedacht werden, daB jeder Fall von eitriger Otitis, bei dem sich bei nicht be­
friedigendem lokalem Verlaufe und kontinuierlichem Fieber Kopfschmerz, 
Ruhelosigkeit, Aufschreien im Schlafe, Zuckungen der mimischen Muskulatur 
einstellen, fUr Meningitis verdachtig ist. 
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Von groBer Bedeutung ist der Kop!schmerz, der haufig das friiheste Symptom 
der Meningitis darstellt. In seiner Lokalisation und Intensitat zeigt er aller· 
dings ganz bedeutende Verschiedenheiten. BRU:N:rNGS fand, daB der Kopf­
schmerz durch langere Stauung der Jugularis am RaIse gesteigert bzw. aus­
gelOst werden kann, was ZANGE nicht bestatigen konnte. FLEISCHMANN legt 
der Kombination des Kopfschmerzes mit Schmerzen jm Kreuz- und SteiB­
bein eine besondere Bedeutung beL Die Angaben iiber die Raufigkeit von 
Veranderungen im Augenhintergrunde schwanken sehr. Wir selbst fanden unter 
22 Fallen, die an eitriger Meningitis starben, llmal einen normalen Fundus, 
und zwar 1-12 Tage vor dem Exitus. Nur 2mal fand sich eine Stauungs. 
papille (!), und zwar 3 und 14 Tage vor dem Exitus, in den iibrigen Fallen konnte 
der Fundus nicht untersucht werden. Es iiberwiegen also, wie auch KORNER 
fand, die Faile mit normalem Fundus, und wir konnen mit Sicherheit sagen, daB 
die Veranderungen im Augenhintergrunde zumindest nicht zu den Friihsym­
ptomen der Meningitis gehOren. 

Von weit groBerem Interesse ist der Liquorbefund. Nach den im wesent­
lichen iibereinstimmenden Untersuchungen von ALEXANDER, KNICK, FLEISCH­
MANN u. a. konnen wir sagen, daB der triibe, infektiOse Liquor am meisten 
fiir die diffuse, eitrige Meningitis charakteristisch ist, wobei die Triibung in 
erster Linie durch polynukleare, zum Teil degenerierte Leukocyten und durch 
die EiweiBvermehrung bedingt ist. Nach KORNER kann man - allerdings mit 
einer gewissen Reserve - bei klarem, sterilem Punktate mit maBiger Zell­
vermehrung und geringer EiweiBvermehrung auf eine beginnende Meningitis, 
bei sterilem, triibem Liquor auf eine circumscripte Meningitis, bei triibem, in­
fiziertem Punktate auf eine vollentwickelte, diffuse Meningitis schlieBen, wobei 
KORNER das Rauptkriterium in der Leukocytose des Liquors erblickt. Wir 
mochten aber ganz ausdriicklich hervorheben, daB diese Regeln einen durch­
aus schematischen Charakter besitzen und daB daher Ausnahmen sicher nicht 
zu den Seltenheiten gehoren. So konnten wir, wie auch andere Otologen (vgl. 
z. B. einen Fall von O. BECK), Faile von eben beginnender Meningitis und 
triibem, sterilem Liquor und Faile von vollentwickelter Meningitis und klarem 
Riickenmarkliquor sehen. 

Der Zuckergehalt des Liquors, der bei der Meningitis in der Regel vermindert 
oder aufgehoben ist, hat eine geringere Bedeutung (KNICK). Das gleiche gilt 
fiir die Chloride, die ebenfalls bei der Meningitis manchmal vermindert sein sollen 
(GREENFIELD, SAMSON). Wir selbst fanden unter 22 an eitriger Meningitis 
gestorbenen Fallen 19mal einen triiben Liquor, 2mal eine fragliche Triibung, 
Imal war der Liquor bei einer akuten Otitis 4 Tage vor dem Exitus klar. 

Der Liquordruck ist bei der eitrigen Meningitis nicht charakteristisch. 
Was den Befund von Bakterien betrifft, so konnen sie manchmal vollkommen 

fehlen. Es gibt aber auch Faile, in denen die Bakterien im Kulturversuche 
fehlen (anaerobe Bakterien I), wahrend sie farberisch noch nachweisbar sind, 
und es gibt schlieBlich Faile, bei denen das umgekehrte Verhalten angetroffen 
wird. Es sind daher immer beide Untersuchungsmethoden anzuwenden, wobei 
besonders auf das Vorkommen von anaeroben Bakterien zu achten ist. DaB 
eine langere Zeitspanne zwischen Entnahme des Liquors und dessen Unter­
suchung falsche Resultate ergeben kann, muB nicht besonders hervorgehoben 
werden. Wir selbst fanden 14mal Bakterien, 3mal war der Liquor steril, und 
zwar 2mal bei akuten Otitiden 4 und 10 Tage vor dem Exitus, Imal bei einer 
chronischen Otitis 2 Tage vor dem Exitus. In 5 Fallen ist der bakteriologische 
Befund nicht vermerkt. 

In jiingerer Zeit wurde empfohlen, an Stelle der Lumbalpunktion den 
Suboccipitalstich zu verwenden (ZANGE, KNICK u. a.), um die Friihstadien, 
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insbesondere der labyrinthogenen Meningitis besser zu erkennen. Dazu muB 
bemerkt werden, daB der Suboccipitalstich, insbesondere bei Hirndruckstei­
gerung einen nicht ungefahrlichen Eingriff darsteIlt (REUTER, STEINDL). Wir 
fUhren daher diese Untersuchung nur seltener aus. Der von ZANGE und KINDLER 
empfohlene Vergleich des Zisternenstiches mit dem Lendenstiche zur Erkennung 
eines Blockes der Kleinhirnzisterne hat sich bis jetzt in der Praxis noch nicht 
eingebiirgert. 

3. Lokale Hirnsymptome. Hierher gehoren klonische und tonische 
Krampfe in den Extremitaten und im Facialis, Deviation conjuguoo des yeux, 
ferner eine meist schlagartig einsetzende motorische Aphasie, wie man sie 
beim SchlafenlappenabsceB niemals findet. Etwas seltener sieht man bei der 
otogenen Meningitis anarthrische Storungen oder Lahmungen des Facialis oder 
der Extremitaten. Das Auftreten eines vertikalen Nystagmus bedeutet bei der 
Meningitis ebenso wie beim HirnabsceB ein prognostisch sehr ungiinstiges Zeichen 
(FREMEL, eigene Beobachtungen). GRABSCHEID konnte in einem derartigen 
Faile den vertikalen Nystagmus auf eine ausgedehnte, beinahe bilateral sym­
metrische, fettige Degeneration im Deiterskerngebiet beider Seiten zuriickfiihren. 

4. Symptome von seiten der Meningen und der durchtretenden 
N ervenwurzeln. Die Genese dieser wichtigsten Symptome ist nicht immer 
ganz klar. Zum Teil werden sie durch den EntziindungsprozeB in den Him­
hauten hervorgerufen, der sowohl auf die Hirnnerven als auch auf die Riicken­
markswurzeln iibergreift, zum Teil sind sie durch den auf die cerebralen Meningen 
wirkenden Hirndruck bedingt. Hierher gehoren Reizerscheinungen auf sensori­
schem, vasomotorischem und sensiblem Gebiete, die besonders fiir die Diagnose 
der beginnenden Meningitis von Bedeutung sind. Diese Reizerscheinungen 
manifestieren sich zunachst als eine "Oberempfindlichkeit gegen optische und 
akustische Eindriicke. Auf vasomotorischem Gebiete sind der Dermographis­
mus (Uches cerebrales) sowie Erytheme von groBer Bedeutung. Am wichtigsten 
sind aber die Hyperasthesien und die Hyperalgesien, die SCHULTZE mit Recht 
neben der Nackensteifigkeit und dem Kopfschmerz zu den wichtigsten Sym­
ptomen der Meningitis zahlt. Diese Symptome konnen schon bei maBigem 
Drucke auf die Haut und noch mehr auf die Muskulatur des Bauches und der 
unteren Extremitaten auftreten, hie und da sogar schon bei leichtem Bestreichen 
dieser Gegenden.Unschwer lassen sich gewisse PradilektionssteIlen nachweisen. 
Hierher gehOren die sehr charakteristischen Schmerzen bei Druck auf die Bulbi, 
bei Druck in der Retromandibulargegend (KNICK) und beim Beklopfen des 
Jochfortsatzes. KULENKAMPFF fand sehr starke Schmerzen bei Druck auf 
die Membrana atlanto-occipitalis, SCHLESINGER bei Druck auf die FontaneIlen 
von Sauglingen. 

Die Hyperalgesie kann sich auch bei Bewegungen entweder durch Schmerzen 
oder durch reflektorische Muskelspannungen auBern. Hierher gehort in erster 
Linie die Nackensteifigkeit, die bei der otogenen Meningitis trotz ihrer haufigen 
Lokalisation in der hinteren Schadelgrube nicht immer deutlich ausgesprochen 
ist und die seitlichen Kopfbewegungen fast niemals betri£ft. Hierher gehOren 
ferner das Zeichen von KERNIG, dem KORNER die groBte Bedeutung fiir die 
Meningitisdiagnose zuschreibt, von BRUDZINSKI (Beugung im Knie bei Beugung 
des Kopfes nach vorne) , das Ischiadicus- und Plexusphanomen von KULEN­
KAMPFF (Schmerzen im Kreuz bzw. in der Schulter bei Beugung des Knies 
auf die Brust oder beim Zug am gestreckten und leicht abduzierten Arme) und 
das Riickenphanomen (Einwartskriimmung der Wirbelsaule bei Druck oder 
bei Beklopfen des Riickens). SchlieBlich konnen auch spontane Kontrakturen 
an den Bauchmuskeln (Kahnbauch) auftreten, die aIlerdings bei der otogenen 
Meningitis der Erwachsenen nur selten beobachtet werden. 

15* 
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Von den Hirnnerven sind am haufigsten die Augenmuskelnerven und der 
Facialis betroffen. Hierher gehoren Pupillenstorungen, die sich in einer Aniso­
korie und in einem starken und haufigen Wechsel in der PupillengroBe, schlieB­
lich in einer Lichtstarre der mydriatischen Pupillen auBern. Sonst ist noch 
hie und da der Abducens ergriffen, allerdings nicht so haufig wie bei der serosen 
Meningitis. In neuerer Zeit hat RUTTIN die Abducenslahmung auf der ohr­
gesunden Seite als ein Symptom der beginnenden Meningitis bezeichnet, doch 
konnte VEITS dieses Symptom auch auf andere Ursachen. zurUcldiihren. 

Die Beteiligung des Facialis auBert sich gewohnlich in Reiz- und Lahmungs­
erscheinungen, wobei es sich meist nur um partieUe Erkrankungen des Facialis 
handelt. NeuraIgische Schmerzen im Trigeminusgebiete konnen auftreten, 
wenn die Meningitis vorwiegend die Pyramidenspitze betrifft. Hierher gehOrt 
schlieBlich auch das "Obergreifen der Entziindung langs der Nerven im inneren 
Gehorgange auf das innere Ohr der gesunden Seite, ein Vorkommnis, das aller­
dings bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis von weit groBerer Be­
deutung ist als bei der otogenen Meningitis. 

Vor allem auf die Erkrankung der Ruokenmarkswurzeln sind wohl die StD­
rungen der Reflexe zuriickzufiihren, die gewohnlich im Beginn des Leidens ge­
steigert, spater abgeschwacht sind. Die spastischen Symptome zeigen kein fiir 
Meningitis charakteristisches Verhalten. Hingewiesen sei hier nur auf das von 
EDELMANN beschriebene GroBzehenphanomen (Dorsalflexion der groBen Zehe 
bei Beugung des Beines im Hiiftgelenk und gestrecktem Knie). Das Fehlen 
bzw. die schwache Auspragung des BABINSKISchen Phanomens bezeichnet 
NEUMANN als prognostisch giinstig. SchlieBlich gehOren hierher die Inconti­
nentia alvi et urinae, gewohnlich ein terminales Symptom der otogenen 
Meningitis. 

5. Ohrsymptome. Hier sei zunachst auf das von MENDEL beschriebene 
Aurikularsymptom hingewiesen, das darin besteht, daB Sondendruck auf die 
hintere Gehorgangswand bei beginnender Meningitis besonders schmerzhaft 
empfunden wird. Da aber gerade diese Stelle des auBeren Gehorganges auch 
unter normalen Verhaltnissen sehr empfindlich ist, so wird es oft ziemlich 
schwierig, die Grenze zwischen normalem und pathologischem Verhalten zu 
ziehen. 

Was nun den Trommelfellbefund in akuten Fallen betrifft, so findet man 
in einer groBen Reihe von Fallen das typische Bild der subakuten Otitis (ge­
rotetes und geschwollenes Trommelfell, Zitzen, starke Sekretion) und Ma­
stoiditis. Es hat besonders ALEXANDER darauf hingewiesen, daB in diesen Fallen 
oft die eigentlichen Warzenfortsatzsymptome (Odem, Druckschmerzhaftigkeit) 
nicht so deutlich ausgepragt sind wie bei der gewohnlichen akuten Mastoiditis, 
ein Befund, der sich im operativen Befunde insoferne bestatigt, als im Warzen­
fortsatz haufig nur wenig Eiter gefunden wird. Es hat hie und da den 
Anschein, als ob sich der Eiter aus dem Warzenfortsatz in die Schadelhohle 
"ergossen" hatte. Bei vorhandenen cerebralen Symptomen spricht also das 
Fehlen von Mastoidsymptomen keineswegs gegen die Moglichkeit einer Menin­
gitis (ALEXANDER). 

Wir konnen aber in diesen Fallen auch das Bild der vollentwickelten 
Mastoiditis ganzlich vermissen. Das ist oft bei der Mucosusotitis der Fall, bei 
der das Trommelfell haufig nur eine blasse Rotung mit Verwischung der Details 
zeigt, das kann aber auch der Fall sein, wenn sich eine akute Otitis in einem 
Mittelohre entwickelt, in dem schon vorher der Zusammenhang zwischen Meso­
und Epitympanum durch Adhasionen verringert oder aufgehoben war, so daB 
bei einer epitympanalen Entziindung der im Attik und Antrum befindliche 
Eiter einen ungeniigenden AbfluB nach dem Mesotympanum besitzt. 
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SchlieBlich kann man in diesen Fallen klinisch und operativ den Befund 
einer ganz frischen Otitis erheben. DaB es solche FaIle, und zwar in allen Lebens­
altern, gibt, muB zugegeben werden. Ich selbst habe, wie auch andere Autoren, 
einen solchen mikroskopisch untersuchten Fall beschrieben, aber dieseFalle, 
die haufig als Meningitis cum otitide der alten Autoren imponieren, sind zum 
Gliick selten. Fehldiagnosen sind hier leicht moglich. Zunachst muB mit ALEX­
ANDER betont werden, daB haufig die ana.mnestischen Angaben beziiglich 
der Dauer der Otitis nicht verlaBlich sind. So ergab die nachtragliche mikro­
skopische Untersuchung in einem derartigen, seinerzeit von J. FISCHER be­
schriebenen FaIle, daB es sich doch um eine Otitis alteren Datums (granu­
lierende Mittelohrschleimhaut) gehandelt hat. Weiter muB in derartigen Fallen 
daran gedacht werden, daB die Meningitis nicht otogenen Ursprungs sein muB. 
Insbesondere latente Keilbeineiterungen (FREMEL, GATSCHER) oder Pneu­
monien konnen den otogenen Ursprung der Meningitis vortauschen. 

Was nun die chronische Otitis betrifft, so spielt auch hier wieder das Chole­
stea.tom die wichtigste Rolle. Insbesondere ist es die akute Exacerbation, 
welche die Veranlassung zu einer Meningitis geben kann, was vor allem dann 
gilt, wenn diese akute Exacerbation mit einer klinisch nachweisbaren Mastoiditis 
verbunden ist. Wissen wir doch, daB der klinische Befund einer Mastoiditis 
in einem FaIle von chronischer Otitis den Fall schon an und fiir sich einer intra­
kraniellen Komplikation verdachtig macht. In neuerer Zeit wurden allerdings 
eine Reihe von Fallen beschrieben, in denen eine (auch histologisch nachge­
wiesene) chronische Schleimhauteiterung des Mittelohres zur Meningitis gefiihrt 
hat. In diesen seltenen Fallen scheint es vor allem die Retention von Eiter 
in abgesackten Nebenraumen des Mittelohres zu sein, die den Einbruch der 
Eiterung in die Schadelhohle verursacht hat. 

In einer gewissen Beziehung zur ursachlichen Ohreiterung steht die Ver­
laufsform der Meningitis. Hier konnen wir (ahnlich wie bei der serosen Menin­
gitis) zwei Formen unterscheiden: 1. die apoplektiform einsetzende und fou­
droyant verlaufende Meningitis; 2. die protrahiert verlaufende Meningitis. Die 
erste Form, die gewohnlich auch sehr symptomenreich ist, findet sich bei der 
akuten Otitis, bei der akuten Exacerbation einer latenten Otitis interna, bei 
der Generalisierung einer circumscripten Meningitis, nach Durchbruch eines 
Hirnabscesses in den Ventrikel und hie und da als postoperative Meningitis. 
Die weitaus seltenere protrahierte Form, die schleichend beginnt und mit 
Schwankungen in der Intensitat der Symptome bei lange freibleibendem Sen­
sorium schlieBlich zum Tode fiihrt, findet sich am haufigsten bei der Mucosus­
otitis (vgl. einen von mir beschriebenen Fall), dann aber auch bei der akuten 
Otitis in manchen Fallen von Diabetes. Hierher gehort auch das seinerzeit von 
ALEXANDER abgegrenzte Krankheitsbild der Spatmeningitis, das vor allem 
bei alteren Leuten vorkommt. Der intermittierende Verlauf der Meningitis 
wurde vor allem von BRIEGER studiert und ist dadurch charakterisiert, daB 
die einzelnen akuten Schiibe durch Intervalle von relativem Wohlbefinden 
voneinander getrennt sind, bis der letzte Schub die Generalisierung herbei­
fiihrt. Mit Gorum erblicken wir in dieser intermittierenden Meningitis eine 
Abart der protrahierten Form. 

Prognose. Die Prognose der eitrigen Meningitis ist in hochstem Grade ernst. 
So sah z. B. DwYER unter 482 Fallen nur 8 Heilungen. Demgegeniiber fand 
KOCKA bei der otogenen Meningitis in den letzten 2 Jahren 30,4% Heilungen. 
Absolut zuverlassige Angaben fiir die Stellung der Prognose gibt es nicht. Immer­
hin sind wir heute imstande, die Prognose von der Art der Meningitis abhii.ngig 
zu machen. Diesbeziiglich liiBt sich sagen, daB eine relativ giinstigere Prognose 
1. der labyrinthogenen Meningitis und der Meningitis bei Sinusthrombose; 
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2. der primaren Meningitis bei der chronischen Otitis und 3. der pJ,'lmaren, 
symptomenschwachen Meningitis bei der akuten Otitis, und zwar bei jugend­
lichen Individuen (unter 15 Jahren) zugesprochen werden kann. Was die 
labyrinthogene Meningitis betrifft, so hat zuerst ALEXANDER darauf hingewiesen, 
daB diese Form der Meningitis ziemlich lange die Tendenz zeigt, circumscript 
zu bleiben, und es wird wohl vor allem darauf die etwas bessere Prognose dieser 
Faile zuriickzufiihren sein. Natiirlich gilt dies nicht fiir diejenigen Faile, in denen 
sich z. B. nach einer operativen Verletzung des Stapes eine akuteste Interna 
entwickelt, die ebenso akut zur "Oberschwemmung des ganzen Arachnoideal­
raumes mit hochvirulenten Bakterien fiihrt. Ahnliches gilt fiir die Meningitis 
bei Sinusthrombose. DaB die primare Meningitis bei der chronis chen Knochen­
eiterung des Mittelohres prognostisch etwas besser liegt (was allerdings von 
MYGIND verneint wird) , erklart ALEXANDER damit, daB in diesen Fallen der 
Zusammenhang der Meningitis mit der zugrunde liegenden Otitis, d. h. der in 
der Regel singulare "Oberleitungsweg gefunden und operativ angegangen werden 
kann. Dadurch wird eine radikale Entfernung der Ausgangsstelle der Meningitis 
moglich. Der primaren Meningitis bei der akuten Otitis wurde bis jetzt immer 
eine fast absolut schlechte Prognose gestellt. Erst in jiingerer Zeit ist es NEUMANN 
gelungen, aus dieser groBen Gruppe von Meningitiden die (oben sub 3) erwahnte 
spezielle Form abzusondern, die prognostisch vor allem deshalb giinstiger beurteil~ 
werden kann, weil durch die von NEUMANN empfohlene, standige Liquorkontrolle 
eine Friihdiagnose dieser Meningitis ermoglicht wird. Nach wie vor geben 
hingegen eine sehr schlechte Prognose die sekundaren Meningitiden (mit Aus­
nahme der labyrinthogenen Meningitis), die postoperative Meningitis und die 
primare Meningitis bei akuter Otitis (mit Ausnahme der von NEUMANN ab­
gegrenzten Form). Freilich kommen auch hier gelegentlich Heilungen vor, 
da man heute wohl keine Form der Meningitis als vollkommen hoffnungslos 
bezeichnen darf (vgl. die Statistik von ZANGE), doch handelt es sich in diesen 
Fallen wohl kaum um den Erfolg der entsprechenden Therapie, sondern um einen 
gliicklichen Zufall. 

Die Prognose der otogenen Meningitis ist also von ihrem pathologischen 
Verhalten, von der Konstitution des Kranken und der Intensitat der Symptome 
abhangig. Unter diesen Symptomen spielt der Liquorbefund sicher eine bedeu­
tende, aber nicht die wichtigste Rolle. Es ist zweifellos, daB der Bakterien­
und der hohe Leukocytengehalt des Liquors die Prognose triioon. Es ist vielleicht 
auch EDELMANN beizustimmen, daB die Faile, in denen die Bakterien nur im 
Abstrich gefunden werden, etwas giinstiger zu werten sind als die Faile, in denen 
sie im Abstrich und im Kulturverfahren auftreten. Aber aile diese Angaben 
haben nur einen relativen Wert. Denn einerseits kennen wir protrahiert ver­
laufende Fii,.lle, in denen der Liquor trotz richtiger Untersuchung (kurze Zeit­
spanne zwischen Liquorentnahme und Untersuchung) immer wieder steril 
gefunden wird, bis doch knapp vor dem Exitus Bakterien erscheinen, anderer­
Baits sind Faile bekannt, in denen trotz Nachweises von Bakterien, sogar von 
Streptococcus mucosus (NEUMANN), Heilung erzielt wurde. 

Die eigentliche Todesursache bei der Meningitis ist noch nicht vollstandig 
aufgeklart. 

Ther.pie. Die Behandlung besteht in erster Linie in der mogIichst friihzeitigen und 
radikalen Ausraumung des urspriinglichen Eiterherdes, wobei in Fallen von akuter Otitis 
die Antrotomie, in Fallen von chronischer Otitis die Radikaloperation und bei eitriger Otitis 
interna die Labyrinthoperation durchgefiihrt wird. Die prinzipielle Radikaloperation auch 
in Fallen von akuter Otitis haben wir nie durchgefiihrt. Bei der Operation wird die Dura 
der mittleren und hinteren Schiidelgrube in breitestem Umfange freigelegt. Dies erreicht 
NEUMANN bei der akuten Otitis, soweit die mittlere SchadeIgrube in Frage kommt, dadurch, 
daB er nach Durchfiihrung der erweiterten Antrotomie bzw. der konservativen Radikal­
operation aus der hinteren, hautigen <Mlhorgangswand einen Zwickel ausschneidet, um durch 
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die so entstandene Offnung hindurch das Tegmen bis zur Tube zu entfernen. Bis zu diesem 
Punkte laBt sich eine gewisse Einheitlichkeit des Vorgehens unter den Otologen feststellen. 
Die Sachlage wird aber sofort verworren, wenn die Frage nach der Behandlung der ent­
ziindeten Hirnhaute selbst beantwortet werden solI. Hier sind wir auch heute noch uber 
das Versuchsstadium nicht hinaus. 

Zunachst ging das Bestreben dahin, den .Arachnoidealraum zu drainieren. Diesem 
Zwecke dienten wiederholte Lumbalpunktionen, die Zisternenpunktion, die Ventrikel­
punktion, die Incision der Dura, die Incision der Cisterna pontis lateralis, der Cisterna 
cerebello-medullaris und der Cisterna terminalis, die Ventrikeldrainage usw. (vgl. hierzu 
das Referat von LINCK). Keine einzige dieser Methoden hat sich wirklich bewahrt. Eine 
verlaBliche und dauernde Drainage des .Arachnoidealraumes ist gegenwartig noch nicht 
moglich. Das gilt auch fUr die friiher vieIgeubte Incision der Dura; denn wenn man auch 
ganz davon absieht, daB sich nach einem derartigen Eingriffe ein Hirnprolaps ausbilden 
kann (BoNNINGHAus, SCHLANDER u. a.), ist ein beweisender Erfolg dieser Incision 
kaum zu Behan. Spater wurden dann Spiilungen des Duralsackes versucht. Aber auch 
davon war kein Erfolg zu verzeichnen. Es wurden im Gegenteil Schadigungen des Kranken 
bei Spiilung sowohl mit Ringerlosung als auch insbesondere mit physiologischer Kochsalz­
losung beobachtet (KruEGSMANN). Nicht viel besser steht es mit der medikamenWsen 
Therapie der Meningitis (R. SCHNITZER, KOLMER, LINCK). Intravenos wird Urotropin, 
Septicemine, Cylotropin, Salvarsan, Wismut, Chininderivate, Yatren, Trypaflavin, Balkanol 
(JUNG), endolumbal wird Urotropin, Chininderivate, Rivanol, Trypaflavin, Solganal 
(RUTTIN), Streptokokkensera (HESSE), kiinstlicher Liquor (Lowy) gegeben. EIGLER und 
GEISLER Bahan schwere Ruckenmarksschadigungen nach kleinen, endolumbalen Gaben 
von Trypaflavin, das gleiche beobachtete NEUMANN nach Einspritzung von Solganal. Am 
ehesten scheint uns in Obereinstimmung mit HINSBERG, GORD, ZANGE u. a. die intra­
venose Darreichung von Urotropin einen gewissen ErfoIg zu versprechen, insbesondere, 
wenn man nach dem Vorschlage von NEUMANN das Urotropin mit Theophyllin mischt 
(Mischspritze von 8 ccm Cylotropin + 2 ccm einer 4%igen Losung von Theophyllin. natr. 
acet.). Freilich bezweifeln FLEISCHMANN, KORNER u. a. den Wert der Urotropinhehandlung 
und es muB auffallen, daB JUNG experimentell nur die Staphylokokkenmeningitis der 
Kaninchen mit Urotropin giinstig beeinflussen konnte und dies nur dann, wenn Urotropin 
prophylaktisch gegeben wurde. In jiingster Zeit haben dagegen KOCH und LIEB bei mehr­
maliger Einverleibung von Urotropin (intravenos) eine Steigerung der Bactericidie des 
Liquors festgestellt. 

Eine gewisse Hoffnung auf Erfolg bietet die in neuerer Zeit empfohlene Anfullung des 
Duralsackes mit Gasen, ein Verfahren, das bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis 
bereits recht gute Erfolge gezeitigt hat. ZELLER und JAUERNECK gehen hierbei so vor, daB 
sie den infizierten Liquor moglichst vollstandig entleeren, durch Acetylengas ersetzen und 
nun die Liquorproduktion teils durch BIERscheHalsstauung, teils durch intravenose Infusion 
von hypotonischer Kochsalzlosung anregen. Demgegenuber legt O. MAYER auf eine voll­
standige Entleerung des Liquors kein Gewicht, sondern laBt nur einen Teil der Cerebrospinal­
flussigkeit ab, den er teils durch Luft, teils durch eine lO%ige Urotropinlosung ersetzt. 
Bei der experimentellen Meningitis hat allerdings HESSE eine ganze Reihe verschiedener 
Gase verwendet, ohne einen uberzeugenden Erfolg dieser Behandlungsmethode nachweisen 
zu konnen. Von der Bluttransfusion haben wir manchmal gute, allerdings meist voriiber­
gehende ErfoIge gesehen. 

Meningitis tuberculosa. Pathogenese und Pathologie. Sowohl die Tuberkulose 
des Mittelohres als auch die des Innenohres besitzen bekanntlich die intensive 
Tendenz, den umgebenden Knochen zu zerstoren. Dadurch kommt es bald 
zum Freiliegen der Dura und zu sehr ausgedehnten Entziindungen an der AuBen­
flache der Dura (S. 195). Damit wird aber dem Fortschreiten der Tuberkulose 
gewohnlich ein Ziel gesetzt, denn es kommt wenigstens beim Erwachsenen 
nur relativ selten zu einem Durchbruch durch die Dura und damit zu einer 
tuberkulosen Leptomeningitis. Das mag zum Teile auch damit zusammen­
hangen, daB sowohl die tuberkulose Otitis media als auch insbesondere die 
tuberkulose Otitis intema in vielen Fallen eine nur geringe Virulenz zeigen. 
Aus diesem Grunde bleibt die Tuberkulose der Dura hiiufig durch lange Zeit 
latent. Wenn also die tuberkulOsen Otitiden nur relativ selten zur tuberkulosen 
Meningitis fiihren, so muB daran gedacht werden, daB es infolge der Misch­
infektion, die sich in jeder tuberkulosen Otitis findet, von einer tuberkulosen 
Otitis zu einer eitrigen Meningitis kommen kann, was gar nicht so selten der 
Fall ist. Bei Kindem diirfte die otogene Meningitis tuberculosa etwas hiiufiger 
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vorkommen, da HINSBERG nachgewiesen hat, daB die Kombination von tuber­
kulOser Meningitis und (anscheinend genuiner) Otitis bei Kindern haufiger ist 
als die Kombination von eitriger Meningitis und Otitis. In einem Fane von 
KREPUSKA wurden die Leptomeningen auf dem Wege uber den N. facialis yom 
Mittelohr her tuberkulos infiziert. 

DaB Otitis und Meningitis als koordinierte Folgeerscheinungen einer Organ­
tuberkulose auftreten konnen, ist durchaus moglich. Man wird diese Moglich­
keit vor allem bei Kleinkindern in Betracht ziehen mussen, bei denen die Autopsie 
neben der Ohr- und Hirntuberkulose noch eine Drusen- und Knochentuberkulose 
ergibt. Urn so mehr wird man an diese Moglichkeit denken, wenn die tuber­
kulOsen Veranderungen der Hirnhaute keine topographische Beziehung zum 
kranken Ohre zeigen. 

SchlieBlich wird immer wieder hervorgehoben, daB sich insbesondere bei 
Kindern an eine nicht oder scheinbar nicht spezifische Otitis acuta eine tuber­
kulOse Meningitis anschlieBen kann. Es wurde vielfach angenommen, daB in 
diesen Fallen die Otitis eine toxisch bedingte Hyperamie der Hirnhaute hervor­
gerufen habe, wodurch die Ansiedelung von Tuberkelbacillen in den Hirnhauten 
erleichtert wurde. Auch wir sahen solche Falle, doch erscheint uns die von 
GORKE gegebene Erklarung wahrscheinlicher als die eben zitierte, etwas 
gewagte Hypothese. GORKE glaubt namlich, daB es sich in diesen Fallen doch 
urn eine tuberkulose Otitis handelt, die auf dem Wege des carotischen Kanales die 
Meningen infiziert. Fiir diese Annahme spricht erstlich die - klinisch allerdings 
nicht immer sicher nachweisbare - Haufigkeit der tuberkulOsen Otitis bei 
Kindern, zweitens die Tatsache, daB die tuberkulose Otitis so ziemlich jede 
Form der Otitis imitieren kann, drittens die wiederholt betonte N eigung der 
Mittelohrtuberkulose, in den carotischen Kanal einzubrechen. 

Eine postoperative Meningitis tuberculosa kann sich hie und da lange Zeit 
nach der Operation einer tuberkulOsen Otitis (in Narkose) entwickeln. 

Der makroskopische Befund zeigt bekanntlich das grunlichgelbe Exsudat 
in den Maschen der Arachnoidea an der Hirnbasis neben disseminierten Tuberkel­
knotchen vor allem an der Konvexitat des Gehirnes (Fossa Sylvii). Die Ventrikel 
sind erweitert, ihr Ependym granulierend, der Liquor klar oder getrubt. Die 
miskroskopische Untersuchung sollte nie unterlassen werden, wenn der Fall 
fiir tuberkulOse Meningitis auch nur verdachtig ist, da man hier und da bei 
makroskopisch nur geringen Veranderungen (Trubung der Leptomeningen) 
doch sehr bedeutende tuberkulOse Veranderungen in den Hirnsulci finden kann, 
die immer auch auf die angrenzende Rinde ubergreifen. 

Symptomatologie und Verlauf. Die tuberkulose Meningitis ist in typischen 
Fallen durch ihren schleichenden und zunachst symptomarmen Verlauf 
charakterisiert. Wir finden da abnorme Stimmungen, groBere Reizbarkeit, bei 
Kindern Unlust zu Spielen, Weinerlichkeit, Lichtscheu, unruhigen Schlaf, 
Kopfschmerz, Dbelkeit. Diese Symptome, die einer serosen Meningitis ent­
sprechen, dauern eine Zeitlang an, bis dann unter Erbrechen, Schwindel, Kon­
vulsionen und Fieber die vollentwickelte Meningitis zutage tritt. Aber auch 
dieses schwere Krankheitsbild kann anscheinend ausheilen, bis schlieBlich der 
Patient einer neuen Attacke erliegt. In selteneren Fallen setzt aber die tuber­
kulose Meningitis mit sehr intensiven Symptomen ein (Delirien, maniakalische 
Zustande, epileptische Anfalle, Aphasie). Wir selbst sahen bei einem 54jahrigen 
Schlosser, der allerdings auch an einer alten Lues litt, eine rasch fortschreitende 
Meningitis tuberculosa, die mit Kopf- und Ruckenschmerzen, hohem Fieber, 
Schlaf]osigkeit und getrubtem Sensorium einsetzte und unter Tobsuchtsanfallen 
innerhalb 8 Tagen zum Exitus fiihrte. 
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Eine Sonderstellung nimmt die von FRISCH und SCHULLER beschriebene 
Meningitis tuberculosa discreta ein, deren Entstehung durch eine Forme fruste 
einer tuberkulOsen Basilarmeningitis, konsekutive Adhasionsprozesse und durch 
Behinderung des Liquorabflusses infolge der Adhasionen angenommen wird. 
Charakteristisch fiir diese Erkrankung sind der Kopfschmerz vom Typus des 
neurasthenischen oder Migraneschmerzes,der benigne tuberkulose Lungen­
prozeB und die endokranielle Drucksteigerung. Es besteht durchaus die Moglich­
keit, daB beim Zusammentrefien einer derartigen Meningitis mit einer Otitis 
der Verdacht einer otogenen Hirnkomplikation erweckt werden kann. 

Das Lumbalpunktat ist klar oder leicht getriibt und zeigt die allerdings 
nicht nur fiir tuberkuIose Meningitis charakteristischen Spinngewebs-Gerinnsel. 
Die weitere Untersuchung ergibt eine Vermehrung des EiweiBes und der Lympho­
cyten und als den am meisten charakteristischen Befund die Tuberkelbacillen. 
Dei" Zuckergehalt ist fast regelmaBig erniedrigt (SAMSON). 

Der Ohrbefund zeigt in manchen Fallen das typische Bild der tuberkulOsen 
Otitis (schmerzloser Beginn, abundanter, fotider AusfluB bei kleiner Per­
foration, multiple Perforationen des Trommel£elles, Facialislahmung, Neigung 
zu Sequesterbildung, Ulcerationen des auBeren Gehorganges, hie und da Nach­
weis von Tuberkelbacillen im Eiter). Doch muB noch einmal hervorgehoben 
werden, daB einerseits eine tuberkulOse Otitis auch als genuine Otitis oder als 
gewohnliche chronische Knocheneiterung (haufig mit Cholesteatom) erscheinen 
kann und daB andererseits deutliche Symptome einer Meningitis bei sicher 
tuberkulOser Otitis nicht immer auf eine tuberkulOse Meningitis schlieBen lassen. 

Prognose. Die Prognose der tuberkulosen Meningitis ist sehr ernst. Die 
groBte Zahl der Faile erliegt dem Leiden, was allerdings erst Monate nach dem 
Beginne des Leidens der Fall sein kann. Trotzdem konnte v. BOKAY im Jahre 
1914 bereits 34 geheilte FaIle von Meningitis tuberculosa aus der Literatur 
zusammenstellen. J. FISCHER sah einen Fall von Cholesteatom des Mittel­
ohres mit postoperativer, symptomloser Ausschaltung des Labyrinthes, bei dem 
sich einmal Tuberkelbacillen im Liqor fanden. Der Fall heilte nach Radikal­
und Labyrinthoperation aus. 

Therapie. Die Behandiung besteht in der Ohroperation (Antrotomie, Radikaloperation, 
Labyrinthoperation), deren Moglichkeit voHends vom Stande des Lungenleidens abhangig 
ist. DaB man bei dieser Operation sehr vorsichtig und, wenn irgendwie moglich, in LokaI· 
anasthesie vorgehen wird, ist selbstverstiindlich. Man legt ferner die Dura frei, verzichtet 
aber auf Incisionen derselben. Nach der Operation treten wiederholte Lumbalpunktionen, 
die iibliche interne Therapie und vor aHem die Lichttherapie in ihr Recht. 

Otogener Schlafenlappenabsce6. 
Pathogenese und Pathologie. Der otogene SchlafenlappenabsceB wird nach 

den'iibereinstimmenden Statistiken von KORNER, JANSEN, HEIMANN u. a. in 
der groBeren Zahl der FaIle durch eine chronische Mittelohreiterung, und zwar 
in erster Linie durch eine akute Exacerbation eines epitympanalen Cholestea­
toms ausgelOst. In der Minderzahl der FaIle geht der AbsceB von einer akuten 
Otitis aus, die besonders dann gefahrlich wird, wenn sie eine Neigung zu einem 
verschleppten Verlaufe zeigt. Aus diesem Grunde ist es besonders die Muco­
susotitis, die nicht so seIten zum Schlafenlappenabscesse fiihrt. Daneben ist 
hier die Otitis mit Frakturen des Schlafenbeines zu nennen, wie dies in jiingster 
Zeit wieder ein Fall von WALTER zeigt. 

Was nun den 'Obergang der Eiterung vom Mittelohre auf das Gehirn betrifft, 
so erfolgt er in der weitaus groBeren Zahl der Falle durch Kontaktinfektion der 
M eningen. Das gilt sowohl fiir die chronische Otitis als auch, wie der Fall von 
SCHNIERER beweist, fiir die verschleppte Form der akuten Otitis. Wir finden 



234 HANS BRUNNER: Otogene endokranielle Erkrankungen. 

daher zunachst eme Nekrose des Knochens, etwas seltener einen fistulosen 
Durchbruch durch den Knochen. Diese Veranderungen konnen an verschiedenen 
Stellen des Schlafenbemes lokalisiert sem. Am hiiufigsten fmden sie sich im Teg­
men antri, seltener im vordersten Teile des Tegmen tympani oder in der 
oberen Pyramidenkante (GRABSCHEID). In seltenen Fallen kann durch em Chole­
steatom eine Osteomyelitis der Squama temporalis hervorgerufen werden, 
durch welch letztere ein HirnabsceB induziert wird (P:£FFL und POTZL, STEURER). 
In der Minderzahl der FaIle, aber durchaus nicht in besonders seltenen Aus­
nahmefallen, wird der Knochen zwischen Schlafenlappen und Mittelohr normal 
befunden (wenigstens bei der Operation), so daB man eine Infektion des Hirns 
auf dem Wege einer Thrombophlebitis der KnochengefaBe annehmen muB, 
ein Befund, der bekanntlich beirn rhinogenen HirnabsceB nicht so selten er­
hoben wird. Beirn otogenen SchlafenlappenabsceB ist jedenfalls, wie dies auch 
DRUSS und FRIESNER gefunden haben, die Kontaktinfektion haufiger. 

Wenn nun die Eiterung den Knochen in irgendeiner Weise durchbrochen 
hat, so kommt es in der Regel zunachst zur Pachymeningitis externa. Die Tat­
sache, daB bei der Operation die freigelegte Dura normal befunden wird, laBt 
nicht mit Sicherheit den SchluB zu, daB sich auch an der "Obergangsstelle normale 
Verhaltnisse finden, da ja gerade diese Stelle hin und wieder bei der Operation 
iibersehen werden kann. Immerhin muB zugegeben werden, daB in manchen 
Fallen jede Spur einer Pachymeningitis vermillt werden kann. Das wird vor 
allem in den Fallen zutreffen, in denen der SchlafenlappenabsceB von einer 
Sinusthrombose ausgeht und auf dem Wege iiber eine thrombosierte Piavene 
zustande kommt (M!ODOWSKY, HEGENER, MANASSE, VAN CANEGHEM u. a.). In 
der Mehrzahl der FaIle kommt es aber zur Pachymeningitis externa und damit 
zu leicht entziindlichen Veranderungen irn Bereiche der Leptomeningen. Auf 
Grund experimenteller Untersuchungen dad man annehmen, daB diese leicht­
entziindlichen Veranderungen letzten Endes zur Verwachsung der weichen 
Hirnhaute untereinander, sowie der letzteren mit der Hirnoberflache fiihren 
(vgl. S. 196), wodurch es gewissermaBen zur natiirlichen Abdichtung der sub­
duralen Raume kommt. Aus diesem Grunde kommt es niemals zu einem Sub­
duralabsceB, der nur dadurch entstehen konnte, daB ein bereits gebildeter 
HirnabsceB in den Subduralraum durchbricht. 

DaB em SchlafenlappenabsceB yom Innenohr aus infolge eines Durchbruchs 
durch den vorderen Bogengang zustande kommt (POLITZER, NEUMANN), ist 
moglich, aber nicht bewiesen. SALINGER fand einen SchlafenlappenabsceB bei 
einem 14jahrigen Knaben 9 Monate nach der Radikaloperation, wir selbst 
konnten den gleichen Befund 2 Jahre nach der Radikaloperation erheben. 
Aber hier handelt es sich um groBe Seltenheiten. 

Kehren wir nun zu der typischen Pathogenese des Hirnabscesses zuriick, 
so treten als Folge der fortschreitenden Pachymeningitis externa schwerere 
Veranderungen in der Dura, hie und da sogar eine Nekrose der Dura auf, 
die schlieBlich eine ausgesprochene circumscripte Leptomeningitis zur Folge 
haben. Die weiteren Vorgange sind bis heute noch nicht in allen Einzel­
heiten geklart. ATKINSON hat in jiingerer Zeit behauptet, daB die Infektion 
von den Leptomeningen auf drei Wegen in das Hirn eindringen kann: 
1. auf dem Wege einer perivascularen Infiltration (haufigster Weg); 2. auf 
dem Wege einer Venenthrombose; 3. auf dem Wege einer Arteriitis. In ahn­
lichem Sinne auBern sich PIQUET und MlNNE. Welchen Weg nun auch irnmer 
die Infektion beschreiten mag, sicher spielen sich die ersten Veranderungen in 
der weiBim Substanz ab, wahrend die Rinde mehr oder minder verschont bleibt. 
Nur in den Fallen, in denen die Infektion auf dem Wege der Venenthrombose 
fortgeleitet wird, solI nach ATKINSON auch bald die Rinde ergriffen werden. 



Otogener SchlafenlappenabsceB. Pathogenese und Pathologie. 235 

fiber die Art der reaktiven Vorgange im Hirnmark herrscht keine einheit­
liche Auffassung. Wahrend OPPENHEIM eine eitrige Encephalitis als Vorstufe 
des Hirnabscesses annimmt, nehmen UFFENORDE, MYGIND, F. Voss u. a. hie­
fiir eine rote Erweichung bzw. eine Encephalitis haemorrhagica in Anspruch. 
lch selbst habe schon friiher hervorgehoben, daB die Art, in welcher die AbsceB­
bildung einsetzt, von der Art und Virulenz der Bakterien, ferner von dem In­
fektionsweg abhangt. lch konnte als Vorstadium des Abscesses sowohl eine 
gelbe als auch eine rote Erweichung des Hirns sehen, MAYER und RIENZNER 
fanden in ihren Fallen eine rote Erweichung. 

Wenn nun der AbsceB in irgendeiner Form gebildet ist, so zeigt er bald ein 
mehr oder minder rasches Wachstum, das zum Teil durch eitrige Einschmelzung 
am Rande des Abscesses, zum Teil durch Kompression des Hirngewebes durch 
den sich steigernden Innendruck verursacht wird. HENSCHEN und BONVICINI 
heben hervor, daB auf das Wachstum des Abscesses die anatomische Struktur 
des Schlafenlappens dadurch bestimmend einwirkt, daB die dichtfaserige, 
sagittal verlaufende, dreifache Schichtung der Sehstrahlung einen gewissen 
Schutz gegen den Durchbruch in den Ventrikel gewahrt und den Eiter nach 
oben gegen den hinteren Schenkel der inneren Kapsel drangt, wahrend die 
Fissura Sylvii die Ausbreitung des Abscesses gegen die Zentralwindung hemmt. 
Demgegeniiber muB man L. HOFMANN zustimmen, der die nach innen gerichtete 
Wachstumstendenz des Schlafenlappenabscesses, entsprechend den gegen das 
Unterhorn konvergierend verlaufenden BlutgefaBen als die haufigste bezeichnet. 
Nahert sich nun auf diese Weise die Eiterung dem Ventrikel, so kommt es zu­
nachst zu Abwehrvorgangen von seiten des Plexus chorioideus (MIODOWSKY), 
die in Verdickung und Verklebung der Plexuszotten bestehen. Der so um­
gebildete Plexus schiitzt zunachst den Ventrikel vor dem Einbruch oder tam­
poniert die Ventrikelfistel, wenn der AbsceB bereits durchgebrochen ist. Erst 
spater unterliegt der Plexus der Nekrose, zerfallt in einzelne Maschen, aber 
auch unter diesen Umstanden konnte ich zwischen AbsceB und Ventrikel noch 
eine Barriere, aus Blut und Fibrin bestehend, nachweisen. Man darf sich also 
den Ventrikeleinbruch nicht als einen ErguB des Eiters in den Ventrikel vor­
stellen, es kommt vielmehr zunachst wahrscheinIich nur zu einem tropfen­
weisen Dbertritt von Eiter in den Ventrikel und darin liegt der Grund, weshalb 
der Ventrikeleinbruch nach BORRIES, FREMEL, LUND, RUTENBURG u. a. die Be­
schaffenheit des Liquors nicht wesentlich verandert, ja weshalb manchmal 
der Ventrikeleinbruch vollkommen symptomlos erfolgt und nur durch die 
Jodipinfiillung des Abscesses nachgewiesen werden kann. Demgegeniiber halt 
HERRMANN die AbsceBeinbriiche, die wahrend und nach der Entleerung eines 
Hirnabscesses auftreten, eigentlich fiir Ventrikelrupturen in die AbsceBhohle. 

Neben dieser haufigsten Wachstumstendenz gegen den Ventrikel kann der 
AbsceB auch nach unten gegen das Tegmen tympani, nach vorne bis zum Uncus, 
lateralwarts gegen die erste und zweite Schliifenwindung und nach hinten 
gegen den Occipitallappen wachsen. Wenn der AbsceB in diesen verschiedenen 
Richtungen bis zur Rinde vordringt, so kann er auch unter Umstanden die 
Rinde durchbrechen, wodurch es zur Hirn-Durafi8tel oder zur einfachen Hirn­
fistel bzw. zur Nekrose der Rinde kommt. Die Lokalisation dieser Fisteln ist 
eine verschiedene. Am haufigsten findet sie sich an der Basis des Schlafen­
lappens, seltener an der lateralen Flache des Schlafenlappens und noch seltener 
an der Spitze des Schlafenlappens. O. BECK und McKENZIE haben in neuerer 
Zeit einige derartige Falle beschrieben. JANSEN und OPPENHEIM sahen den 
Durchbruch eines Abscesses durch das Tentorium. Der Durchbruch des Eiters 
durch die Rinde hat in der Regel eine diffuse oder circumscripte Leptomenin­
gitis, seltener einen subdural en AbsceB (RUTTIN) und noch seltener einen Durch-



236 HANS BRUNNER: Otogene endokranielle Erkrankungen. 

bruch durch den Knochen (POLLAK, ALT, LEIDLER) zur Folge, womit natiirlich 
durchaus keine Heilung des Abscesses verbunden ist. Dber spontane Durchbriiche 
von Schlafenlappenabscessen ins Mittelohr berichten PRAGlER und McKENZIE. 

PREYSING und MIODOWSKY geben den mikroskopischen Befund einer Hirn­
Durafistel. Aus ihrer Beschreibung sei besonders hervorgehoben, daB in del' 
Umgebung del' Fistel del' Arachnoidealraum aufgehoben ist, worin ein Schutz­
vorgang gegen die Infektion del' Meningen zu erblicken ist. 

Del' AbsceB kann eine ganz enorme GroBe erlangen. Immel' ist abel' seine 
Form nach HOFMANN durch zwei Faktoren bestimmt: die Einbruchspforte in 
das Gehirn und die GefaBverteilung im Marke. Bei del' Annahme, daB die 
typische Dberleitung im Gebiete del' dritten Schlafenwindung erfolgt, stellt 
del' AbsceB eine einheitliche Hohle dar, die sich von del' Rinde del' dritten 
Schlafenwindung in sanftem Bogen nach oben und medial gegen das Unter­
horn erstreckt, da die GefaBe des Marks in diesel' Gegend konvergierend dem 
Unterhorn zustreben. Vielleicht spielt bei diesel' Formgestaltung auch die 
Stromung des Liquors eine Rolle, die nach AHRENS in del' Richtung zum Ven­
trikel erfolgen soli. In diesel' Form sieht HOFMANN den Grundtypus des otogenen 
Schlafenlappenabscesses. Del' weitaus groBte Teil diesel' Hohle liegt im Marke, 
wahrend die Rinde meist nur von einem relativ engen Kanale (Recessus nach 
PREYSING) durchsetzt wird. Dieses Verhalten. wird damit erklart, daB die 
Rinde von einem engmaschigen Netz vonPiaarterien versorgt wird und daher 
resistenter ist als das nul' durch Endarterien versorgte Mark. 

Von groBer, speziell klinischer Bedeutung ist die Tatsache, daB del' Schlafen­
lappenabsceB in del' Mehrzahl del' FaIle nicht die auBerordentliche Tendenz zur 
Bildung von Taschen und Buchten zeigt, wie dies beim KleinhirnabsceB in 
del' Regel del' Fall ist. Nul' in del' Minderzahl del' FaIle zeigt auch del' Schlafen­
lappenabsceB Buchten und Taschen, es gibt sogar FaIle, in denen del' AbsceB 
Septen in seinem Innern zeigt. MACEWEN und HOFMANN glauben, daB die 
vielbuchtigen Schlafenlappenabscesse hie und da durch Confluenz mehrerer 
kleiner Abscesse entstehen. 1m Zusammenhang damit steht die Tatsache, daB 
multiple Abscesse im Schlafenlappen selten gefunden werden. 

Bei del' typischen Lage des Abscesses werden VOl' allem folgende Faser­
systeme geschadigt: del' Fasciculus longitudinalis inferior, die Sehstrahlung 
und die Tapetumfasern. Seltener ist es, daB del' AbsceB bis in das WERNICKEsche 
Feld (lateral yom auBeren Kniehocker) und in den retrolentikularen Abschnitt 
del' inneren Kapsel eindringt und hier neben del' Sehstrahlung auch die Hor­
strahlung wenigstens zum Teil zerstort. Durch die den AbsceB umgebende 
Encephalitis sind folgende Fasersysteme in Gefahr: die innere Kapsel, die 
Balkenfasern im Schlafenlappen, die Fasern del' vorderen Commissur und die 
verschiedenen im Schlafenlappen gelegenen kurzen Assoziationssysteme. 

Del' Inhalt des Abscesses wird natiirlich durch den Eitel' gebildet, del' eine 
rahmige, schleimige odeI' serose Beschaffenheit zeigen kann, del' abel' auch 
hOchst fotid und mit Hirnbrockeln untermischt sein kann. Die Beschaffenheit 
des Eitel's hangt natiirlich sehr wesentlich von der Bakteriologie des Abscesses 
abo Hier stehen an erster Stelle die Streptokokken, an zweiter Stelle die Sta­
phylokokken, an dritter Stelle die Diplokokken. Nur LUND fand am haufigsten 
Pneumokokken und den Colibacillus. Neben diesen gewohnlichen Eitererregern 
finden sich besonders in Abscessen nach chronischer Otitis (HASSLAUER) noch 
verschiedene gram positive und gram negative Stabchen, Bacillus pyocyaneus, 
Typhusbacillen, Tuberkelbacillen, Pseudodiphtheriebacillen, Proteus, Bacillus 
pyogenes foetidus, Meningokokken. DODERLEIN und GOLD FLAM fanden in 
je einem FaIle gasbildende Bakterien, EAGLETON und MAYER den Bacillus 
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fusiformis, HEINE und BECK den Pseudoinfluenzabacillus, THORMANN den 
Streptococcus viridans (im Liquor), BENDER einen gramnegativen, bald Kokken-, 
bald Stabchenform zeigenden, unbeweglichen Mikroorganismus. GHON lenkt 
die Aufmerksamkeit auf das GHON -MucHAsche Peitschenbacterium, eine Art 
der fusiformen Bakterien und auf den HIBLERschen Bacillus otitidis sporogenes 
putrificans. Besonderes Gewicht ist auf die Untersuchung des AbsceBeiters in 
bezug auf anaerobe Bakterien zu legen, da so manche Faile mit angeblich sterilem 
Eiter durch die Unterlassung dieser Untersuchung ihre Aufklarung finden. 

Entsprechend den sehr verschiedenen bakteriologischen Befunden sind auch 
die ReaktionBVoTgange im Gehirn ganz verschiedene. Es ist schon lange bekannt, 
daB durch gramnegative anaerobe Bakterien die destruktiven und nekroti­
sierenden Vorgange begiinstigt werden, wahrend bei Anwesenheit aerober Bak­
terien die reparatorischen Vorgange in Form von Bindegewebs- und Gliawuche­
rung iiberwiegen (NEUMANN, M!ODOWSKY, HOMEN u. a.). NEUMANN schreibt 
vor allem dem Diplococcus die Neigung zu, eine Kapsel zu bilden, was HEINE 
und BECK bestreiten, wahrend HOMEN vor allem in Staphylococcusfallen die 
beste Abgrenzung beobachten konnte. Dabei gibt aber HOMEN selbst an, daB 
die gleiche Bakterienart in verschiedenen Fallen ganz verschiedene Wirkungen 
ausiiben kann. Systematische Untersuchungen an einem groBen menschlichen 
Materialliegen bis jetzt nicht vor, immerhin fand HOMEN auch bei Infektionen 
mit Coli- und Pseudodiphtheriebacillen, Streptokokken, Pyocyaneus, Pneumo­
kokken und Staphylococcus aureus ein Vorherrschen der destruktiven Vorgange, 
so daB also die nekrotischen, zerfetzten AbsceBwande nicht immer auf anaerobe 
Bakterien zuriickzufiihren sind. Man dad freilich nicht vergessen, daB bei der 
Bildung der AbsceBwand nicht nur die Bakterien, sondern auch das Alter des 
Abscesses sowie die Konstitution des Patienten eine wichtige Rolle spielen. 
SchlieBlich ist auch die Art der zugrunde liegenden Otitis von Bedeutung, da 
HESSLER in 65 % der durch chronische Otitiden ausgelOsten Abscesse gegen 
nur 38,5 % der durch akute Otitiden entstandenen Abscesse eine Kapselfand. 

Darin liegt auch der Grund, weshalb die mikroskopischen Untersuchungen 
der AbsceBwand durchaus kein einheitliches Bild ergeben. Die Untersuchungen 
von KUMMEL, M!ODOWSKY, HASSIN, HOMEN, EAGLETON, BRUNNER u. a. zeigen, 
daB sich die Bildung der AbsceBwand sehr verschieden gestaltet, daB demnach 
auch die Struktur der Kapsel in den einzelnen Fallen eine ganz verschiedene 
ist. Wenn daher MERKENS 31 Tage nach Beginn der Ohreiterung einen bohnen­
groBen AbsceB mit deutlicher Membranbildung sah, WESTPHAL schon 17 Tage 
nach Einsetzen der Hirnsymptome eine zarte Membranbildung nachweisen 
konnte, FRIEDMANN und HOMEN im Tierexperimente schon am 5.-7. Tage 
nach erfolgter Infektion des Hirns die erste Andeutung einer Kapselbildung 
erkennen konnten und EAGLETON der Meinung ist, daB etwa 17 Tage nach der 
Infektion die Einkapselung beginnt, so lassen sich aile diese Zahlen in bezug auf 
die Verhaltnisse beim Menschen nicht verallgemeinern. Man kann wohl sagen, 
daB der Befund einer derben Kapsel von 2-8 mm Dicke (die nach WESTPHAL 
zu ihrer Entstehung 7-10 Wochen benotigt) auf ein langex:es Bestehen des 
Abscesses hinweist, den Beginn der Kapselbildung kann man jedoch nicht mit 
Sicherheit festsetzen. Man muB also auch heute PASSOW im Gegensatze zu 
UCHERMANN durchaus beistimmen, wenn er behauptet, daB es keine einwand­
ireien Anhaltspunkte fiir die Abschatzung der Alters eines Abscesses gibt. 

Ebenso ist es unrichtig, in der Kapselbildung eine auch nur halbwegs verIaB­
liche Heilung des Abscesses zu erblicken. Denn wenn man auch ganz davon 
absieht, daB auch die dickste Kapsel durch ein akutes Aufflammen des ein­
geschlossenen Eiters jederzeit durchbrochen werden kann, zeigen die Beobach­
tungen von MACEWEN, BRUNNER und SCHNIERER, daB auch ohne iistulosen 
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Durchbruch die Entziindung die Kapsel durchwandern und in der Umgebung 
des eingekapselten Abscesses einen neuen AbsceB erzeugen kann. 

Stellt nun der HirnabsceB schon an und fiir sich eine sehr gefahrliche Er­
krankung dar, so steigert sich seine Gefahr noch dadurch, daB er auch die Hirn­
substanz in seiner weiteren Umgebung sehr bedeutend in Mitleidenschaft zieht. 
Es erfolgt dies 1. durch ein entziindliches Odem in der Umgebung; 2. durch einen 
Hydro- bzw. Pyocephalus. 

Das entzunillioM (jilem in der Umgebung des Abscesses kann eine ganz auBer­
ordentliche Ausdehnung zeigen. Es ist bei abgekapselten Abscessen weniger 
entwickelt als bei nicht abgekapselten Abscessen, in welch letzterem Faile es 
hie und da die ganze Hemisphiire erfassen kann. Es sei schon hier betont, daB 
dieses entziindliche Odem bzw. die zugrunde liegende Encephalitis die wich­
tigste Todesursache beim HirnabsceB darstellt. 

Von Interesse ist ferner noch der Hyilro- bzw. PyooephaZus auf der gesunden 
Seite, auf den besonders EAGLETON, REYNOLDS u. a. hingewiesen haben. Man 
kann wohl nicht sagen, daB diese Ventrikelerweiterung nur durch die Kom­
pression des Unterhornes infolge des Abscesses zustande kommt, man wird viel­
mehr annehmen miissen, daB es infolge der frUb einsetzenden Veranderungen 
im Liquor zur Verklebung des Foramen MAGENDI und LUSCHKAE kommt, wo­
durch die Bildung eines Stauungshydrocephalus sehr wesentlich gefordert wird. 

Was schlieBlich die HeiZung eines Hirnab8oes8es betrifft, so muB zunachst 
die Moglichkeit einer Spontanheilung abgeleugnet werden. Die entgegengesetzt 
lautenden Berichte der alten Literatur halten einer Kritik nicht stand. Es 
wurde auch schon hervorgehoben, daB der spontane Durchbruch eines Abscesses 
nicht ala endgiiltige Heilung bezeichnet werden kann. Kommt hingegen nach 
einer Operation der entziindliche ProzeB zum Stillstand, so proliferieren, wie das 
NEUMANN, HOMEN u. a. beschreiben, die Fibroblasten der GefaBscheiden in der 
Infiltrationsschicht, bilden Gitterzellen und produzieren Fibrillen. Auch Plasma­
zellen treten hier auf. In der Faserschicht verschwinden allmahlich die Glia­
und Bindegewebszellen, so daB eine straffe Bindegewebsschicht resultiert, die 
mit den Meningen verwachst. In dieser Weise heilen offenbar kleinere Abscesse 
(PASSOW, URBANTSCHITSCH). Bei groBeren Abscessen reicht wahrscheinlich das 
Bindegewebe nicht aus, um den ganzen Defekt zu fiillen, und es kommt daher 
zur Bildung einer mit seroser Fliissigkeit erfiillten Cyste, die nur durch die 
Duranarbe von der Operationshohle getrennt ist. Ein Fall von TRAINA zeigte 
diese Cyste bereits 6 Monate nach der Eroffnung des Abscesses. 

Die letzte Toilesur8aohe ist beim Hirnabscesse ebensowenig bekannt wie bei 
der Meningitis. Es ist wahrscheinlich, daB der Tod in vielen Fallen auf eine 
Sepsis und eine dadurch bedingte Erkrankung des Herzmuskels zuriickzufiihren 
ist. Eine weitere Todesursache stellt die Atemlahmung dar, die, wie BORRIES 
mit Recht hervorhebt, beim otogenen SchliifenlappenabsceB haufiger vorkommt, 
als man dies zunachst vermutet. In einem derartigen Faile fand PREYSING 
eine Hamorrhagie am "Obergange vom Pons in das Mittelhirn. 

Symptomatologie. Wir wollen die Symptome in folgender Weise gliedern: 
1. Allgemeinsymptome; 2. allgemeine Hirn- und Hirndrucksymptome; 3. Ohr­
symptome; 4.lokale Hirnsymptome, welch letztere wir wieder unterteilen konnen: 
a) in Herdsymptome, b) in Fernsymptome. 

1. Allgemeinsymptome. Das Allgemeinbefinilen ist meist stark gestort. 
Die Patienten magern ab, die Haut wird schlaff, es treten Darmbeschwerden, 
Foetor ex ore auf, der Appetit wird mit wenigen Ausnahmen, in denen geradezu 
eine "FreBgier" besteht (z. B. ein Fall von ROPKE), sehr gering, die Kranken 
machen einen miiden, verfallenen Eindruck, wie er durch eine einfache Ohr­
eiterung nicht erklart werden kann. Hie und da wurde ein Herpes labialis 
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beobachtet, POULSON sah in einem Falle einen roseolaartigen Ausschlag auf der 
Brust. Subikterische Verfarbung der Cornea ist selten. Doch gibt es auch Fane 
mit latenten Abscessen, in denen der korperliche Zustand nicht wesentlich 
gestort ist. 

Von groBem Interesse ist die Korpertemperatur. 1m Initialstadium des 
Abscesses findet man meist leichte oder hohere Temperatursteigerungen, auch 
Frosteln kann man beobachten, ohne daB aber septische Temperaturen auf­
treten. Kommt der AbsceB in das Stadium der Latenz, so ahnelt die Temperatur­
kurve ein wenig der Kurve bei einer latenten Lungentuberkulose; man findet 
normale Temperaturen, die nicht selten durch subfebrile Zacken unterbrochen 
werden. Sehr selten finden sich in diesem Stadium subnormale Temperaturen, 
wie sie beim Kleinhirnabscesse vorkommen. Fiihrt man im Stadium der Latenz 
eine Radikaloperation durch, ohne den AbsceB zu eroffnen, so steigt gewohn­
lich unmittelbar nach der Operation (am gleichen oder am nachsten Tage) die 
Temperatur uber 380, um dann wieder abzufallen (NEUMANN). Temperaturen 
unter 380 sind nach Radikaloperationen bekanntlich nicht so selten und werden 
durch Obstipation, Shock, toxische Wirkung usw. erklart. Erreicht aber die 
Temperatur in dieser Zeit einen hoheren Grad, so kann es sich um einen aus der 
Latenz geweckten SchlafenlappenabsceB handeln, in anderen Fallen freilich nur 
um eine Wundinfektion oder ein beginnendes Erysipel. 

1m manifesten Stadium findet man meist hohe Temperaturen, die auch 
septischen Charakter annehmen und von Schuttelfrosten begleitet sein konnen. 

In welcher Weise das verschiedene Verhalten der Temperatur bei den ein­
zelnen Abscessen zu erklaren ist, kann heute noch nicht gesagt werden. OPPEN­
HEIM und CASSIRER bemerken, daB bei dem rasch wachsenden AbsceB Fieber 
eine regelmaBigere Erscheinung darstellt als bei dem sich chronisch entwickelnden. 
Ebenso solI das Fieber bei den freien Abscessen seltener vermiBt werden als bei 
den abgekapselten. HOFFMANN glaubt das Auftreten von Fieber stets durch 
das Vorhandensein einer circumscripten eitrigen Meningitis erklaren zu mussen. 
LEUTERT fUhrt es auf eine vorubergehende serose Meningitis zuruck. HENKE 
wieder betont, daB auch Hirnabscesse, die mit einer circumscripten eitrigen 
Meningitis kompliziert sind, afebril verlaufen konnen, wahrend ein kompli­
kationsloser SchlafenlappenabsceB Temperaturen bis 38,40 erzeugen kann. Beide 
Behauptungen lassen sich nur schwer beweisen, wie denn uberhaupt diese ganze 
Frage uber Spekulationen nicht weit hinausgekommen ist. 

Die Peptonurie, die man bei Hirnabscessen hie und da findet, lii.Bt sich 
klinisch vorderhand nicht verwerten. Auch die Glykosurie, die O. BECK in einem 
FaIle fand, ist jedenfalls nicht haufig. In einem FaIle fand EULENBURG Singultus. 
1m Blute fand GLASSCHEIB auBer einer Neutrophilie nichts Charakteristisches. 
E. URBANTSCHITSCH sah in einem FaIle eine anhaltende Eosinophilie. 

2. Allgemeine Hirn- und Hirndrucksymptome. Hier ist vor aIlem 
das psychische Verhalten des Patienten zu beachten, woraufNEuMANN mit voUem 
Recht das groBte Gewicht bei der Stellung der Diagnose legt. In typischen 
Fallen sieht man, daB die Patienten schweigsam werden, einen depressiven oder 
apathischen Gesichtsausdruck zeigen, auf Fragen erst nach einer Pause langsam 
und sehr kurz antworten. Der DenkprozeB ist in man chen Fallen auBerordentlich 
verlangsamt, so daB solche Patienten z. B. kurze Zeitungsnotizen, die sie lesen, 
nach wenigen Minuten nicht mehr nacherzahlen konnen. Hoheren geistigen Auf­
gaben (Rechenaufgaben) kommen die Kranken entweder uberhaupt nicht oder 
nur mit Muhe nacho Dazu kommt noch eine-ausgesprochene Schlafsucht, wobei 
die Kranken immer schwerer aus dem Schlafe geweckt werden konnen. MACEWEN 
spricht von "slow cerebration, heavy comprehension and marked want of 
sustained attention", PIQUET von einer "Obnubilation inteIlectuelle". 
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Es gibt aber auch Faile, in denen die psychische Veranderung viel krasser 
zutage tritt. So sah FREy bei zwei Patienten eine ausgesprochene Demenz. 
Der eine Patient war sehr unruhig, lachte oft, sprach viel zu sich, antwortete 
aber nicht. Der Patient erlangte nach der Operation seine voile Intelligenz, 
nur konnte er nicht mehr multiplizieren. HEINE beobachtete in einem Faile 
Gehorshailuzinationen, HEINE und BECK nach Entleerung eines linksseitigen 
Schlafenlappenabscesses Schwatzhaftigkeit, Witzelsucht und Euphorie. In einem 
Faile von RUTTIN bestanden religiOse Wahnideen, einer unserer Patienten sah 
in seinen Delirien groBe und kleine Tiere. In einem Faile von MYGIND trat ein 
akuter Verwirrtheitszustand auf. 1m ailgemeinen kann man sagen, daB in diesen 
Failen mit krassen psychischen Veranderungen die Encephalitis um den AbsceB 
herum gewohnlich eine ganz besondere Ausdehnung zeigt lmd daher die Prognose 
in ungiinstigem Sinne beeinfluBt. 

Es gibt aber auch Faile, die sich psychisch vollkommen normal verhalten, 
bis plotzlich ein rapider Verfall und der Exitus eintreten. So konnten wir einen 
Patienten beobachten, der nach der Radikaloperation an einem Vormittage 
in seinem Bette die Zeitung las, dabei eine leicht euphorische Stimmung zeigte, 
wahrend am Nachmittag des gleichen Tages ganz plotzlich ein rapider Verfall 
eintrat. In einem zweiten Faile spielte ein Kind bis Abend frohlich im Garten, 
abends wurde es plotzlich bewuBtlos. 

Zu den friihesten Symptomen gehort ferner der Kopf8chmerz. Nach den 
Untersuchungen von PORTMANN und RETROUVEY ist der Schmerz zuerst maBig, 
die Kranken haben das Gefiihl eines Bandes urn den Kopf, sie klagen tiber 
eine Schwere im Kopfe, die durch alle Bewegungen, welche einen BlutzufluB 
zum Gehirne bedingen, verstarkt wird. Spater werden die Schmerzen starker, 
die Krailken stohnen, schreien aber (im Gegensatze zu Patienten mit Meningitis) 
in der Regel nicht. Nur in ganz seltenen Fallen von latenten Abscessen bei 
jugendlichen Individuen fehlt der Kopfschmerz vollkommen. In einigen Fallen 
konnten wir typische Tx:igeminusneuralgien beobachten. Die Lokalisation des 
Kopfschmerzes ist recht verschieden, in einer groBen Zahl der Falle wird der 
Schmerz in der Umgebung des Abscesses angegeben. 

Nackensteitigkeit ist beim otogenen SchlafenlappenabsceB selten. Auch Cbel­
keit, cerebrale8 Erbrechen, Schwindel treten selten in markanter Weise auf. 

Die PerkU88ion de8 Schiidel8 (Schmerzhaftigkeit, Schalldifferenz) ergibt bei 
groBen Abscessen, insbesondere wenn sie mit ausgedehnten meningealen Ver­
anderungen kombiniert sind, verwertbare Resultate. 

Was das Verhalten de8 Pul8es betrifft, so fanden LUND und REJTOE eine aus­
gesprochene Bradykardie ebenso haufig bei Abscessen des GroBhirns wie bei 
denen des Kleinhirns, wahrend MEURMAN in 60% der GroBhirnabscesse und 
nur in 28% der Kleinhirnabscesse den Druckpuls nachweisen konnte. Dabei 
muB man aber bedenken, daB der echte Druckpuls nicht nur durch die langsame 
Pulsfolge, sondern ahnlich dem Digitalispulse durch seine Harte charakterisiert 
wird. Wie wichtig gerade die letzterwahnte Eigenschaft ist, zeigt recht gut 
ein von OPPENHEIM erwahnter Fall, in dem eine habituelle Bradykardie von 
54 Pulsen zur Fehldiagnose eines Hirnabscesses gefiihrt hat. Was nun die Puls­
frequenz betrifft, so findet man haufig 50-60 Schlage in der Minute, doch kann 
die Pulszahl auch auf 30-40 sinken, was ailerdings beim SchlafenlappenabsceB 
schon recht selten ist. 

Der Puls m~~ nicht immer den Temperaturbewegungen folgen, wodurch 
er eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Verhalten des Pulses bei der Meningitis 
gewinnt. Doch gestatten die auffallende Bradykardie sowie die Harte des 
Pulses eine Differenzierung. Es ist selbstverstandlich, daB die Bradykardie 
bzw. der Druckpuls nicht wahrend der ganzen Krankheitsdauer vorhanden sein 
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muB. 1m initialen und terminalen Stadium ist er niemais zu finden, etwas haufiger 
ist er im Stadium der Latenz und am haufigsten im manifesten Stadium (LUND). 
HEINE und BECK erwahnen, daB der PuIs nach Entleerung des Abscesses oft 
rapid in die Hohe geht, urn erst nach einiger Zeit wieder zur Norm zuriick­
zukehren. 

Unregelmaf3igkeiten der Atmung, CHEYNE-STOKEssches Atmen, Respirations­
Iahmung konnen im terminalen Stadium auftreten, beim Schiafeniappenabscesse 
allerdings seitener als beim Kleinhirnabscesse. BORRIES fand 13 Fa.lle von 
GroBhirnabscessen, in denen eine Respirationsiahmung auftrat. MACEWEN hebt 
den fotiden Geruch des Atems in manchen Fallen hervor. 

Von groBtem Interesse sind die Veranderungen im Augenhintergrunde. 
HANSEN erhob bei seinen 12 Fallen in 50% einen pathologischen Befund, und 
zwar 2mal Triibungen der Papillengrenzen, 4mal eine Neuritis optica. 5mal 
waren die Veranderungen auf der kranken Seite mehr ausgepragt als auf der 
gesunden. Eine Stauungspapille oder eine Beeintrachtigung des Sehvermogens 
wurden nicht beobachtet. BLAU fand in 54% der Falle Veranderungen, und zwar 
in 17% Ieichte GefaBveranderungen, in 23% eine Neuritis optica und in 14% 
eine Stauungspapille. RUTTIN fand unter 23 Fallen nur 3mal Veranderungen 
der Papille, hingegen JANSEN unter 17 Fallen 6mal Neuritis optica. Ahnlich 
lauten die Statistiken von SESSOUS und GOLDFLAM. MEURMAN fand in 56 % 
der GroBhirnabscesse Veranderungen im Fundus. Wir selbst fanden unter 
17 GroBhirnabscessen 12mal (70,6 %) einen normalen Augenhintergrund und in 
5 Fallen (29 %) Veranderungen im Fundus, die in 3 Fallen ganz Ieichte waren 
(verwaschene Papillengrenzen auf der kranken Seite), wahrend in 2 Fallen eine 
Neuritis optica gefunden wurde. 

Alle diese statistischen Angaben geben ein recht ungenaues Bild iiber die 
tatsachlichen Verhaltnisse. Denn erstlich ist die Diagnose einer beginnenden 
Stauungspapille haufig eine sehr schwierige. Man kann da von zwei erfahrenen 
Augenarzten zwei ganz verschiedene Meinungen horen. Zweitens gestattet eine 
1- oder 2malige Untersuchung des Fundus keine bindenden SchluBfolgerungen, 
da die schweren Veranderungen des Fundus hie und da vielleicht erst sehr spat 
auftreten. Drittens kann die Unterscheidung zwischen Stauungspapille und 
Neuritis optica unter Umstanden sehr schwierig werden, so daB auch diesbeziig­
lich Meinungsverschiedenheiten auftreten konnen. Bei Beriicksichtigung aller 
dieser Faktoren liiBt sich doch folgendes sagen: Bei den otogenen Schlafen­
Iappenabscessen findet man in 50-60% der Falle Veranderungen im Fundus, 
die sehr haufig auf der kranken Seite starker ausgepragt sind als auf der 
gesunden oder iiberhaupt nur auf der kranken Seite auftreten. Das Auftreten 
der Veranderungen auf der gekreuzten Seite (GOLDFLAM) ist jedenfalls selten. 
Diese Veranderungen sind in der Mehrzahl der Faile Ieichter Natur und be­
stehen in einer starken Fiillung und Schlangelung der Netzhautvenen oder 
in einer Verwaschung der Papillengrenzen, demnach in Befunden, deren 
pathologische BeschaHenheit durchaus nicht immer eindeutig ist. In der Minder­
zahl der Falle wird eine ein- oder beidseitige Neuritis optica beobachtet, die 
jedenfalls erst bei langerem Bestehen des Leidens in Erscheinung tritt. Eine 
echte Stauungspapille ist selten. 

Demgegeniiber geben amerikanische Autoren (LILLIE, BENEDICT u. a.) an, 
daB sich die Stauungspapille entwickelt, wenn der AbsceB sich einzukapseln 
beginnt. Das Auftreten der Stauungspapille ist demnach ein Zeichen der be­
ginnenden Abkapselung des Abscesses. Aus diesem Befunde wurde der wichtige 
SchluB gezogen, mit der Operation zu warten, bis eine stationar bleibende 
Stauungspapille auf tritt, da die Prognose in dies em Stadium am besten sein 
soll. Wir miissen hier auf Grund unserer Erfahrungen (s. oben) durchaus 
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widersprechen, da man beim diagnostizierten Hirnabscesse nicht friih genug 
operieren kann und da wir bei drei groBen, dick eingekapselten GroBhirn­
abscessen Veranderungen des Fundus vermiBten. 

Storungen der Sehkraft werden in der Mehrzahl der FaIle auch bei bestehender 
Neuritis optica nicht gefunden. Es ist allerdings moglich, daB voriibergehende 
Verdunkelungen des Gesichtsfeldes von den psychisch meist nicht ganz freien 
Patienten nicht beobachtet werden. Da ferner haufig sehr genaue Gesichtsfeld­
untersuchungen nicht gemacht werden konnen, so kann natiirlich auch eine 
vielleicht bestehende VergroBerung des blinden Fleckes oder eine ungleich­
maBige, aber geringe konzentrische Einschrankung des Gesichtsfeldes leicht 
iibersehen werden. Immerhin gibt es aber FaIle, bei denen es zu einer sehr 
bedeutenden Herabsetzung des Sehvermogens, ja sogar, allerdings sehr selten, 
zu einer doppelseitigen Amaurose kommt. 

Wird der AbsceB operiert, so bilden sich die Veranderungen an den Papillen 
in 1-2-6 Wochen in der Regel zuriick. 1st dies nicht der Fall oder bilden sich 
neuerlich Veranderungen des Fundus, so ist dies in der Regel auf eine Retention 
in der AbsceBhOhle oder auf die Bildung eines neuen Abscesses (vgl. den Fall 
von E. URBANTSCIDTSCH), nach HEINE und BECK hie und da aber auch auf eine 
interkurrente Meningitis serosa zuriickzufiihren. 

War die Sehkraft vor der Operation herabgesetzt, so stellt sie sich nach ge­
gliicktem Eingriffe wieder her. Es sind aber auch einige wenige FaIle bekannt, 
in denen die Erblindung auch nach der Operation nicht mehr zuriickging (HEINE, 
MAYER, HOFMANN). 

UHTHOFF, HANSEN, WILBRAND und SAENGER fiihren die Papillenverande­
rungen sowohl auf die mechanisch wirkenden Faktoren bei der intrakraniellen 
Drucksteigerung (Strombehinderung in den venosen AbfluBwegen) als auch auf 
die Wirkung entziindungserregender Substanzen zuriick, welche letztere (ent­
gegen der Ansicht von DEUTSCHMANN) auch beim abgekapselten AbsceB wirksam 
sind. GOLDFLAM beschuldigt in erster Linie den Hydrocephalus, dem auch wir 
eine groBe Bedeutung zuschreiben mochten. GOWERS glaubt, daB die groBere 
oder geringere Schnelligkeit, mit der sich der AbsceB entwickelt, eine Hauptrolle 
in der Entstehung der Neuritis optica spielt, die jedenfalls mehrere Tage, bei 
groBer Entfernung des Abscesses vom Opticus sogar mehrere W ochen zu ihrer 
Entwicklung benotigt. Bei groBer Virulenz des entziindlichen Vorganges sterben 
daher haufig die Kranken, bevor es noch zur Entwicklung der Neuritis optica 
gekommen ist. 

Was die Veriinderungen des Liquor cerebrospinalis betrifft, so geben wir 
zunachst LUND recht, wenn er behauptet, daB sich ein typisches Liquorbild 
fiir die einzelne Punktion iiberhaupt nicht aufstellen laBt. Da man aber in der 
Praxis einerseits nur dann die Punktion durchfiihrt, wenn bereits andere Sym­
ptome den Verdacht eines latenten Hirnabscesses erwecken, andererseits der 
latente HirnabsceB in der Regel bereits deutliche Veranderungen im Liquor 
erzeugt, so soIl nur von den Ergebnissen der Liquoruntersuchung in diesem 
Stadium des Abscesses die Rede sein. 

Der Liquordruck ist durchaus nicht charakteristisch. LUND hat gefunden, 
daB der Lumbaldruck im einfachen Verhaltnisse zum Steigen und Fallen der 
polynuklearen, im entgegengesetzten Verhii.ltnisse zum Steigen und Fallen der 
mononuklearen Pleocytose steigt und fallt. Diese Angabe bedarf, wie auch 
LUND betont, der Bestatigung. "Ober die Untersuchungen von ZANGE und 
KINDLER vgl. S. 227}. 

Der Liquor ist in der Mehrzahl der FaIle triib, in der Minderzahl klar. Dieser 
zuerst von ALEXANDER und NEUMANN erhobene Befund wurde spater vielfach 
bestatigt (KNICK, FREMEL, BRUNNER, BECK und POLLAK u. a.). 
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In jiingerer Zeit hat BORRIES die Aufmerksamkeit auf den Vergleich des 
Liquorbefundes mit den klinischen Symptomen gelenkt und gefunden, daB 
die Besserung (Klii.rung) des Liquorbefundes bei anhaltend schweren klinischen 
Symptomen fiir eine von einem Hirn- bzw. SubduralabsceB ausgehende sekundare 
Meningitis spricht. 

Diese Triibung des Liquors wird vor allem durch eine Vermehrung der Zellen 
im Liquor hervorgerufen (KNICK, FLEISCHMANN, FItEMEL, LUND, BRUNNER u. a.), 
wobei diese Vermehrung nach KNICK und FLEISCHMANN vor allem die Lympho­
cyten betrifft, wahrend LUND in seinen Fallen haufiger eine polynukleare Pleo­
cytose fand. 

DaB diese Triibung bzw. Pleocytose des Liquors nicht immer auf einen 
Durchbruch des Abscesses in den Ventrikel oder in die subduralen Raume 
zuriickgefiihrt werden muB, ist bekannt (BORRIES, FREMEL, LUND, BRUNNER). Die 
meisten Autoren nehmen an, daB die Pleocytose durch eine Propagation der 
Entziindung auf die Meningen bzw. auf das Ependym erklart werden miisse. Es 
stelle demnach die Pleocytose das Zeichen einer den AbsceB komplizierenden 
Meningitis dar. Demgegeniiber erwahnen KNICK, FLEISCHMANN, LUND, BECK 
und POLLAK u. a. Falle von unkomplizierten Hirnabscessen ohne entziindliche 
Erkrankungen der Meningen, in denen doch eine Pleocytose gefunden wurde. 
Diese Falle beweisen aber, wie schon KORNER hervorhebt, nicht viel, da die 
mikroskopische Untersuchung der Meningen fehlt. Nur LUND fand in einem 
mikroskopisch verifizierten Falle eines unkomplizierten Hirnabscesses 3 Tage 
vor dem Tode eine Pleocytose von 125 Lymphocyten im Kubikmillimeter und 
FLEISCHMANN meint, daB es sich hier um Zellen aus der Peripherie des Abscesses 
handle, die mit dem Liquorstrom vom Cortex nach den Ventrikeln und so in 
den Liquor hineingefiihrt wurden. So geistvoll diese Erklarung ist, so mochten 
wir doch damuf hinweisen, daB es natiirlich schwerer ist, eine nur mikroskopisch 
sichtbare Meningitis sicher auszuschlieBen als nachzuweisen, da wir uns die 
Entstehung eines otogenen (nicht metastatischen) Abscesses ohne jegliche 
Affektion der Meningen nur schwer vorstellen konnen. 

Der zweite Befund, der nach ALEXANDER und NEUMANN den Liquor beim 
otogenen Hirnabscesse charakterisiert, ist seine Keimfreiheit. Auch dieser 
Befund wurde von der Mehrzahl der Nachuntersucher bestatigt. LUND glaubt 
allerdings, daB sich im Liquor haufiger Bakterien finden als aus der Statistik 
hervorgeht, da die Bakterien im Liquor bald zugrunde gehen und hie und da 
nur durch den Tierversuch nachgewiesen werden konnen (OHNACKER). Selbst 
wenn diese Annahme auch fiir Liquores, die unmittelbar nach der Punktion 
untersucht werden, bewiesen ware, so hatte diese Untersuchung doch nur 
theoretischen Wert, da man mit der Behandlung eines Hirnabscesses kaum auf 
den Ausfall des Tierexperimentes wird warten konnen. 

Die iibrigen Untersuchungen des Liquors ergeben eine maBige Vermehrung 
der Globuline und des Albumens; der Zucker und die Chloride konnen vermehrt 
sein (FLEISCHMANN, KNICK). 

Die Lumbalpunktion ist beim otogenen Hirnabscesse nicht ganz ungefahrlich 
(BEYER, FREMEL). Aus diesem Grunde vermeiden wir, wie iiberhaupt bei Ver­
dacht auf eine circumscripte Hirnerkrankung, die haufig wiederholten Lumbal­
punktionen. Denn wenn wir auch die Gefahr der Lumbalpunktion nicht iiber­
schatzen wollen, so scheint uns doch der diagnostische Vorteil, den die oft wieder­
holte Lumbalpunktion bietet, geringer als der Nachteil, der dem Kranken aus 
den mit der Punktion verbundenen psychischen und physischen Emotionen, 
den eventuell notigen Xtherrauschen sowie schlieBlich aus der Druckschwankung 
im Schiidelinneren erwachsen kann. 

16* 
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Von groBem Interesse ist die Ventrikulographie beim otogenen SchliiJenlappen­
abscesse. CARPENTER hat bei Hirnabscessen Vorteile von dieser Methode gesehen. 
Ich habe in zwei Fallen die lumbale Encephalographie mit groBem Vorteile und 
ohne Schaden fUr den Patienten angewendet. EAGLETON konnte in einem Falle 
mit Gasentwicklung im Abscesse diesen durch das Rontgenbild darstellen. 
LEVISON sah einen rhinogenen StirnhirnabsceB, der in den Ventrikel eingebrochen 
war, wodurch es zur spontanen Luftfiillung der Ventrikel kam. Die gleiche 
Beobachtung machte UFFENORDE in einem Falle von otogenem Schlafenlappen­
absceB. In jiingerer Zeit hat O. MAYER darauf hingewiesen, daB man sich iiber 
die Form und GroBe eines bereits eroffneten Abscesses durch Einspritzen einer 
20%igen Jodipinlosung (2-5 ccm) in die AbsceBhOhle orientieren konne. KRAUS 
verwendet statt der JodipinlOsung eine mit 50% Abrodil getrankte Gaze, da 
das Jodipin wegen seiner schweren Resorbierkeit nicht ganz ungefahrlich ist. 

UFFENORDE, MULLER, ROCKEY, LASKIEWICZ haben dieses Verfahren der 
Kontrastfiillung mit gutem Erfolge angewendet, insbesondere konnte UFFENORDE 
auf diese Weise Durchbriiche des Abscesses in den Ventrikel darstellen, die 
klinisch sonst keine Erscheinungen gemacht hatten. Hingegen sind NEUMANN 
und EISINGER der Meinung, daB man durch die JodipinfUllung den Ventrikel­
einbruch des Abscesses provozieren kann. 

Krampfe werden nach unseren Beobachtungen nicht so selten gefunden, 
wie dies oft angegeben wird, allerdings hat es den Anschein, als ob diese Krampf­
anfalle haufiger in geheilten Fallen als bei noch vorhandenem Schlafenlappen­
abscesse angetroffen werden. Haufig werden diese Anfalle von einer akustischen 
Aura eingeleitet. Mit GOLDFLAM mochten wir diese Anfalle auf die Wirkung 
des Narbenzuges zuriickfiihren. 

3. Ohrsymptome. Hier steht an erster Stelle die von GRON und NEU­
MANN hervorgehobeneakute Exacerbation einer chronis chen, besonders im 
Epitympanum lokalisierten Eiterung. NEUMANN geht so weit, die Diagnose, 
Indikationsstellung, Prognose usw. einer Komplikation von diesem Befunde 
abhangig zu machen. Klinisch manifestiert sich diese akute Exacerbation 
durch Ohren-Kopfschmerzen, Ohrensausen, zunehmende Schwerhorigkeit, quali­
tative und quantitative Anderung des Sekretes, Zerfall von Cholesteatom­
massen, pulsierendem Sekret, Rotung und Schwellung der Mittelohrschleimhaut 
und der Granulationen. Diese Zeichen konnen allerdings, wie NEUMANN angibt, 
durch Granulations- bzw. Cholesteatommassen oder, wie ich das sehen konnte, 
durch Hyperostosen im auBeren Gehorgang verdeckt sein, so daB man in sol chen 
Fallen die Exacerbation erst durch die Operation aufdeckt. Wir stimmen beziig­
lich der Bedeutung der Exacerbation durchaus mit NEUMANN iiberein, mochten 
aber dazu bemerken, daB das Fehlen einer derartigen Exacerbation den AbsceB 
durchaus nicht mit Sicherheit ausschlieBen laBt. 

Sehr wenig charakteristisch sind die Ohrbefunde bei der akuten bzw. sub­
akuten Otitis. Haufig erhebt man in diesen Fallen den typischen Befund einer 
subakuten Otitis (profuse Eiterung, Rotung und Zitzenbildung am Trommel­
feIle, geringe Warzenfortsatzsymptome), die Ohruntersuchung kann aber in 
solchen Fallen auch ganz und gar versagen. So sahen NEUMANN und RUTTIN 
einen SchlafenlappenabsceB bei einer unter dem Bilde eines akuten serosen 
Mittelohrkatarrhes verlaufenden Mucosusotitis. SCHMIEGELOW, HENIUS, SWIERZ, 
GOLDFLAM, STEURER, KOLPIN, M. MAIER, HOFMANN u. a. sahen Schlafenlappen­
abscesse hinter vollkommen normalen oder leicht getriibten Trommelfellen. Es 
ist auffallend, daB dieser Befund gerade bei Kindern nicht selten erhoben wird. 
Ich selbst konnte in einem derartigen Falle nur durch die Encephalographie die 
Diagnose eines Hirnabscesses sicherstellen. Der Ohrbefund war in diesem Falle 
bei wiederholter Untersuchung in jeder Hinsicht normaJ. 
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4. Lokale Hirnsymptome. a) Herdsymptome. Hier nehmen die aphasi-
8chen Storungen den wichtigsten Platz ein. Leider entsprechen die diesbezug­
lichen Untersuchungen haufig nicht dem hohen Stande, auf welchem die Lehre 
von der Aphasie heute steht. Das hat darin seinen Grund, daB in der Regel 
diese dringlichen Falle eine lang dauernde Untersuchung nicht zulassen und daB 
zweitens haufig del' BewuBtseinszustand des Kranken eine derartige Unter­
suchung nicht durchfuhren laBt. Diese Grunde lassen manche Unklarheiten 
in den Befunden begreiflich erscheinen. So wissen wir nicht, weshalb hie und da 
ein kleiner AbsceB deutliche aphasische Storungen zeigt, wahrend ein viel 
groBerer, an del' gleichen Stelle gelegener AbsceB sie - haufig offenbar nul' 
scheinbar - vermissen laBt. Ebensowenig ist es klar, weshalb die Aphasie 
einmal vor, ein andermal erst nach del' Operation auftritt. Hier sind noch viele 
Fragen zu lOsen. 

Vom klinischen Standpunkte ist es zunachst wichtig, hervorzuheben, daB die 
isolierte motorische Aphasie nicht zum typischen Bilde eines otogenen Schlafen­
lappenabscesses gehort. Das geht auch aus der groBen Statistik von SONNTAG 
hervor. Wenn daher eine derartige Aphasie in einem Falle mit einer Otitis auf­
tritt, so kommt als Ursache hiefur entweder eine otogene Meningitis (S. 227) odeI' 
eine mit dem Ohre nicht zusammenhangende Hirnerkrankung in Betracht. 
So wurde die motOl'ische Aphasie in einem FaIle von BONVICINI und HABERER 
durch einen wahrscheinlich metastatischen StirnhirnabsceB, in einem Falle 
von BENESI und BRUNNER durch eine embolische Erweichung in der BRocAschen 
Region hervorgerufen. 

Es ist selbstverstandlich, daB leichte motorische Sprachstorungen (schwer­
falliges Sprechen, Wortkargheit, Stammeln, Stottern) auch beim Schlafenlappen­
absceB vorkommen, nul' die isolierte motorische Aphasie gehort nicht hierher. 
Auch HENSCHEN fand unter 78 Fallen nur 4 Falle, in denen eine isolierte moto­
rische Aphasie bestanden haben solI. Doch scheint es auch HENSCHEN unsicher, 
"ob es wirklich Schlafenlappenabscesse del' linken Seite gibt, die ausschlieBlich 
eine motorische Aphasie darbieten und es verdient, in allen diesen Fallen unter­
sucht zu werden, ob doch nicht auch irgendeine Form von amnestischer Aphasie 
vorliegt . . ." 

1m Zusammenhange mit dem Fehlen del' isolierten motol'ischen Aphasie 
steht die Beobachtung, daB die Aphasie in diesen Fallen niemals odeI' doch nur 
hochst selten schlagartig auf tritt, wie dies auch POTZL hervorhebt. 1st dies 
doch del' Fall, so kommt wieder eine Meningitis odeI' eine nicht otogene Hirn­
erkrankung in Betracht. 

Fur den otogenen SchliifenlappenabsceB sind vielmehr die verschiedenen 
Formen del' sensorischen Aphasie charakteristisch und hier in erster Linie die 
amnestische Aphasie. HENSCHEN fand sie in 46 unter 78 Fallen. 'BONVICINI 
macht darauf aufmerksam, daB diese Form del' Aphasie, die bei den otitischen 
Schlafenlappenabscessen oft ein Initialsymptom darstellt, bei vascularen Herden 
des Schlafenlappens in del' Regel die letzte Stufe des Abbaues del' sensorischen 
Aphasie bildet. In diesel' Umkehrung des Aphasieverlaufes erblickt BONVICINI 
ein fiir den SchliifenlappenabsceB charakteristisches Symptom. 

Tritt in dem Bilde del' aphasischen Storung die Paraphasie deutlicher in 
Erscheinung, so deutet dies auf einen tiefer greifenden ProzeB hin. In del' Regel 
beschrankt sich del' AbsceB in diesen Fallen nicht auf die dritte Schliifen­
windung, sondern greift auch auf die zweite uber. Die corticale sensorische 
~.\.phasie und die subcorticale sensorische Aphasie sind selten, obwohl HENSCHEN 
die letzterwahnte Aphasieform in 1/3 seiner Falle gefunden hat. Auch die optische 
Aphasie (BROADBENT, FREUND) ist selten. Hierher gehorende FaIle wurden von 
ZAUFAL und PICK, SIEBENMANN und OPPIKOFER, GRUNERT, MANASSE u. a. 
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beschrieben. 1m FaIle von PICK lag der AbsceB in der weiBen Substanz der 
hinteren Partien der zweiten und dritten Schlafenwindung. 1m Fane von 
MANASSE, in welchem die Aphasie erst nach der Operation auftrat, fanden sich 
zwei Abscesse im linken Schlafenlappen mit einer Ventrikelfistel. Der Fall heilte 
aus. OPPENHEIM glaubt, daB in diesen Fallen die Erkrankung die basalen und 
hinteren Abschnitte des Schlafenlappens einnimmt. Die von OPPENHEIM ab­
gegrenzte akustisch-optische Aphasie mit partieller Worttaubheit, die darin 
besteht, daB aus dem, was der Kranke mit dem Ohre auffaBt, dasjenige nicht 
oder unvollstandig perzipiert wird, dessen Verstandnis durch die assoziative 
Tatigkeit von sensorischem Sprachzentrum und Sehzentrum vermittelt wird 
(Wolken, Regenbogen, Flattern der Fahnen, Wolben der Segel usw.), ist eine 
groBe Raritat. Ebenso selten ist die Wortstummheit, die BRUNNER und STENGEL 
in einem FaIle eines Schlafenlappenabscesses bei einem 4jiihrigen Kinde fanden. 
LAIGNEL-LAVASTINE, HALPHEN und DJIROPOULos sahen in einem FaIle eine 
Wortblindheit, nach der sich eine Worttaubheit entwickelte. Nach Entleerung 
des Abscesses ging zuerst die Wortblindheit, dann die Worttaubheit zuriick. 

Von groBerem Interesse ist die Geruchs- und Geschmacksagnosie, die HEN­
scHEN bei einem linksseitigen AbsceB neben einer Einschrankung des rechten 
Gesichtsfeldes fand. Man miiBte eigentlich annehmen, daB sich diese Storungen 
viel haufiger finden, da ja die Abscesse in der Regel die Tendenz zeigen, medial­
warts gegen das Ammonshorn zu wachsen. Trotzdem wurden aber diese Sto­
rungen nur selten gefunden. Das laBt sich aber kaum durch eine mangelhafte 
Untersuchung erklaren, denn es ist auffallend, daB sich auch die iibrigen Sym­
ptome des medialen Schlafenlappens wie abnorme Sensationen oder schlechter 
Geschmack auf der kontralateralen Halfte der Zunge, epileptische Anfalle mit 
olfactorischer oder gustatorischer Aura, schmatzende Bewegungen mit Mund und 
Zunge, Zuckungen an den Nasenfliigeln usw. beim otogenen Schlafenlappen­
abscesse nur ganz selten finden. Hingegen wurden Anosmien haufiger gefunden 
(STOCKER, HABERMANN, MERTENS, BLOCH und HECHINGER), wobei diese 
Anosmien bald herdgleichseitig, bald herdkontralateral auftraten. Schon dieses 
schwankende Verhalten erregt den Verdacht, daB es sich hier zum Teil um die 
Geruchsstorungen handelt, die V. URBANTSCHITSCH bei der eitrigen Otitis ge­
funden hat. 

Es ist bekannt, daB sich aphasische Storungen auch bei rechtsseitigen 
Abscessen bei Rechtshandern finden. WITTMAACK beobachtete in einem der­
artigen FaIle eine amnestische Aphasie und Paraphasie, einen ahnlichen Befund 
erhob POPPER in seinem FaIle. HEINE und OPPENHEIM fanden eine optische 
Aphasie. In allen diesen Fallen muB man natiirlich zunachst an eine larvierte 
Linkshandigkeit denken, wie dies die instruktiven FaIle von STRAUSSLER (meta­
statischer AbsceB) und TOPOCKOV zeigen, in welch letzterem FaIle nicht der 
Patient, wohl aber dessen Vater ein Linkshander war. SchlieBlich behaupten 
MENDEL und LEWANDOWSKY, daB allerdings sehr selten beim Rechtshander 
eine Rechtshirnigkeit vorkommt (im Gegensatze zu STIER). Gewohnlich wird 
aber dieser seltsame Befund durch den kompensatorischen Hydrocephalus 
internus auf der linken Seite erklart (BONVICINI, GOLD FLAM u. a.), eine Erklarung, 
der auch wir uns vorderhand anschlieBen. 

Was den Ablaut der aphasischen StOrungen betrifft, so wird hervorgehoben, 
daB sich diese bald sehr rasch (in einem FaIle von BECK und HEINE schon 
6 Stunden nach der Operation), bald langsam nach Monaten zuriickbilden. 
Es gibt aber auch FaIle, in denen leichte und schwerere Storungen sowohl auf 
geistigem als auch auf sprachlichem und musikalischem Gebiete durch Jahre 
hindurch, vielleicht sogar dauernd bestehen bleiben. Diese Storungen machen 
sich nicht nur im Gebiete der rezeptiven Funktionen bemerkbar und auBern 
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sich dann vor allem in der auBerordentlichen VergeBlichkeit der Kranken, 
sondern sie betreffen auch die expressiven Funktionen und manifestieren sich 
dann haufig in der Weise, daB die Kranken schwere W orte nicht nachsprechen 
konnen, daB sie mit der Zunge anstoBen, stottern usw. So beobachtete FREY 
einen Patienten, der nach der Operation die Fahigkeit zu multiplizieren verloren 
hatte. Ein Patient von E. URBANTSCffiTSCH hatte nach der Operation die 
lateinische Sprache, die er friiher beherrscht hatte, vollkommen vergessen. 
Ein Fall von GLUCK und BAGINSKY wiederholte nach der Operation in auto­
matischer Weise stets dasselbe Wort. Ahnliche Beobachtungen haben NURN­
BERG und BRUNNER mitgeteiIt. 

Bei der groBen Bedeutung, welche der Aphasie fiir die Diagnose zukommt, 
muB darauf hingewiesen werden, daB der Befund einer amnestischen Aphasie 
in einem Falle von Otitis nicht mit Sicherheit auf eine Eiterung im Inneren 
des Schlafenlappens schlieBen laBt, da man die gleichen aphasischen Sto­
rungen auch bei extraduralen Eiterungen (ALEXANDER, FREMEL u. a.) und bei 
subduralen Eiterungen (HEINE, BRUNNER u. a.) finden kann. HEINE und BECK 
fanden sogar eine voriibergehende sensorische Aphasie in einem Falle von links­
seitiger Sinusthrombose, hervorgerufen durch eine Pialvenenthrombose im Be­
reiche des linken Schliifenlappens. Ich habe daher schon vor Jahren darauf 
hingewiesen, daB das Auftreten einer amnestischen Aphasie bei einer Otitis 
eine absolute Indikation zur Freilegung der mittleren Schadelgrube, nicht abel' 
zur Punktion des Schliifenlappens ergibt. 

Von groBtem klinischen Interesse sind die Gesichtsfelddefekte, die leider auch 
heute noch haufig iibersehen werden. Es ist allerdings zuzugeben, daB del' Be­
wuBtseinszustand der Kranken eine ganz genaue Untersuchung des Gesichts­
feldes haufig nicht zulaBt, doch sind auch die Resultate einer groberen Unter­
suchung von Bedeutung. Am haufigsten wird vielleicht die Quadranthemianopsie 
nach oben gefunden, doch findet man auch Defekte im unteren Teile des Ge­
sichtsfeldes und schlieBlich eine komplette homonyme Hemianopsie ohne hemi­
anopische Pupillenreaktion und mit macularer Aussparung. Ei;n genaueres 
Studium dieser Befunde an Hand von autoptischen Befunden wurde bis jetzt 
noch nicht durchgefiihrt. 

Die hemianopische Sehstorung kann nach Entleerung des Abscesses wieder 
schwinden (OPPENHEIM), doch konnten wir sie in einem Falle noch mehrere 
Jahre nach der Operation nachweisen. 

Die diagnostische Bedeutung der Gesichtsfelddefekte wird dadurch ein­
geschrankt, daB sie erstlich auch bei Bestehen einer Otitis durch anderweitige 
Erkrankungen des Schliifenlappens (Tumoren, Tuberkel usw.) hervorgerufen und 
daB sie zweitens auch beim otogenen Kleinhirnabscesse beobachtet werden 
Mnnen (S. 253 und 257). 

Ein Herdsymptom sehr fraglicher Natur stellt die gekreuzte Schwerhorig­
keit dar (SALOMON, EULENSTEIN, E. MEIER, MULLER, HABERMANN, NURNBERG, 
MICHAELSEN, KOMPANEJETZ u. a.). Erwahnt doch schon HABERMANN, daB es 
sich vielleicht in diesen Fallen um eine Erkrankung del' beiden Hornerven 
infoIge einer leichten Meningitis gehandelt haben konne, und in ahnlicher 
Weise auBert sich auch GUTTICH. Ein sicherer Beweis fiir dieses Symptom 
als Herdsymptom steht jedenfalls noch aus. 

b) Fernsymptome. Um die groBe Zahl dieser Symptome zu ordnen, wollen 
wir sie, unbekiimmert um ihre Genese, in folgende Gruppen unterteilen: 
1. Symptome von seiten des Stirnhirns und der Zentralwindungen; 2. Symptome 
von seiten des Corpus striatum; 3. Symptome von seiten der inneren Kapsel; 
4. Symptome von seiten der hinteren Schadelgrube; 5. Symptome von seiten 
der basalen Hirnnerven. 
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Bei groBen Abscessen kann man bei der Obduktion eine ganz deutliche 
Abflachung der Windungen im Stirnhirne, vor allem der Gegenseite beobachten. 
Als Folge dieser Alterationen kann man Euphorie, witzelnde Schwatzhaftigkeit, 
1Ifonoparesen, Jackson-Anfiille beobachten. 

Von seiten des Corpus striatum kann eine mimische Gesichtsstarre auftreten, 
die allerdings nicht so auffallig ist wie bei striaren Erkrankungen, die aber doch 
bei darauf gerichteter Aufmerksamkeit nicht zu verkennen ist. SCHWAB schreibt 
den pallidaren Symptomen, unter denen er neben der Gesichtsstarre noch 
Rigiditiit, Adiadochokinese, Fixationsspannung der herdgekreuzten Extremitiiten 
erwahnt, speziell flir die Diagnose rechtsseitiger Abscesse eine groBe Bedeu­
tung zu. 

Lasionen der inneren Kapsel filliren zu gekreuzten Hemiparesen, seltener 
zu gekreuzten Hypasthesien und gekreuzten Facialissymptomen. OPPENHEIM 
und CASSIRER filliren auch die motorischen Reizerscheinungen (Rigiditat der 
Muskeln, Erhohung der Sehnenreflexe, klonische Krampfe im Facialis, in den 
Armen oder Beinen) auf eine Lasion der inneren Kapsel zuriick. Hierher gehort 
auch die Deviation conjuguee des yeux et de la tete (JANSEN und OPPENHEIM, 
JACKSON, KALMUS), wobei die Augen und der Kopf nach der kranken Seite 
abweichen. In dem Falle von OPPENHEIM und JANSEN gingen die Augen langsam 
nach der anderen Seite, wenn der Patient die Augen zum Schlafe schloB. Auch 
Blicklahmungen nach der gesunden Seite wurden von OPPENHEIM, ZAUFAL, 
und PICK, SACHSALBER (von letzterem bei einem Abscesse des rechten Scheitel­
lappens) beobachtet. Hierher gehort schlieBlich noch die isolierte Dorsalflexion 
der gleichseitigen zweiten Zehe, die E. URBANTSCHITSCH in einem Falle finden 
konnte. 

Von groBem Interesse sind die Labyrinth- und Kleinhirnsymptome, da sie 
eine Verwechslung eines Schliifenlappenabscesses mit einem KleinhirnabsceB 
bedingen konnen, eine Verwechslung, die iibrigens auch in umgekehrter Richtung 
vorkommen kann, da sowohl Gesichtsfelddefekte als auch eine echte amnestische 
Aphasie (SITTIG, JONES) beim Kleinhirnabscesse vorkommen konnen. Hierher 
gehort vor allem ein grober, spontaner, zentral-labyrintharer Nystagmus, 
der meist zur kranken Seite schlagt (DODERLEIN, HENKE, WAGENER, LANGE, 
RUTTIN, O. BECK, ALCALAY, E. URBANTSCHITSCH, BRUNNER, GRABSCHEID, 
VARADY-SZAB6, REJTOE u. a.), ferner das spontane Vorbeizeigen im herd­
gekreuzten Arme nach innen und dasFallen nach hinten und nach der herd­
gekreuzten Seite (SCHWAB). 

Unter den Symptomen von seiten der basalen Hirnnerven spielen die Sym­
ptome von seiten des Oculomotorius die wichtigste Rolle (SANGER), da dieser 
Nerv durch einen SchliifenlappenabsceB hie und da vollkommen plattgedriickt 
werden kann (OPPENHEIM und CASSIRER, O. BECK u. a.). Es wurden einseitige 
Ptosis - Mydriasis auf der kranken Seite - Ptosis und Mydriasis - Ptosis, 
Mydriasis, Parese des Rectus internus, ferner Ptosis, Mydriasis, Parese des 
Rectus superior und internus, schlieBlich vollkommene Oculomotoriuslahmung 
beobachtet. Am haufigsten scheint die isolierte Mydriasis auf der kranken 
Seite vorzukommen, die hie und da als einziges Symptom eines Schla£en­
lappenabscesses auftreten kann (BLAu). Doppelseitige Mydriasis beobachtet 
man beim Durchbruch eines Abscesses in den Ventrikel. Die Annahme von 
KORNER, daB im Oculomotoriusstamme die Fasern fiir die Pupillenbewegung 
und Lidhebung durch Druck zuerst geschadigt werden, diicite zuRecht bestehen. 

Die Pupillenanomalien konnen mit Veranderungen der Reaktion verbunden 
sein. So fanden PREYSING, GOLDFLAM u. a. Tragheit der Reaktion bei Licht­
einfall und Pupillenstarre. Das ist aber gewiB sehr selten, wenigstens solange 
der AbsceB nicht mit einer diffusen Meningitis kombiniert ist. BOURRET fand 
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einen ausgepragten Hippus, WmTEHEAD sah, daB sich die gewohnlich engen 
Pupillen regelmaBig in Zwischenraumen von 20-30 Sekunden ad maximum 
erweiterten, wobei gleichzeitig fiir 4-5 Atemziige eine Vertiefung der Atmung 
eintrat. FERRERI beobachtete bei Patienten mit Schli.i.fenlappenabscessen eine 
5 Minuten dauernde Pupillenerweiterung und Lichtstarre nur auf der kranken 
Seite nach Labyrinthreizung, wi.i.hrend der Reflex sonst durch einseitige Reizung 
auf beiden Seiten ausgelost wird. 

Schi.i.digungen des Trochlearis hat ALEXANDER beobachtet, doch sind sie 
nicht hi.i.ufig (vgl. einen Fall von PREYSING). 

Haufig betroffen erscheint der sensible Teil des Trigeminus. Die Folge 
davon sind Schmerzen in einem Teilgebiete des I. Astes des Trigeminus (Auge, 
Stirn), auf die in neuerer Zeit wieder GOLDFLAM hingewiesen hat. Die Schmerzen 
sind kontinuierlich, zeigen aber Schwankungen in der Intensitat, die von einer 
evtl. Eiterretention im Abscesse abhangig sein konnen. Die Schmerzen werden 
als tiefsitzend, bohrend, brennend, zuweilen paroxysmenartig geschildert. 
Dabei finden sich aber meist keine objektiven Trigeminussymptome. 

Abducenslahmung auf der Seite des Abscesses ist selten (UCHERMANN, 
MAIER u. a.). Sie kann auftreten, wenn sich die Eiterung gegen den Pol des 
Schli.i.fenlappens hinzieht oder hier durchbricht, wie in einem FaIle von O. BECK. 

Lahmung des Facialis kann durch Druck auf den Nerven im inneren Gehor­
gangeoder durch Affektion der inneren Kapsel entstehen, doch ist sie ebenso 
wie Lahmung des Hypoglossus salten. Fraglich ist es schlieBlich, ob ein SchlMen­
lappenabsceB durch Druck auf die A. auditiva interna eine Nekrose des hautigen 
Innenohres hervorrufen kann, wie dies LANGE und HEGENER annehmen. 

YerIan!. Man unterscheidet da schon seit langem ein Initialstadium, ein 
Stadium der Latenz, ein manifestes und ein terminales Stadium, ein Verlauf, 
der allerdings in dieser schulmaBigen Schematisierung nur selten angetroffen wird. 

1m Initialstadium wird nur selten ein AbsceB gefunden, weder durch die 
klinische Untersuchung noch durch die Ohroperation. Denn die klinischen 
Symptome sind in diesen Fallen sehr vage und bestehen in Kopfschmerzen, 
Somnolenz, Temperatursteigerung geringen Grades, akuter Exacerbation der 
Otitis. Dieses Initialstadium solI nach MACEWEN 12-72 Stunden dauern. 

An dieses Stadium kann sich sofort das manifeste Stadium mit all seinen 
alarmierenden Symptomen wie Fieber, Schiittelfrost, Delirien, Erbrechen, 
Nackensteifigkeit, Herdsymptomen usw. anschlieBen. Solche stiirmisch ver­
laufende Abscesse hat JANSEN beschrieben. Es kann aber auch vorkommen, 
daB die stiirmischen Symptome des "akuten" Abscesses ohne Operation ab­
£lauen, einem Stadium der Latenz Platz machen und nach einigen W ochen 
plOtzlich in das terminale Stadium iibergehen. In der Regel folgt aber auf das 
Initialstadium ein langer dauerndes Stadium der Latenz. Diese Latenz ist, 
wie OPPENHEIM und CASSIRER mit Recht hervorheben, in der Regel keine 
reine Latenz, da sich auch in diesem Stadium haufig psychische Storungen, 
Kopfschmerz, Schwindel, zeitweises Erbrechen, zeitweilige Temperatur­
steigerungen, Herdsymptome nachweisen lassen. Aber keineswegs zeigen die 
Kranken in dieser Zeit deutliche oder gar alarmierende Symptome. Die Latenz 
dauert nach MACEWEN in der Regel 1-3 Mona-te, doch finden sich nicht seltene 
Ausnahmen, in denen ein la-tenter AbsceB selbst mehrere Monate (nach KORNER 
langstens P/4 Jahr) herumgetragen wird. 

Aus diesem Stadium der Latenz kann der AbsceB jederzeit in das manifeste 
Stadium iibertreten,· und zwar bald ohne erkennbare Ursache, bald infolge 
eines erkennbaren Faktors wie Trauma (auch Operationstrauma), Aufregung, 
gastrische Storungen, akute Infekte, plOtzliche Lageanderung des Korpers 
usw. Die Symptome, die frillier nur angedeutet waren, treten jetzt deutlich 
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hervor, dazu gesellen sich mehr oder minder ausgepragte meningeale Symptome. 
Sehr selten kommt es vor, daB sich an dieses manneste Stadium noch eine 
zweite Latenz anschlieBt; man sieht dieses Verhalten hie und da angedeutet 
bei den Abscessen, bei denen man das Ohr radikal operiert, ohne den AbsceB 
zu eroffnen; in der Regel geht aber das manneste Stadium direkt in das 
Terminalstadium iiber. Dieses Terminalstadium charakterisiert sich dadurch, 
daB durch zunehmenden Hirndruck und Hirnodem oder durch fortschreitende 
Encephalitis oder durch toxisches Koma eine Atemlahmung hervorgerufen wird 
oder daB der AbsceB durchbricht und so zur Meningitis fiihrt. 

Von diesen Durchbriichen ist der in das Unterhorn der haufigste. Dieser 
Einbruch kann auch post operationem erfolgen, wodurch es, wie in den Fallen 
von MANNASSE und LEWIS, zur Ventrikelfistel kommt, die sich wieder schlieBen 
kann. HERRMANN faBt allerdings diese postoperativen Einbriiche als Ventrikel­
rupturen in die AbsceBhohle auf. Der Einbruch in das Unterhorn kann voll­
kommen symptomlos erfolgen (UFFENORDE, RUTENBURG), in der Regel tritt 
aber ein mehr oder minder tiefes Koma ein, charakterisiert durch hochgradige 
Mydriasis, Verschwinden der Reflexe, schwachen, frequent en PuIs, hohes 
Fieber, CHEYNE-STOKEssches Atmen, Atemlahmung. Als ein wertvolles Zeichen 
eines Ventrikeleinbruches muB der spontane, vertikale Nystagmus betrachtet 
werden (WERNICKE, RUTTIN), den allerdings E. URBANTSCHITSCH auch schon 
im Beginne des mannesten Stadiums beobachten konnte. Der Ventrikel­
einbruch galt friiher als unbedingt t6dlich. In jiingerer Zeit wurden einige der­
artige FaIle geheilt (DENKER, GORDT, UFFENORDE). DaB auch im Stadium 
der Atemlahmung die Operation nicht voIlkommen hoffnungslos ist, war schon 
v. BERGMANN bekannt; es gibt FaIle, in denen nach Entleerung des Eiters 
die Respiration wieder einsetzt (BORRIES). 

Um die verschiedenen Verlaufsformen des Hirnabscesses zusammenzufassen, 
haben OPPENHEIM und CAssmER folgende Typen unterschieden: 1. Akuter, 
progressiver Verlauf ohne Intermissionen oder Remissionen mit vorangegangener 
Latenz oder ohne eine solche. In letzterem FaIle ist die Krankheitsdauer meist 
eine kurze und erstreckt sich auf einige Tage bis 4-8 Wochen. 2. Akuter, pro­
gressiver Verlauf mit Remissionen. 3. Chronischer Verlauf mit deutlicher 
Gliederung in 3-4 Stadien. In einer letzten Gruppe fassen OPPENHEIM und 
CAssmER die FaIle zusammen, bei denen der AbsceB lange symptomlos bleibt, 
um dann plOtzlich in das Terminalstadium iiberzugehen. 

Prognose. Die vereinigten Statistiken von KORNER, HEGENER, HENKE, 
HEINE, MICHAELSEN, MAIER, NUHSMANN zeigen, daB von 126 Abscessen 24 nicht 
aufgefunden wurden. Von den iibrigbleibenden 102 Abscessen wurden 42 (41 % ) 
geheilt und 60 (59 %) starben. Eine zweite Statistik von KORNER ergibt, daB von 
33 Abscessen 7 nicht gefunden wurden, wahrend von den 26 eroffneten Abscessen 9 
(34,6 %) heilten und 17 (65,4%) starben. Die Statistik von O. BECK erstreckt 
sich auf 82 FaIle mit 20 (24,39 %) Heilungen und 62 (75,61 %) Todesfallen. 
DENKER beobachtete 11 Abscesse mit 4 Heilungen (36,6 %) und 7 Todesfallen 
(63,64%). MAYER fand bei 16 diagnostizierten Abscessen 6 Heilungen (37%). 
Von unseren 26 Fallen wurden 4 erst bei der Obduktion gefunden. Von den 
iibrigbleibenden 22 Fallen wurden 9 geheilt (41 %) und 13 starben (59%). 
Es ergibt sich also, daB die Mortalitat des operierten Schlafenlappenabscesses 
zwischen 60-70% schwankt. Eine Ausnahme macht CAHILL, der unter 9 ope­
rierten Abscessen keinen Todesfall sah. Die schlechte Prognose des operierten 
Abscesses wird dadurch erklart, daB hier viele, zum Teil offenbar noch unbekannte 
Faktoren zusammenwirken miissen, um den Effekt der Operation giinstig 
zu gestalten. Wir zahlen als Faktoren, welche die Prognose wesentlich beein­
£lussen, folgende auf: • 1. Allgemeinzustand des Patienten; 2. Stadium des 



Otogener KleinhirnabsceB. Pathogenese und Pathologie. 251 

Abscesses (latente Abscesse am giinstigsten); 3. Kombination mit anderen 
Komplikationen (Sinusthrombose, Leptomeningitis, multiple Abscesse triiben 
die Prognose); 4. Form des Abscesses (Buchten und Taschen triiben die Prognose); 
5. Lage des Abscesses (Ventrikelnahe!); 6. Beschaffenheit des Eiters (S. 236); 
7. Dauer der N achbehandlun'g (in giinstigen Fallen etwa 1 W oche. Lang dauernde 
Sekretion spricht fiir fortschreitende, eitrige Einschmelzung des Hirngewebes); 
S. Art der Mittelohreiterung (nach HEIMANN sind akute Otitiden prognostisch 
giinstiger, was uns nicht bewiesen erscheint). 

Wenn man nun die aufgezahlten Faktoren iiberblickt, so erscheint es nicht 
verwunderlich, wenn HEINE erklart, daB die Auffindung und Entleerung eines 
Abscesses noch durchaus nicht identisch ist mit der HeHung des Abscesses. 
Ein AbsceB kann nur dann als geheilt betrachtet werden, wenn der Kranke 
2 Jahre, mindestens aber 1 Jahr nach der Operation noch am Leben ist. 
FREMEL sah sogar noch 5 Jahre nach der Operation Exitus eintreten. Die Griinde 
fiir die spaten Todesfalle liegen in der Neuinfektion eines Prolapses oder einer 
an Stelle des Abscesses gebildeten Cyste (S. 23S). Auf eine weitere Todes­
ursache hat O. MAYER hingewiesen. Wenn sich namlich ein Schlafenlappen­
absceB weit nach vorne oder nach hinten erstreckt, so kann es vorkommen, daB 
sich der Eiter nur an der Punktionsstelle entleert und die Wande des Abscesses 
infolge des gesteigerten Hirndruckes zusammengepreBt werden, wodurch 
dann die frontalen bzw. occipitalen Ausbuchtungen des Abscesses abgekapselt 
werden. In einem solchen Fane kann man den Eindruck gewinnen, daB man den 
AbsceB entleert hat, wahrend ein frontal oder occipital gelegener Eiterherd 
im Hirne zuriickbleibt. Es ist schlieBlich auch moglich, daB sich in der Umgebung 
einer mit Dura und Haut verwachsenen Hirnnarbe nach einem Schlafenlappen­
abscesse z. B. infolge eines leichten Traumas ein Odem des Hirns entwickelt, 
das zum plotzlichen Tode des Patienten fiihrt. v. URBANTSCHITSCH hat deshalb 
empfohlen, bei der Operation von Schlafenlappenabscessen zwischen Haut und 
Dura eine Celluloidplatte (FRANKEL) einzuschieben. 

Wenn aber auch der Kranke allen diesen Gefahren entgeht, so liegt in der 
Moglichkeit einer postoperativ auftretenden Epilepsie eine weitere Gefahr, 
die nicht zu unterschatzen ist. 

Therapie: s. "KleinhirnabsceB". 

Otogener KleinhirnabsceB. 
Pathogenese und Pathologie. Auch hier ist es in erster Linie das Cholesteatom 

des Mittelohres, das als ursachliche Erkrankung in Betracht kommt. Der 
haufigste Weg, auf dem es nun yom Mittelohrcholesteatom zum Kleinhirn­
abscesse kommt, fiihrt iiber das Innenohr (chronische Otitis interna bzw. Nekrosen 
des Innenohrs - JANSEN). ZANGE berechnet, daB sich aus 6,57-S,33 % der 
Falle von Innenohrentziindungen Kleinhirnabscesse entwickeln. Vom Innen­
ohr fiihrt der Infektionsweg entweder iiber den Aquaeductus vestibuli (Saccus­
empyem) oder durch Fisteln des knochernen Innenohres oder durch den inneren 
Gehorgang zum Kleinhirn. 

In einer zweiten Gruppe von Fallen erfolgt die Infektion des Kleinhirns 
yom Antrum mastoideum aus, und zwar entweder von dessen hinterer oder 
medialer Wand. Was zunachst die Hinterwand betrifft, so gelangt die In­
fektion haufig zuerst an den Sinus sigmoideus und gelangt dann erst in das 
Kleinhirn. 1m Gegensatz zu JANSEN und in Ubereinstimmung mit HEINE und 
BECK halten wir diesen Infektionsweg fiir haufig. BLAU fand, daB es sich bei 
13 hierher gehorenden Fallen Smal urn eine Beriihrungsinfektion, wahrscheinIich 
unter Vermittlung einer Piavene, 5mal urn eine fortschreitende Zerstorung der 
inneren Sinuswand und der Kleinhirnrinde gehandelt hat. Es ist natiirlich 
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auch moglich, daB der Sinus von einem auf andere Weise entstandenen Klein­
hirnabscesse infiziert wird (REJTOE). In einem unserer Fii.lle wurde der Sinus 
durch einen KleinhimabsceB komprimiert, so daB er zunachst blutleer erschien, 
um sich nach Eroffnung des Abscesses wieder zu fiillen (GRABSCHEID). Fistulose 
Durchbriiche durch die innere Sinuswand sind aber jMenfalls selten, viel haufiger 
kommt es von der Sinusthrombose oder Sinusphlebitis zu einer Pachymenin­
gitis in der hinteren Schadelgrube und von da aus zur Infektion des Kleinhirns. 
In seltenen Fallen wird das Kleinhim von einem thrombotisch erkrankten 
Sinus petrosus superior infiziert (v. TROLTSCH, JANSEN, BRUNNER). 

Wird die mediale Wand des Antrums (TRAUTMANNsches Dreieck) durch­
brochen, so kommt es in der Regel zum tiefen ExtraduralabsceB in der hinteren 
Schadelgrube und von hier aus zum KleinhimabsceB. In seltenen Fallen, ins­
besondere bei chronischer Otitis, laBt sich die Infektion entlang des Binde­
gewebsstranges verfolgen, der sich von der Dura der hinteren Schadelgrube in 
den Hiatus subarcuatus einsenkt und sich bis in das Antrum hinzieht (KUMMEL, 
HINSBERG, FREMEL). GRAB SCHEID konnte diesen "Oberleitungsweg bei einer 
subakuten Otitis nachweisen. Ob auch von den pneumatischen Zellen an der 
Pyramidenspitze ein KleinhirnabsceB (ohne gleichzeitige Infektion des Innen­
Ohres) induziert werden kann, ist moglich, aber nicht bewiesen. 

Weitaus seltener ruft die akute Otitis einen KleinhirnabsceB hervor. Wenn 
sie es aber tut, so geschieht dies in der Regel auf dem Wege tiber eine Sinus­
thrombose bzw. einen tiefen ExtraduralabsceB in der hinteren Schadelgrube, 
fast niemals auf dem Wege tiber eine Otitis interns.. Eine Ausnahmestellung 
nimmt auch hier wieder die M uco8U8otitis ein, die sich in bezug auf die Ent­
stehung der Komplikationen im allgemeinen an die chronische Otitis anlehnt. 
In einem Falle von NEUMANN entwickelte sich ein KleinhirnabsceB nach einer 
inkompletten Radikaloperation als Folge einer Pachymeningitis der hinteren 
Schadelgrub~, in einem Falle von HINSBERG bei einem Mittelohrcarcinom. 

1st nun einmal die Infektion bis an die Kleinhirndura gelangt, so entsteht 
der AbsceB wahrscheinlich in gleicher Weise wie der SchlafenlappenabsceB. 
Der voll entwickelte KleinhirnabsceB zeigt nun verschiedene Formen, und wir 
konnen hier in einer schematisierenden und vorlaufigen Weise vor allem drei 
Typen unterscheiden: Der haufigste Typus I wurde von FREMEL studiert und 
ist dadurch charakterisiert, daB sich der entztindliche ProzeB an der Ober­
flache des Hemispharenmarks knapp unter der oberen Rindenschicht ausdehnt. 
Es ist also nur der schlecht vascularisierte Markstreif unter der Rinde er­
griffen, der eigentliche Markkern der Hemisphare ist verdrangt, aber nicht 
zerstort. Die Kleinhirnkeme sind intakt. Die Rinde tiber dem AbsceB erscheint 
makroskopisch normal, ist aber in der Regel mikroskopisch bereits erkrankt 
(BRUNNER, REJTOE). Der EntztindungsprozeB hat die Tendenz in die Seiten­
markblatter der Kleinhirnwindungen einzudringen, wodurch Recessus entstehen, 
die bei Abtrennung von dem eigentlichen AbsceB als multiple Abscesse imponieren 
konnen. Doch muB zugegeben werden, daB auch im Kleinhirn, allerdings selten 
(nach KORNER in 4 von 32 Fallen), echte multiple Abscesse vorkommen konnen 
(z. B. KREpUSKA). Diese Form des Abscesses stellt also eigentlich nur einen 
Spaltraum dar, der allerdings intra vitam durch den Eiter ausgedehnt wird und 
als Hohle imponieren kann. Dieser Spaltraum knapp unter der Kleinhirnrinde 
kann eine ganz auBerordentliche Ausdehnung sowohl im sagittalen als auch 
im frontalen Durchmesser zeigen. Was den sagittalen Durchmesser betrifft, so 
dehnte sich der AbsceB in der Mehrzahl der FREMELschen Falle von der vorderen 
Hemispharenkante ("Oberleitungsgebiet) bis zum hinteren Kleinhirnpole aus. 
1m frontalen Durchmesser erstreckte sich in manchen Fallen der AbsceB 
unter der Rinde des Oberwurmes bis in die andere Hemisphiire aus. 
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Ein zweiter Typus geht haufig von der Innenwand des Sinus sigmoideus 
aus und ergreift vorwiegend die der Sinuswand anliegende Kleinhirnrinde. 
Solche Rindenabscesse konnen natftrlich auch von einer Pachymeningitis 
ausgehen. Wir sahen einen derartigen Fall, bei dem ftberdies eine circumscripte 
Leptomeningitis am hinteren Pole des Kleinhirns bestand (GRABSCHEID). 
RUTTIN beobachtete einen derartigen RindenabsceB, der als Folge einer 2 Tage 
ante exitum durchgefiihrten Duraincision (wegen Meningitis) aufgetreten war. 
Wenn sich nun auch diese Abscesse prognostisch etwas gftnstiger gestalten als 
die ftbrigen AbsceBformen (NEUMANN), da sie hin und wieder sogar in den Sinus 
durchbrechen und so ausheilen konnen (FREMEL), so muB man doch wieder 
bedenken, daB sich in manchen Fallen von diesen Rindenabscessen die Ent­
zftndung tief ins Kleinhirnmark erstrecken kann, was man haufig nur durch 
die mikroskopische Untersuchung nachzuweisen vermag. 

Ein dritter AbsceBtypus ist dadurch charakterisiert, daB er in den medialen 
Teilen des Kleinhirns sitzt, daB er nicht selten eine ovoide Form zeigt, die 
Kleinhirnkerne ergreift und eine groBe Tendenz zum Durchbruche in den 
IV. Ventrikel zeigt. Diese AbsceBform ist relativ selten, FREMEL fand sie nur 
2mal. In einem derartigen Falle von FREMEL ging der AbsceB wahrscheinlich 
von einer chronischen Otitis interna (innerer Gehorgang) und einem chronischen, 
tiefen Extraduralabscesse aus. In einem vielleicht hierher gehorenden, allerdings 
nicht genftgend beschriebenen Falle von BmKHoLz, in dem auch der Zahnkern 
affiziert war, bestanden klinisch nur ganz wenige Symptome, was bei diesen 
Abscessen nicht die Regel ist. 

Dem Wach8tum de8 Kleinhirnab8Ce88e8 wird bald ein Ende gesetzt, da. Klein­
hirnabscesse in der Regel hochstens die GroBe einer WalnuB erreichen (KORNER). 
Bei dieser AbsceBgroBe tritt schon haufig der Tod infolge der Hirndruck­
steigerung ein, ohne daB es zu einem Durchbruch der Eiterung oder einer makro­
skopisch sichtbaren Meningitis gekommen ware. Es wurden hin und wieder auch 
groBere Abscesse gefunden, hier handelt es sich aber um Ausnahmen. Nur 
Rezidivabscesse, d. h. Abscesse, die sich in einem operativ bereits entleerten 
Abscesse entwickeln, konnen nicht selten eine ganz auBerordentliche GroBe 
erreichen (z. B. RUTTIN, SPECHT). 

Bevor aber noch der AbsceB eine wesentliche GroBe erreicht hat, kann es 
bereits zu Durchbriichen der Eiterung kommen. Diese Durchbrftche sind wegen 
der im allgemeinen kftrzeren Dauer des Kleinhirnabscesses etwas seltener als 
beim Schlafenlappenabscesse - so konnte FREMEL unter 17 Fallen ftberhaupt 
keinen sicheren Durchbruch beobachten - immerhin lassen sich doch auch hier 
einige typische Durchbruchsstellen feststellen. Am haufigsten scheint der Durch­
bruch nach oben zu sein. Die Anfange dieses Durchbruches konnte FREMEL 
in der Form von Infiltratstreifen nachweisen, die von der AbsceBhohle aus­
gehend die Rinde durchsetzen und die Pia erreichen konnen. Schreitet der 
Durchbruch weiter, so kommt es zu sehr bedeutenden infratentorialen Eiter­
ansammlungen, wie dies REINHARDT und LUDEWIG, GAUDERON, GRUNERT, 
ZERONI u. a. beobachten konnten. Ich selbst sah einen Fall, in dem die Eiterung 
offenbar auf dem Wege einer Thrombophlebitis das Tentorium durchsetzt hatte, 
so daB es nicht nur zu einer infra-, sondern auch zu einer supratentorialen 
Eiterung gekommen war, durch welch letztere die beiden Fissurae calcarinae 
ergriffen wurden (klinisch: Defekte im Gesichtsfelde). 

An zweiter Stelle stehen die Durchbrftche in den IV. Ventrikel. Der genaue 
Vorgang dieses Durchbruches wurde bis jetzt mikroskopisch noch nicht unter­
sucht. RIENZNER konnte durch Jodipinfftllung und Nachweis des Jodipins im 
Liquor einen symptomlos erfolgten Ventrikeldurchbruch feststellen. Doch ist die 
Beobachtung nicht ganz klar, da aus dem Obduktionsbefunde nicht hervorgeht, 
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daB ein Durchbruch in den Ventrikel iiberhaupt erfolgt war. SchlieBlich 
kann in seltenen Fallen ein Durchbruch gegen die Hirnbasis und in den Sinus 
sigmoideus (FREMEL) erfolgen. Die Folge aller dieser Durchbriiche mit Aus­
nahme des letzterwahnten ist in der Regel die diffuse Meningitis. 

Beziiglich AbscefJinhaltes und Bakteriologie s. S. 236. 
Hier sei nur auf die Beobachtung von ROCKEMER und WIRTH hingewiesen, 

die einen nicht drusenbildenden Fadenpilz im Eiter fanden. 
Die Wande des Abscesses konnen entweder durch encephalitisch verandertes 

Hirngewebe oder durch eine Kapsel (S. 237) gebildet werden. Es ist begreiflich, 
daB Kleinhirnabscesse noch seltener eine Kapselbildung zeigen als Schliifen­
lappenabscesse, da die Lebensdauer beim nicht operierten Kleinhirnabscesse 
wesentlich kiirzer ist als beim nicht operierten Schliifenlappenabscesse. Immer­
hin fand OKADA unter 44 Kleinhirnabscessen 26mal Kapselbildung. 

Auch beirn Kleinhirnabscesse finden sich deutliche Veranderungen im 
iibrigen Gehirne, zunachst in Form eines bedeutenden (jdems der ganzen er­
krankten Kleinhirnhemisphare. Auch ein Hydrocephalus ist beim Kleinhirn­
abscesse haufig zu beobachten. Am gefahrlichsten ist aber der EinfluB, den der 
AbsceB teils durch Druck, teils durch die fortschreitende Encephalitis auf die 
Medulla oblongata und die Briicke ausiibt. Mikroskopische Untersuchungen 
dieser Gebiete waren sehr erwiinscht. 

"Ober die Heilung operierter Kleinhirnabscesse liegen genaue Untersuchungen 
nicht vor, wahrscheinlich erfolgt sie in gleicher Weise wie beim Schliifenlappen­
abscesse (vgl. den Fall RIENZNER). Als Todesursache kommt beim Kleinhirn­
abscesse in erster Linie die Atemlahmimg in Betracht. 

Symptornatologie. Die Schwierigkeiten in der Diagnose sind haufig sehr 
bedeutend, da die Kleinhirnsymptome meist nur eine ganz rudimentare Aus­
bildung zeigen (nach NEUMANN in 9,4% der FaIle). Etwas deutlicher treten die 
Allgemeinerscheinungen zutage und es ist NEUMANN durchaus beizustimmen, 
wenn er insbesondere fiir die Diagnose des Kleinhirnabscesses den Allgemein­
symptomen eine groBere Bedeutung zuschreibt als den Herdsymptomen. Doch 
gibt es auch FaIle die vollkommen symptomlos verlaufen oder deren Symptome 
durch die Symptome einer anderen Komplikation (Sinusthrombose!) iiber­
deckt werden (z. B. RUTTIN). Hie und da treten die Kleinhirnsymptome erst 
nach Entleerung des Abscesses auf (vgl. SPECHT). 

1. Allgemeinsymptome. Das Allgemeinbefinden ist noch starker gestort 
als beim Schliifenlappenabscesse. Es tritt hier haufig insbesondere bei den 
von einer Sinusthrombose ausgehenden Abscessen ein ganz rapider Verfall 
ein, der im Gegensatze zu der befriedigenden Nahrungsaufnahme der Patienten 
steht. Nach BROCK ist die hartnackige, spastische Obstipation charakteristisch 
fiir den HirnabsceB. 

Die Korpertemperatur verhalt sich im allgemeinen ebenso wie beirn Schliifen­
lappenabscesse. Auffallend ist nur das gelegentliche Vorkommen von sub­
normalen Temperaturen in der Latenzperiode, die allerdings FERRERI auch 
bei anderen Komplikationen fand. Wir sahen in einern allerdings nicht ganz 
klaren Falle einen KleinhirnabsceB bei einem akut exacerbierten Cholesteatome 
unter sehr hohen Temperaturen und Schiittelfrosten verlaufen (GRABSCHEID), 
was NEUMANN nur im Initialstadium von Abscessen beobachten konnte. 

Der Blutbefund (Leukocytose) ist ebensowenig charakteristisch wie beirn 
Schliifenlappenabscesse. Die hin und wieder beobachtete Glykosurie hat klinisch 
nur wenig Bedeutung. 

2. Allgemeine Hirn- und Hirndrucksymptome. Das psychische Ver­
halten ist in einer groBen Zahl von Fallen in gleicher Weise gestort wie beim 
Schliifenlappenabscesse. Es ist aber von groBem Interesse, daB auch beirn 
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Kleinhirnabscesse psychische Storungen von weit hoherer Intensitat vorkommen 
konnen. So traten in einem FaIle von NEUMANN Tobsuchtsanfalle auf und 
nach der Heilung wurde aus dem sonst frohlichen Patienten ein zaghafter, 
zu Depressionen neigender Melancholiker. In einem FaIle von FREMEL setzten 
die ersten AbsceBsymptome gleichzeitig mit einem Sittlichkeitsdelikte ein. 
Ein Patient von JANSEN erzahlte vor der Operation, daB das eine Kissen nach 
der Frau und der Vberzug nach dem Manne roche. Angerufen antwortete 
er aber ganz verstandig. In einem unserer FaIle wurde ein wortkarges, miirrisches 
Wesen mit starrem Gesichtsausdrucke beobachtet, so daB man an eine hyste­
rische Starre denken muBte. Wodurch diese beim Kleinhirnabscesse immerhin 
seltenen, intensiven Storungen der Psyche bedingt werden, ist nicht mit Sicher­
heit festzustellen. 

Von ganz besonderer Wichtigkeit ist ferner der Kopfschmerz, der in seinem 
Charakter dem beim Schlafenlappenabscesse beschriebenen gleicht, der aber 
hier eine noch weit hohere Intensitat zeigen kann. 1m allgemeinen wird der 
Schmerz in das Hinterhaupt verlegt, doch kommen Ausnahmen nicht selten 
vor. Insbesondere finden sich hier wie bei der Sinusthrombose nicht selten 
Stirnkopfschmerzen. KORNER erwahnt, daB manchmal der Schmerz auch im 
Scheitel sitzen kann. 

Haufig sind die Kopfschmerzen mit neuralgischen Schmerzen in der Nacken­
muskulatur vereinigt, so daB der Nackensteifigkeit in der Diagnose eine sehr 
bedeutende Rolle zukommt, insbesondere wenn sie mit einem klaren Liquor 
oder einem Fehlen des KERNIGSchen Phanomens (NfuIsMANN) vereinigt ist. 
Diese Nackensteifigkeit kann so hohe Grade erreichen, daB der Patient einen 
ausgesprochenen Opisthotonus zeigt. GRAB SCHEID konnte in einem unserer FaIle 
die Nackenstarre auf eine circumscripte Leptomeningitis an der Hinterflache 
des Kleinhirns zuriickfiihren. 

Ebenso ist das von der Mahlzeit unabhangige, "maulvolle" Erbrechen fiir 
den KleinhirnabsceB wesentlich charakteristischer als fiir den Schlafenlappen­
absceB. Es ist wohl richtig, daB sich "Obelkeit und Erbrechen bei allen Kompli­
kationen finden konnen, aber die ganz extremen Grade des Erbrechens finden 
sich doch nur beim Kleinhirnabscesse. So sahen wir einen Patienten, bei dem 
das starkere (jffnen des Mundes oder das Niederdriicken der Zunge mit dem 
Spatel geniigte, um Erbrechen auszulOsen. Wir mochten daher diesem Symptom 
insbesondere in den schwer zu erkennenden, von einer Sinusthrombose aus­
gehenden Abscessen eine ganz besondere Bedeutung zuerkennen. 

Hingegen ergibt die Perkussion des Schitdels wegen der haufig sehr bedeuten­
den Dicke der Squama occipitalis keine gut verwertbaren Resultate. Nur 
FERRERI fand bei Erkrankungen der hinteren Schadelgrube Schmerzen bei 
Druck oder Perkussion der hinteren unteren Scheitelbeingegend bzw. in einer 
4 Finger breiten Zone hinter dem Warzenfortsatze oder in der Occipitalgegend. 

Der Puls zeigt haufig eine Bradykardie, die aber nicht immer mit Unter­
temperatur verbunden ist. Dabei muB allerdings bedacht werden, daB sich 
sowohl bei der Labyrinthfistel als auch bei der diffusen serosen Otitis interna 
hie und da eine Bradykardie feststellen laBt (RUTTIN, BORRIES, NEUMANN, 
LUND). Es werden FaIle mit 10 (n Schlagen in der Minute beschrieben. Das 
ist aber wohl ganz selten. Der echte Druckpuls (S. 240) ist beim Kleinhirn­
abscesse etwas haufiger als beim Schlafenlappenabscesse, immerhin aber seltener 
als beim Kleinhirntumor. 

UnregelmafJigkeiten der Atmung sind im terminalen Stadium fast immer 
vorhanden. Es ist charakteristisch fUr den Eitereinbruch in den IV. Ventrikel, 
daB die Atmung aussetzt und das Herz noch eine Zeitlang weiter arbeitet. 
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Eine kiinstliche Erweckung des Atemzentrumil unter diesen Umstanden, die 
in einigen Fallen von Schlafenlappenabscessen gelang, ist beOO Kleinhirnabscesse 
fast ausgeschlossen. 

Verii,nderungen im Augenhintergrunde fand LUND in der Halfte seiner FaIle, 
wobei sich auch immer eine Pleocytose des Liquors nachweisen lieB. BLAU 
fand GefaBveranderungen in 7%, eine Neuritis optica in 11 %, eine Stauungs­
papille in 16% der FaIle. NEUMANN fand unter 77 Fallen 40mal Veranderungen 
im Fundus, RUTTIN sah unter 12 Fallen nur 3mal Veranderungen an der Papille 
und JANSEN sah Stauungspapille 5mal unter 14 Fallen~ Die Unabhangigkeit 
der Fundusveranderungen von rein mechanischen Faktoren konnte GRAB SCHEID 
in einem Falle nachweisen, in dem der Rontgenbefund auBer den iiblichen 
Zeichen der Hirndrucksteigerung sogar ein geringes Klaffen der Lambdanaht 
ergab, ohne daB sich eine Stauungspapille hatte nachweisen lassen. 

Daraus ergibt sich, daB zumindest deutliche Veranderungen des Fundus 
beOO Kleinhirnabscesse (00 Gegensatz zu Kleinhirntumoren) relativ selten 
sind, zumindest gehoren sie nicht zu den Friihsymptomen des Abscesses. In 
den Fallen, in denen die Stauungspapille erst nach Entleerung des Abscesses 
auf tritt, liegt immer die Moglichkeit einer komplizierenden Meningitis serosa 
oder eines AbsceBrezidives vor. 

Die Veranderungen des Liquor cerebrospinalis sind im allgemeinen die gleichen 
wie beim Schlafenlappenabscesse, auffallend ist nur, daB wir in unseren Fallen 
haufiger als beOO Schlafenlappenabscesse bis knapp vor dem Exitus klaren 
Liquor beobachten konnten, wenn auch die chemische Untersuchung meist 
eine geringe Vermehrung der Globuline und des Albumens nachweisen konnte. 
So fand GRAB SCHEID in seinen 4 Fallen immer einen klaren Liquor. Allerdings 
kann der "Obergang des klaren in den triiben Liquor sehr" rasch erfolgen. So 
fand KREPUSKA in einem FaIle klaren, sterilen Liquor. 24 Stunden spater 
war der Liquor bereits triib, wobei allerdings in der Zwischenzeit der Warzen­
fortsatz aufgemeiBelt und der AbsceB eroffnet wurde. In 2 Fallen von MEURMAN 
trat Exitus nach der Lumbalpunktion auf. 

"Ober die Encephalographie beim Kleinhirnabscesse haben wir keine Er­
fahrungen. 

KORNER sah in einem FaIle allgemeine Konvulsionen, die mit koordinierten, 
den Anschein des Gewollten, ZweckmaBigen tragenden Bewegungen begannen. 
Diese Anfalle sind aber im Gegensatz zu den Tumoren selten. Hingegen sahen 
wir echte Ohnmachtsanfalle mit starker Blutdrucksenkung, wie sie bei Tumoren 
vorkommen, auch bei Abscessen. 

3. Ohrsymptome. Auch hier steht an erster Stelle das akut exacerbierte 
Cholesteatom. Doch mochten wir auch hier hervorheben, daB manchmal die 
Exacerbation durchaus vermiBt wird, wie z. B. in den Fallen von FREMEL und 
RUTTIN. Was diese FaIle aber besonders charakterisiert, ist die Erkrankung 
des Innenohres. Der haufigste Befund besteht in einer eitrigen, diffusen, latenten 
Otitis interna mit geringen Spontanerscheinungen (Schwindel, Nystagmus), 
Unerregbarkeit des Labyrinths, Taubheit. Geht der AbsceB von einer manifesten 
Interna aus, so sind die spontanen Labyrinthsymptome natiirlich wesentlich 
stiirmischer. "Ober die Erkennung des Abscesses in diesen Fallen vgl. S.258. Es 
gibt aber auch FaIle, in denen eine circumscripte Interna zum Kleinhirnabscesse 
fiihrt. Unter diesen Umstanden ist das Gehor - allerdings in vermindertem 
Grade - vorhanden, die spontanen Labyrintherscheinungen sind gewohnlich 
gering, die calorische PrUfung kann ein positives oder negatives Resultat er­
geben, die DrehprUfung ergibt einen normalen Befund, das Fistelsymptom 
ist meist positiv. Die Entstehung dieser Falle erfolgt nach RUTTIN haufig 
in der Weise, daB von einem paralabyrintMr gelegenen Eiterherde gleichzeitig 
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die Infektion des Kleinhirns und des Innenohres erfolgt. Auf diese Weise 
entsteht die Kombination von KleinhirnabsceB mit circumscripter Otitis interna 
oder KleinhirnabsceB mit diffuser seroser Interna. Einen hierher gehorenden 
Fall bei subakuter Otitis media hat GRABSCHEID beschrieben. 

Der Ohrbefund bei der akuten und subakuten Otitis deckt sich im allgemeinen 
mit den Befunden, die man bei der Sinusthrombose im Gefolge einer akuten 
oder subakuten Otitis erhebt (S.212). In einem FaIle sah GRABSCHEID eine 
stiirmisch verlaufende, mit Blasenbildung im auBeren GehOrgange und Facialis­
parese einhergehende Otitis. 

4. Lokale Hirnsymptome. a) Herdsymptome. Diese Symptome sind wohl 
bekannt. Hierher gehoren die Ataxie (Nasen-Fingerversuch, Finger-Finger­
versuch, Knie-Hakenversuch, "Oberkreuzen der Beine beim Gehen, Brady­
teleokinese, gestorter Flankengang nach der kranken Seite - ALEXANDER), 
die Dekomposition der Bewegungen infolge der Asynergie cerebelleuse von 
BABINSKI, Fallen nach hinten und zur kranken Seite, A diadochokinese , Pro­
nationsphiinomen, Sprachstorung, Zeigeversuch, Tremor, herdgleichseitige Adynamie. 
AIle diese Symptome sind in man chen Fallen mit aller Deutlichkeit vorhanden, 
in manchen - haufigeren - Fallen fehlen sie vollkommen oder fast vollkommen. 
Es ist leider bis heute nicht bekannt, welchem AbsceBtypus die symptom­
reichen bzw. die symptomarmen FaIle entsprechen, da diesbezugliche Unter­
suchungen fehlen; wir konnen nur sagen, daB in der Regel deutliche Symptome 
auftreten, wenn die Kleinhirnkerne intensiv ergriffen werden, wie dies in dem 
relativ seltenen Typus III (S. 253) meist der Fall ist. Es scheint auch, daB die 
Symptome bei den Abscessen im Verlaufe von akuten Otitiden (soweit sie nicht 
mit einer Sinusthrombose kombiniert sind) besser hervortreten als bei den 
Abscessen im Verlaufe chronischer Otitiden. Diesbezuglich sind weitere Beob­
achtungen notig. 

b) Fernsymptome. Wir konnen hier mit ahnlicher Reserve wie beim 
Schlafenlappenabscesse 1. Symptome von seiten des GroBhirns, 2. des Hirn­
stammes und 3. der basalen Hirnnerven unterscheiden. 

Die erste Gruppe von Symptomen ist zum Teil auf den Hydrocephalus, 
zum Teil darauf zuruckzufUhren, daB der EntzundungsprozeB entlang den 
BlutgefaBen in die mittlere Schadelgrube fortgeleitet wird. Diese Symptome 
sind im allgemeinen nicht sehr haufig; wenn sie aber auftreten, so ki:innen sie 
zu sehr verhangsnisvollen Irrtlimern Veranlassung geben. Hierher gehort 
die amnestische Aphasie, wie sie in den Fallen von SITTIG, JONES und GRAB­
SCHEID beobachtet wurde, hierher gehoren ferner Defekte im Gesichtsfelde, 
wie ich sie beobachten konnte. Von weit groBerer Wichtigkeit sind die Fern­
symptome von seiten des Hirnstammes. Hierher gehort in erster Linie der 
spontane Nystagmus, der in der weitaus groBeren Zahl von Fallen zu beobachten 
ist und den z. B. LUND als das wichtigste Symptom des Kleinhirnabscesses 
bezeichnet. Wir mussen hier zwischen den Fallen ohne und mit Erkrankung 
des Innenohres unterscheiden. In der ersten Gruppe von Fallen ist der Nystagmus 
grobschlagig, langsam, meist horizontal-rotatorisch, wobei bald die rotatorische, 
bald (seltener) die horizontale Komponente deutlicher hervortritt. Der Nystag­
mus schlagt entweder nur zur kranken Seite oder nach beiden Seiten. Plotz­
licher, sprunghafter Wechsel in der Schlagrichtung ist sehr kennzeichnend, 
doch kann dieser Wechsel in der Schlagrichtung wie auch der Nystagmus an 
und fur sich durch Bewegungen des Kopfes, hie und da auch durch Lageanderung 
des Kopfes oder durch Tamponade des retroaurikularen Wundtrichters, in dem 
die Duren der beiden Schadelgruben freiliegen (NEUMANN, FREMEL), provo­
ziert werden. Vertikaler Nystagmus kommt vor, doch ist er selten. Der 
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Schwindel, der diesen Nystagmus begleitet, zeigt labyrintharen Typus, ent­
spricht aber in seiner Intensitat meist nicht der Intensitat des Nystagmus. 

Komplizierter liegen die Verhaltnisse in der zweiten Gruppe von Fallen, 
die vor aHem durch NEUMANN, BARANY und RUTTIN klargelegt wurden. Am 
besten geht man von den Fallen aus, in denen dem Abscesse eine diffuse, eitrige, 
manifeste Otitis interna zugrunde liegt. In diesen Fallen besteht bekanntlich 
ein starker (H.-HI. Intensitatsgrad), horizontal- rotatorischer Nystagmus 
zur gesunden Seite, der durch die Interna bedingt wird und der, wenn er nur 
durch die Interna hervorgerufen ist, in 3-14 Tagen (RUTTIN) mit gleich­
zeitiger Ausschaltung des erkrankten Labyrinthes abgeklungen ist. Tritt nun 
in dieser Zeit, in der also der Nystagmus vollkommen fehlen oder in ganz geringem 
Grade nach der gesunden Seite schlagen solI, ein starker Nystagmus zur kranken 
Seite auf oder dauert der intensive Nystagmus zur gesunden Seite an, so ist der 
Fall fiir einen KleinhirnabsceB verdachtig (NEUMANN). Es ist nicht richtig, auf 
Grund dieses Symptoms bereits den AbsceB mit Sicherheit zu diagnostizieren, 
da dieses Verhalten des Nystagmus auch durch einen ExtraduralabsceB in 
der hinteren Schadelgrube, durch eine serose Meningitis oder durch ein Erysipel 
hervorgerufen werden kann. SchlieBlich kann auch ein SchlafenlappenabsceB 
einen Nystagmus zur kranken Seite auslOsen (S. 248). Es muB aber bedacht wer­
den, daB sowohl bei der serosen Meningitis als auch beim Erysipel der "Klein­
hirnnystagmus" allmahlich an Intensitat abnimmt, wahrend er beim Klein­
hirnabsceB (allerdings auch beim extraduralen und beim Schlafenlappen­
abscesse) konstant bleibt oder sogar zunimmt. Nur der plotzliche, grundlose 
Wechsel in der Schlagrichtung findet sich beim Extraduralabscesse sehr selten, 
beim Schlafenlappenabscesse niemals. RUTTIN legt auch auf die Form des 
Nystagmus ein besonderes Gewicht. Besteht z. B. bei Taubheit und Ausschal­
tung des Labyrinthes ein Nystagmus zur gesunden Seite mit rein horizontalem 
Charakter, so kann schon daraus auf KleinhirnabsceB geschlossen werden, 
da die Interna immer rotatorischen oder horizontal-rotatorischen Nystagmus, 
aber mit vorwiegend rotatorischem Charakter auslOst. Allerdings muB man 
sich in diesen Fallen vor einer gelegentlichen Verwechslung mit einem nicht­
labyrintharen Spontannystagmus huten (Untersuchung des optokinetischen 
Nystagmus I). 

Besteht ein KleinhirnabsceB bei einer circumscripten Labyrinthitis, so liegen 
die Verhaltnisse etwas schwieriger, da die Ohrerkrankung allein Nystagmus 
sowohl zur kranken als auch zur gesunden Seite oder nach beiden Seiten aus­
losen und der Nystagmus auch in Seite und Intensitat wechseln kann. Doch 
ist der Nystagmus hier in der Regel nicht so grobschlagig und wechselt auch 
nicht so sprunghaft wie beim Kleinhirnabscesse. In ZweifelsfaHen wird man 
wohl, wenn der Fall unbedingt nach einer Entscheidung drangt, nach dem 
Vorschlage von RUTTIN das Labyrinth operativ entfernen mussen, um den 
"Kleinhirnnystagmus" bei Fehlen des Labyrinthes beobachten zu konnen. 

Es wird heute fast allgemein zugegeben, daB dieser Nystagmus kein Herd­
symptom von seiten des Kleinhirnes, sondern eben ein Fernsymptom von seiten 
der Endkerne des Labyrinthnerven darstellt. LUND nimmt sogar an, daB der 
Nystagmus zur kranken Seite einem "Irritationszustande" in diesen Kernen 
infolge Hirndruckes oder kollateralen Odems zuzuschreiben ist, wahrend in 
den Fallen mit Nystagmus zur gesunden Seite in den Kernen ein ausgesprochener 
EntzundungsprozeB vorliegen solI. In dieser Frage mussen wohl mikroskopische 
Untersuchungen abgewartet werden. 

Amerikaniache Autoren (EAGLETON, FISHER, JONES) haben auf den Ausfall 
der calorischen Reaktion fur die 1!ertikalen BOfJengange aufmerksam gemacht. 
Die Untersuchung besteht darin, daB die calorische Priifung bei 600 nach hinten 
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geneigtem Kopfe (Untersuchung des horizontalen Bogenganges) einen horizon­
talen Nystagmus nach der nicht ausgespritzten Seite ergibt, wahrend die gleiche 
Untersuchung bei 300 nach vorne geneigtem Kopfe (Untersuchung der verti­
kalen Bogengange) negativ ausfallt. FISHER und JONES haben dieses Phanomen 
bei zwei Kleinhirnabscessen auf der ohrgesunden Seite gefunden. Beide FaIle 
sind der Beschreibung nach nicht vollkommen klar. Dieses Symptom, das 
urspriinglich fiir die Diagnose von Kleinhirntumoren angegeben wurde, bedarf 
freilich noch der Bestatigung. 

Von groBerem Interesse ist die Zwang8haltung de8 Kopfe8 und der Augen. 
In Betracht kommt hier vor allem die Deviation conjuguee des yeux nach 
der gesunden Seite mit oder ohne Blickparese nach der kranken Seite. Wir 
konnten einen Fall mit Blickkrampf nach unten beobachten. Zwangshaltungen 
des Kopfes sind nicht haufig, doch sahen wir selbst bei 2 Fallen eine Neigung 
des Kopfes nach der gesunden Seite. In manchen Fallen handelt es sich bei 
der Schiefstellung des Kopfes urn eine SchutzmaBnahme gegen den Schwindel 
(ALEXANDER), in manchen Fallen von Schiefstellung des Kopfes nach der 
kranken Seite urn eine Schonungsstellung (MUCK), da durch diese Kopfstellung 
die erkrankte Hemisphare von einer groBeren Menge venosen Blutes entlastet 
wird. RUTTIN hebt hervor, daB diese Zwangshaltung des Kopfes nicht immer 
mit einer Nackensteifigkeit verbunden sein muB. Absolut charakteristisch 
sind diese wirklichen und scheinbaren Zwangshaltungen sicher nicht, da BECK, 
NEUMANN u. a. sie auch beim Extraduralabscesse der hinteren Schadelgrube, 
ich selbst bei einer eitrigen Encephalitis des Schlafenlappens beobachten konnten. 

Die Sehnenreflexe zeigen ebensowenig ein charakteristisches Verhalten 
wie bei den Kleinhirntumoren. Wir finden bald eine Herabsetzung bzw. ein 
Fehlen der Reflexe, das heute meist auf eine Schadigung der Hinterwurzeln 
zuriickgefiihrt wird, bald wieder eine Steigerung der Reflexe, sei es einseitig 
oder beidseitig, mit zum Teil klonischem Charakter, begleitet von anderen 
Zeichen der Reflexsteigerung, so dem BABINsKIschen Phanomen und der 
Herabsetzung der Bauchdeckenreflexe. Die Ursache fiir diesen Befund kann 
in Druck auf die Pyramiden, in dem Hydrocephalus oder in einer Meningitis 
gesucht werden. 

DY8arthrie, DY8phagie, zwang8wei8e8 Gahnen kommen vor, sind aber nicht 
haufig (z. B. BRUGGEMANN bei einem nicht otogenen Abscesse). Die basalen 
Hirnnerven sind weniger haufig affiziert als beim Kleinhirntumor. Hier steht 
in erster Linie die Pare8e de8 Faciali8, die in der Regel auf der kranken Seite, 
seltener z. B. in dem FaIle von FREMEL auf der gesunden Seite auftritt. Es 
ist wohl zweifellos, daB die Facialparese auf der kranken Seite meist durch 
Druck auf den Nerven im inneren Gehorgange, seltener durch Fernwirkung auf 
die Briicke oder Entziindung in der Briicke bedingt wird, wahrend die herd­
kontralaterale Lahmung wahrscheinlich durch eine lokalisierte Meningitis aus­
gelOst wird. Facialiskrampfe . sind selten. Etwas haufiger sind die Symptome 
von seiten des Oculomotorius und des Abducen8. Was den Oculomotorius be­
t:r;ifft, so kommt es auch hier fast niemals zur kompletten Lahmung, betroffen 
ist meist nur die Irismuskulatur (S. 248). Die relativ seltene Abducensparese 
auf der kranken Seite ist wohl auf leichte meningeale Entziindung zuriick­
zufiihren. Von den iibrigen Hirnnerven sei noch die Hypo- bzw. Areflexie der 
Oornea auf der kranken Seite erwahnt. NEUMANN hebt Trigeminusneuralgien 
und Trismus in einigen Fallen hervor. 

Beziiglich des Verlaufs vgl. S.249. Hier sei nur so viel erwahnt, daB die 
FaIle, die mitten in der Latenzperiode ohne Zwischenschaltung eines manifesten 
Stadiums plOtzlich ad exitum gelangen, beim KleinhirnabsceB haufiger vor­
kommen als beim SchlafenlappenabsceB. 

17* 
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Prognose. Die schlechte Prognose des Schlafenlappenabscesses wird durch 
den KleinhirnabsceB noch ubertroffen. Die vereinigten Statistiken von SCHMIE­
GELOW, KORNER, HEGENER, HENKE, HEINE, MiCHAELSEN, MAIER, NUSSMANN, 
die 72 FaIle umfassen, ergeben eine Motalitat von 90,28%. O. BECK berichtet 
uber 41 FaIle mit einer Mortalitat von 100%. NEUMANN fand bei 27 Abscessen 
eine Mortalitat von 92,6%, wir selbst verfugen uber 9 Abscesse, die aIle 
starben. Es ist daher nicht verstandlich, wenn PIQUET angibt, daB von 100 Hirn­
abscessen (also GroBhirn- und Kleinhirnabscessen) 90 heilen. Es ist weiter 
nicht verstandlich, wenn PIQUET behauptet, daB Spatrezidive nach Hirn­
abscessen nicht auftreten, falls die Knochenoperation genugend radikal aus­
gefiihrt ist. Wir mussen da widersprechen und verweisen auf daE' betreffende 
Kapitel S. 250. Dazu kommt noch erstlich, daB die Zahl der Kleinhirnabscesse, 
die nicht erkannt bzw. bei der Operation nicht gefunden werden, weitaus die 
in gleicher Weise gewonnene Zahl von Schlafenlappenabscessen ubertrifft. 
Zweitens mussen wir bedenken, daB der KleinhirnabsceB in der Regel nicht 
die einzige Hirnkomplikation darstellt, sondern meist mit Sinusthrombose, 
Otitis interna oder groBem ExtraduralabsceB kombiniert ist. Diese Momente 
verschlechtern natiirlich die Prognose noch wesentlich. Prognostisch ein wenig 
giinstiger sind die reinen Rindenabscesse, falls sie bei der Operation gefunden 
werden, ohne vorher Symptome gemacht zu haben. 

Tberapie. Eine sehr bedeutende Ursache fur die schlechte Prognose der Hirnabscesse 
liegt in der Unsicherheit der Behandlung. Sicher ist eigentlich nur, dafJ man operieren mu.6, 
ganz und gar offen ist die Frage, wie man operieren soIl. In neuerer Zeit hat NEUMANN mit 
Recht hervorgehoben, da.6 es eine typische Operationsmethode uberhaupt nicht gibt. Auch 
PIQUET ist dieser Meinung. Man soIl also individualisieren. Das ist aber wieder schwierig, 
well man nicht recht weill, nach welchen Gesichtspunkten man vor der Operation diese 
Individualisierung einrichten soIl. Nach der Operation kann man aber mit der Absicht zu 
individualisieren leicht zu spat kommen. Es ergibt sich also der befremdende Schlu.6, 
da.6 die Operation der otogenen Hirnabscesse sich gegenwartig noch im Stadium des Experi­
mentierens befindet. Und nur mit Berucksichtigung dieser Tatsache sei die Operations­
methode kurz geschildert, die gegenwartig an meiner Abteilung versucht wird. 

Zunachst operieren wir prinzipiell in einem Akte. Die Vorschlage verschiedener ameri­
kanischer Autoren, den Absce.6 ausreifen zu lassen, d. h. das Stadium der Latenz abzuwarten 
oder zuerst durch verschiedene chemische Agentien (Betupfen der Dura mit Jodtinktur, 
Carbolsaure usw.) Adhasionen innerhalb der Meningen zu erzeugen, halten wir teils fur 
gefahrlich, teils fur uberflussig. Es wird nun zunachst die Ohroperation durchgefuhrt und 
im Anschlu.6 daran eine ausgiebige Entlastungstrepanation gemacht, die sich beim Schlafen­
lappenabscesse auf den gro.6ten Teil der Schlafenbeinschuppe, beim Kleinhirnabsce.6 auf 
den gro.6ten Teil der einen Halfte der Hinterhauptschuppe erstreckt. Wir haIten diesen 
Eingriff fur absolut notig, da wir in ihm das wirksamste Mittel zur Bekampfung der Ence­
phalitis erblicken. Nun wird durch die jodierte Dura hindurch das Hirn punktiert, falls 
sich an der Dura irgendein Anhaltspunkt fur die Annahme der Vberleitungsstelle findet. 
Wir verwenden dazu eine dicke Nadel, die von uns fruher geubte Punktion mit dem Messer 
haben wir aufgegeben. Die Punktion erfolgt im Schlafenlappen zuerst yom Tegmen aus 
nach oben und medial, im Kleinhirn von der vorderen Kleinhirnkante nach oben und hinten. 
Die Punktion mit der Nadel ist weniger gefahrlich als die mit dem Messer, ganz ungefahrlich 
ist sie aber auch nicht. Die Gefahr ausgedehnter, subduraler Blutungen und ziemlich inten­
siver Blutungen ins Hirngewebe mu.6 zugegeben werden (vgl. PENFIELD and BUCKLEY), 
nach FREMEL besonders nach Lumbalpunktion und Jugularisligatur. Daher halten wir das 
wilde Herumstechen im Hirne - in einem FaIle der Literatur wurden 17 Punktionen aus­
gefiihrt - fUr gefahrlich und begnugen uns in Zweifelsfallen mit 3-4 Punktionen. Durch 
die eingefUhrte Nadel lassen wir moglichst viel Eiter abflie.6en. Dabei kann man sich der 
von MUCK angegebenen Hilfsma13nahmen bedienen, d. h. den Absce13 am sitzenden Patienten 
entleeren und dabei den Kopf nach der gesunden Seite drehen. 

Bis zu diesem Punkte gleicht unser Vorgehen (mit Ausnahme der prinzipiellen Ent­
lastungstrepanation) der von LEMAITRE ausgearbeiteten Methode. Nun gehen wir aber 
beim Schlafenlappenabscesse in geradezu entgegengesetzter Weise vor. Denn wahrend 
LEMAiTRE durch die Punktionsoffnung in die Dura ein filiformes Drain einschiebt, incidieren 
wir die Dura an der Punktionsstelle, also moglichst an der tiefsten Stelle des Abscesses, 
mittels eines Kreuzschnittes. Die 4 Duralappen, die wir auf diese Weise erhalten, praparieren 
wir vorsichtig von der Hirnoberflache abo 1st die Rinde an einer Stelle nekrotisch oder 
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fistulOs durchbrochen, was meist der Fall ist, so umschneiden wir die erkrankte Rinde, 
was ohne bedeutenderen Blutverlust erfolgen kann, solange man im Gebiete der kranken 
Rinde operiert. Auf diese Weise wandeln wir die durch die Rinde abgeschlossene AbsceB­
h6hle in eine nach auBen offene Grube um. Diese Grube wird nun locker mit Jodoformgaze 
ausgelegt und die Operation beendet. In der Regel bildet sich nun bald nach dieser Operation 
ein Rirnprolaps (primarer Prolaps SCHROTTENBACH) aus, der bekanntlich vor allem auf die 
Encephalitis zurlickzuflihren ist (SCHROTTENBACH, FREMEL). Der Prolaps kann schlieBlich 
die ganze Knochenh6hle ausfUIlen, in glinstigen Fallen geht er jedoch auf Salbenbehandlung, 
evtl. Lumbalpunktionen, vor allem aber auf R6ntgenbestrahlung, mit der wir ebenso 
gute Erfolge erzielten wie DERGASSE, zuriick. 

Diese Methode hat zunachst den groBen Vorteil, daB die Nachbehandlung auBerordentlich 
einfach ist, da aIle Drainagemittel wegfaIlen, sie hat den weiteren Vorteil, daB sich infolge 
des vorstiilpenden Prolapses eine Retention in Buchten und Taschen des Abscesses ver­
meiden laBt, sie hat schlieBlich den Vorteil, daB man an dem Wachsen bzw. der Abnahme 
des Prolapses das Fortschreiten bzw. Abklingen der Encephalitis beobachten kann und so 
gleichsam den ganzen EntziindungsprozeB auBerhalb der Schiidelkapsel verlegt. Sie hat 
jedoch den groBen Nachteil, daB man eben vorderhand den Prolaps meist nicht vermeiden 
kann, der allerdings auf Grund der Erfahrungen mit den alten Operationsmethoden beim 
Kleinhirnabscesse seltener auftritt und weniger groB wird als beim Schliifenlappenabscesse, 
und daB damit die M6g1ichkeit der Spatinfektion des Rirns, der schlieBlichen Verwachsung 
des Prolapses mit Dura und Raut gegeben ist. Ais seltenes Vorkommnis sei eine Meningocele 
angefiihrt, die KORNER nach einem operierten Schliifenlappenabscesse sah. Ringegen 
halten wir die Er6ffnung der subduralen Riiume, die vor allem LEMAiTRE wegen der M6g­
lichkeit einer Meningitis fUrchtet, gleich NEUMANN fUr nicht so bedenklich, da uns wie vielen 
anderen die Encephalitis weit gefiihrlicher erscheint als die postoperative Meningitis, die 
ja librigens auch dadurch hintangehalten wird, daB meist kurz nach der Operation die 
Durallicke durch das sich vorw6lbende Rirn verschlossen wird. SchlieBlich wissen wir ja 
auch von den operativen Durarissen, daB nicht jede Er6ffnung der subduralen Raume 
zur Meningitis fUhren mu{3. Es kommt hier fast alles auf die Virulenz des Entziindungs­
prozesses an. 

Wir erblicken in der geschilderten Methode durchaus nicht das Idealverfahren, wir 
glauben auch nicht, daB sich die Methode fiir aIle FaIle eignet, wir halten uns aber fUr 
berechtigt, die Methode zu versuchen, da mit ahnlichen Methoden auch andere Autoren 
(KING, BONNINGHAUS, BRUNINGS, mit einer ahnlichen Methode auch FEUCHTINGER 
und LEIDLER) gute Erfolge erzielt haben. Die Zukunft wird lehren, in welcher Weise 
die Methode modifiziert werden muB und fUr welche FaIle von Rirnabscessen sie sich 
eignet. 

Otogene Encephalitis non purulenta. 
Wahrend wir wissen, daB es im Gefolge einer Otitis, insbesondere einer mit 

Sinusthrombose kombinierten Otitis, zu einer eitrigen Encephalitis (UCHER­
MANN, E. URBANTSCHITSCH, BRUNNER) oder zu einem metastatischen Hirn­
absceB (SCHWABACH, BAUERREIS, NONNE, SCHMITZ, BERGGREN) kommen kann, 
ist das Vorkommen einer otogenen Encephalitis non purulenta noch umstritten. 
Bekanntlich hat zuerst OPPENHEIM die Moglichkeit in Erwagung gezogen, daB 
Bakterien von dem eitrig erkrankten Schlafenbein auf dem Wege der Blutbahn 
in das Gehirn eindringen und hier statt einer eitrigen eine einfache Entziindung 
auslOsen. Nach OPPENHEIM haben sich MARQUARD, KRAUSE, LERMOYEZ, VOSS, 
GERBER, KOPCZYNSKI, WISCHNITZ, KEy-ABERG, HEINE und BECK, BRUNNER, 
SYMONDS, vor aHem aber BORRIES zu dieser Frage geauBert. Trotz dieser sehr 
ausgedehnten Diskussion muB man sagen, daB unsere Kenntnisse heute nicht 
viel klarer sind, als sie es zu Zeiten OPPENHEIMS waren. Das gilt fiir Patho­
genese, Pathologie und Klinik dieser Erkrankung. 

Was zunachst die Pathog{mese betrifft, so werden diesbeziiglich gewohnlich 
nur beilaufige Bemerkungen gemacht. Die einen Autoren (BORRIES, STERN) 
behaupten kurz, daB sich die otogene Encephalitis auf dem gleichen Wege bildet 
wie der otogene HirnabsceB, HEINE und BECK halten es mit OPPENHEIM fiir 
moglich, daB die Bakterien "auf praformierten Bahnen" ins Gehirn verschleppt 
werden. Es handelt sich also hier durchaus nur urn Hypothesen, die aber in 
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man chen Punkten noch bezweifelt werden konnen. Das gilt zunachst fUr die 
Analogie in der Entwicklung des otogenen Hirnabscesses und der otogenen 
Encephalitis. Diese Analogie muB schon deshalb bezweifelt werden, weil in 
einer groBen Zahl der hierher gehorenden Falle das cerebrale Bild erst nach 
einem Eingriff am Warzenfortsatze haufig ziemlich akut auftrat (Falle von 
MARQUARD, BORRIES, KEy-ABERG, WISCHNITZ, KOPCZYNSKI, F. VOSS, O. VOSS), 
was bekanntlich fUr den otogenen HirnabsceB zumindest in der Regel nicht 
zutrifft, was hingegen sehr gut in das Bild der postoperativen, serosen Meningo­
encephalitis paBt. In der Tat scheint uns der Verdacht durchaus begrundet, 
daB es sich z. B. in 2 von den 3 Fallen von SYMONDS urn serose Meningitiden 
gehandelt hat. Jedenfalls erscheint uns die Differentialdiagnose sehr schwierig. 
Auch der von HEINE und BECK modifizierten Anschauung OPPENHEIMS kann 
man sich nur schwer anschlieBen, da sich erstlich in mehreren Fallen, z. B. in 
einem Falle von OPPENHEIM, das cerebrale Bild bei einer vollkommen ruhigen, 
nicht akut exacerbierten chronischen Otitis entwickelt hat, also bei einem 
Zustande des Mittelohres, der fiir eine akute Aussaat von Bakterien durchaus 
nicht geeignet ist. Dazu kommt zweitens, daB es Falle gibt, in denen sich eine 
Encephalitis entwickelt haben solI, obwohl bei der vorangegangenen Radikal­
operation das Tegmen entfernt wurde (BORRIES), d. h. die Knochenplatte, 
welche die wichtigsten priiformierten Bahnen fur die mittlere Schadelgrube 
enthalt. Merkwiirdig muB es ferner erscheinen, daB diese Encephalitis bald 
durch einfache Freilegung der Dura, bald ohne Freilegung der Dura, endlich 
sogar ohne Operation (F. Voss) ausheilen kann. SchlieBlich muB daran er­
innert werden, daB man, falls die priiformierten GefaBbahnen im Knochen eine 
so groBe pathogenetische Bedeutung besitzen, schon lange eine rhinogene En­
cephalitis gefunden hatte, da die in der Hinterwand der Stirnhohle verlaufen­
den BlutgefiiBe auch in der Entwicklung des rhinogenen Hirnabscesses eine 
groBere Rolle spielen als die BlutgefaBe des Tegmens oder der hinteren Pyra­
midenflache. 

Ebensowenig wissen wir uber die Pathologie der otogenen Encephalitis. 
Wir kennen zwar die Encephalitis haemorrhagica anderer Atiologie, aber als 
anatomische Grundlage fur die otogene Encephalitis liegt eigentlich nur der 
Fall von WISCHNITZ vor, und es ist wohl kaum moglich, auf einen Fall, dessen 
klinischer Verlauf in einigen Zeilen referiert ist und bei dem iiberdies eine mikro­
skopische Untersuchung des Gehirns fehlt, eine neue Lehre aufbauen zu wollen. 

Was schlieBlich die Klinik betrifft, so auBert sich BORRIES dariiber sehr 
prazise, indem er schreibt, daB die otogene Encephalitis klinisch die Symptome 
eines Hirnabscesses hervorruft, ohne daB ein HirnabsceB vorliegt ("L'encepha­
lite se characterise par Ie syndrome d'abces sans abces"). Das ist aber nicht 
sehr charakteristisch, da ja Hirntumoren und Hirntuberkel, vor allem aber die 
Meningitis serosa cystica ebenso das Bild eines otogenen Hirnabscesses vor­
tauschen konnen. Wie vorsichtig man allerdings in diesen Fallen sein muB, 
zeigen recht gut 2 Falle von HINSBERG, in denen die typischen Symptome 
eines Schliifenlappenabscesses nach der erfolglosen Punktion des Schliifenlappens 
verschwanden, urn nach einiger Zeit wiederzukehren. In beiden Fallen fand 
sich schlieBlich doch ein SchliifenlappenabsceB. 

Man muB also sagen, daB das V orkommen einer otogenen Encephalitis non 
purulenta bis heute noch nicht mit Sicherheit erwiesen und daher die zuruck­
haltende Stellung, die OPP.ENHEIM, KORNER, STERN, F. VOSS und O. VOSS, 
schlieBlich ich selbst in dieser Frage eingenommen haben, berechtigt ist. Da­
mit solI freilich die Moglichkeit einer derartigen Erkrankung nicht abgestritten 
werden. 
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Erkranknngen der Hullen des Zentralnervensystems. 

Pachymeningitis nnd Leptomeningitis. 
Von H. PETTE-Hamburg. 

Mit 21 Abbildungen. 

Voraussetzung fiir die Erfassung der verschiedenartigen Reaktionsformen 
der Hirnhiiute im Krankheitsgeschehen ist sowohl eine genaue Kenntnis ihrer 
Anatomie als auch eine genaue Kenntnis der Physiologie des Liquors bzw. des 
Liquorkreislaufs. Nur auf dieser Grundlage wird es moglich sein, in die Fragen 
der Pathogenese meningealer Erkrankungen ernzudringen und ihre Sympto­
matologie voU auszuwerten. Es sei deshalb auf die entsprechenden Abschnitte 
im aUgemeinen Teil dieses Handbuches besonders hingewiesen. 

In den folgenden Kapiteln werden die entzundlichen Erkrankungen der 
harten und weichen Hirnhaute behandelt werden mit AusschluB der tuber­
kulosen und syphilitischen Meningitis. Nicht behandelt werden ferner die 
diffusen Geschwulstbildungen der Hirn- und Riickenmarkshiiute (dariiber s. die 
betreffenden Spezialkapitel). 

A. Die Pachymeningitis. 

I. Die Pachymeningitis externa. 
Die Pachymeningitis externa im Bereich des Schiidels steUt niemals einen 

primaren Krankheitsproze/3 dar, sie entsteht stets jortgeleitet, und zwar meist 
von der auBeren Bedeckung, d. h. von der Haut, vom Unterhautzellgewebe, 
vom Knochen oder, und nicht zuletzt, von den Nebenhohlen, sei es der Nase, 
sei es der Ohren. Dennoch aber kann die P. ext. als selbstandige Krankheit 
imponieren und symptomatologisch die Szene vollig beherrschen. 

VerhiiltnismaBig wenig Beachtung fand bis vor nicht allzu langer Zeit die 
P. ext. spinalis, von MORAWITz als Perimeningitis bezeichnet. 

Die Pachymeningitis spinalis externa wurde in der 1. Auflage dieses Werkes iiberhaupt 
nicht erwahnt, obwohl sie schon in friiheren Abhandlungen, beispielsweise in LEYDENS 
"Klinik der Riickenmarkskrankheiten" (1874) und in NOTHNAGLS "Spezielle Pathologie 
und Therapie" (LEYDEN und GOLD SCHEIDER 1897) als Krankheitsbild dargestellt wird. 
Noch in der letzten Auflage des OPPENHElMSchen Lehrbuches (1923) wird der Standpunkt 
vertreten, daB der P. ext. eine besondere Bedeutung nicht zukomme. Ahnlich FR. SCHULTZE, 
der in der monographischen Bearbeitung der "Krankheiten der Hirnhaute" die P. ext. 
als in das Gebiet der Chirurgie gehOrig bezeichnet. Diefolgenden Ausfiihrungen werden 
zeigen, daB das Krankheitsbild in ausgesprochenen Fallen durchaus scharf umrissen ist, 
so daB ihm neurologischerseits in Zukunft mehr Aufmerksamkeit geschenkt werden sollte. 

Itiologie und Pathogenese. Die Pachymeningitis externa entsteht: 
1. auf direktem Wege, vom Knochen aus fortgeleitet (bei Lues, Tuberkulose, 

Osteomyelitis) ; 
2. fortgeleitet auf dem Lymph- oder Blutweg im AnschluB an entziindliche, 

meist eitrige Mfektionen in mehr oder weniger entfernt gelegenen Weichteilen 
(z. B. Furunkel, Phlegmone). 



Die Pachymeningitis externa. Atiologie und Pathogenese. 269 

.Auf die luische und tuberkulose Form der P. ext. wird an dieser Stelle nicht eingegangen 
werden. Es sei auf die entsprechenden Kapitel dieses Handbuches verwiesen. 

1m Bereich des Schadels kann jeder Eiterherd auBerhalb des Schadelknochens 
zum Ausgangspunkt einer P. m. ext. werden, sobald durch Erkrankung des 
Knochens Eitererregern die Moglichkeit zum Durchtritt gegeben wird, z. B., wenn 
infolge eines Traumas die Kontinuitat des Knochens durchbrochen wird, sei es, 
daB nur eine Fissur entsteht, sei es, daB der Knochen zertrummert wird. Auch 
von den Nebenhohlen der Nase wie der Ohren kann der EntzundungsprozeB 
auf die harte Hirnhaut ubergreifen. 1m allgemeinen bleiben die auf diese Weise 
entstehenden Eiterherde im Gegensatz zu den spinalen Herden umschrieben. 

Eine eingehende Schilderung dieser Verhiiltnisse findet sich in den Hand- und Lehr­
biichern der Nasen- und Ohrenheilkunde; ich verweise hier speziell auf das Handbuch der 
Neurologie des Ohres. G . .ALEXANDER leitet das Kapitel der P. ext. und des extraduralen 
.Abscesses mit den die Bedeutung dieser Krankheiten kennzeichnenden Worten ein: "Die 
P. m. ext. und der extradurale .AbsceB gehoren zu den haufigsten otogenen intrakraniellen 
Erkrankungen und sind Komplikationen 1. und 2. Ordnung." 

Einer von RUEGG aufgestellten Statistik ist zu entnehmen, daB unter 422 otogenen 
intrakraniellen Erkrankungen sich 251mal ein extraduraler .AbsceB fand. Erwahnt soil 
noch werden, daB sich der extradurale .AbsceB nach primarer Ohreiterung weit haufiger 
in der hinteren als in der mittleren Schadelgrube findet, und daB er haufiger bei akuten 
als bei chronischen Prozessen vorkommt. 

Die haufigste Form der P. ext. spinalis ist zweifellos die im AnschluB an 
eine eitrige Osteomyelitis der Wirbelsaule fortgeleitete und auf den epiduralen 
Raum ubergreifende Entzundung. 

trber die Haufigkeit, die Atiologie und die Pathogenese der "Osteomyelitis purulenta" 
hat bereits DONATI 1906 in einer ausgedehnten Studie berichtet. Er fand diese Krankheit 
weitaus haufiger beim mannlichen als beim weiblichen Geschlecht. In einer Sammel­
statistik von 53 Fallen waren 36 (68 %) Manner und 17 (32 %) Frauen. DONATI sucht die 
Erklarung hierfiir wohl mit Recht darin, daB das Trauma fiir den Mann eine groBere Rolle 
spielt als £iir die Frau. Betref£s des .Alters war am haufigsten das 2. Dezennium befallen. 
In der Zusammenstel!~ng DONATIS begegnen wir zahlreichen medullaren Komplikationen, 
meist bedingt durch Ubergreifen des entziindlichen eitrigen Prozesses auf den epiduralen 
Raum. E. FRAENKEL sah wahrend seiner jahrzehntelangen Tatigkeit als Prosektor am 
Eppendorfer Krankenhaus insgesamt 12 Falle von Osteomyelitis der Wirbelsaule, wo 6mal, 
d. h. in der Halfte der Falle die Erkrankung auf den Riickenmarkskanal iibergegrif£en hatte. 

Eine P. ext. entsteht aber auch, ohne daB der die Dura mater umkleidende 
Knochen von der Entzundung ergriffen wird, wenn auf dem Lymphweg Eiter­
erreger aus benachbartem Gewebe in die Tiefe dringen und den epiduralen Raum 
infizieren. Ausgangsherd bilden Furunkel, Karbunkel und andere phlegmonose 
Eiterungen (MORAWITZ, HOSTERMANN, F. KRAUSE, CASSIRER, RUNGE, DANDY, 
MONIZ, LIN, E. GUTTMANN, LUCE, E. FRAENKEL, SCHMALZ u. a.). Als Entzun­
dungserreger kommen, dem Charakter des primaren Prozesses entsprechend, 
Staphylokokken, seltener Streptokokken in Frage. Bei 17 von SCHMALZ zu­
sammengestellten Fallen wurden I5mal Staphylokokken (davon 3mal im Blut) , 
Imal Streptokokken (DELEARDE) und Imal Pneumokokken (SCHICK) gefunden. 

Hierher gehoren ferner die FaIle, bei denen durch Traumen kleine Blutungen 
im epiduralen Gewebe entstehen, in dem alsdann etwaige im Blut kreisende 
Bakterien einen guten Nahrboden finden und zu einer Pachymeningitis fuhren 
(SCHMALZ). 

Es gelingt oft, die gleichen Eitererreger wie im extraduralen Raum auch 
im Blut nachzuweisen. 

SCHMALZ, der 1925 64 Faile von akuter P. m. spinalis ext. aus der Literaturzusammen­
stellte, fand als primaren Infekt: Panaritien (3), Furunkel (4), .Amygdalitis-Pharyngitis (5), 
Bronchitis (I), Pneumonie (I), Grippe (I), Phlebitis in der Graviditat(l), puerperale Sepsis (2), 
Osteomyelitis des Schienbeins (I), Messerstich (I), Decubitus (5), Eiterungen jeglicher .Art 
wie .Angina Ludowici (I), subpleurale Eiterung (2), LeistendriisenahsceB (I). .Aus dieser 
Zusammenstellung geht mit Sicherheit hervor, daB extradurale .Abscesse auf dem Blutweg, 
d. h. metastatisch entstehen konnen. 
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Pathologische Anatomie. Leichte Formen von P. m. ext. kommen zweifellos 
haufiger vor, als im allgemeinen angenommen wird. 1m Friihstadium, solange 
es nicht zu Eiterbildung und Einschmelzung gekommen ist, konnen sich aile 
Erscheinungen zuriickbilden. Das gilt, worauf besonders KORNER und G. ALE­
XANDER aufmerksam gemacht haben, fUr die vom Ohr ausgehenden Eiterungen, 
es gilt aber auch fUr aIle anderen von den Nebenhohlen sowie vom Schadel­
knochen ausgehenden Entziindungen. Eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Verdickung der Dura mit bindegewebiger Anlagerung ist das Endresultat. Bei 
der Sektion kann eine intensive Verwachsung mit dem Knochen an Stelle der 
ehemaligen Eiterung die einzige Reminiszenz an den ehemaligen akuten ProzeB 
bilden. Kommt aber die Entziindung nicht zum Stillstand, so entsteht der 
extradurale AbscefJ. Da die Dura gleichzeitig das innere Periost des Schadel­
knochens darstellt, kann man auch von einer periostalen Eiterung sprechen. 
Auch solche Abscesse konnen gelegentlich noch resorbiert bzw. organisiert 
werden. Hier ist die granulOse Form prognostisch giinstiger als die torpide Form 
ohne Granulationsbildung (JANSEN, G. ALEXANDER). In spateren Stadien 
konnen die Narben verkalken oder verknochern. Besteht eine Knochenfistel, so 
bricht der Eiter nach auBen durch. G. ALEXANDER unterscheidet fUr die extra­
duralen vom Ohr ausgehenden Abscesse zwischen Mastoidfistel, Antrumfistel, 
Tegmentfistel und Labyrinthfistel. Perforieren die otitischen Abscesse nach 
auBen, so brechen sie meist in das Gebiet des Schlafenbeins durch. In 2 Fallen 
von ExtraduralabsceB der hinteren Schadelgrube sah G. ALEXANDER aller­
dings einen Durchbruch durch die in diesen Fallen besonders diinne Platte 
des Hinterhauptbeins mit Bildung eines Suboccipitalabscesses; in einem Fall 
einen Durchbruch durch das Scheitelbein. Nach KORNER (zit. nach G. ALEXAN­
DER) kon~en ausgedehnte Extraduralabscesse an der Schlafenschuppe hinauf 
unter dem Scheitelbein hin bis zur Sagittal- und zur Coronarnaht wandern 
und sich in der Kleinhirngrube bis unter die Hinterhauptschuppe, namentlich 
aber langs des Sinus transversus bis zum Confluens sinuum oder zum Foramen 
jugulare, ja bis in die Fossa jugularis verbreiten, um alsdann den Bulbus jugu­
laris zu komprimieren. Hat sich der AbsceB durch den Knochen durchgefressen, 
so durchbricht er sehr bald auch die Haut. Auf diese Weise ist die Fisteliiffnung 
nach auBen hergestellt. Liegt der AbsceB in der Nahe eines Emissariums oder 
eines anderen vorgebildetenKanals (Foramen rotundum, Foramen jugulare usw.), 
so tritt der Eiter durch diese bffnungen nach auBen. 

Der nicht nach auBen perforierte AbsceB wirkt im Sinne eines raumbp­
schrankenden Prozesses. Ausnahmsweise kommt es zu einer Arrosion der Dura 
und damit zu einem Durchbruch des Eiters in die subarachnoidealen Raume, 
d. h. zu einer foudroyanten Meningitis. Haufiger sind Infektionen der Blut­
leiter mit nachfolgender Thrombophlebitis und den bekannten sich weiterhin 
daran anschlieBenden Komplikationen. Durch groBe perisinose Abscesse kann 
es naturgemaB auch zu einer Kompression der Sinus kommen, auch kann die 
Infektion die weichen Haute ergreifen und alsdann AnlaB zu einer lokalen oder 
diffusen Meningitis geben. 

Eine seltene Komplikation eitriger Prozesse am oder im Schadel vor aHem nach otogenen 
Eiterungen stellt die Pachymeningitis interlamellaris dar, (KORNER, G. ALEXANDER, E. 
FRAENKEL, ZANGE, BRUNNER). Als Begleiterscheinung eines Hirnabscesses wurde sie von 
POLITZER und G. ALEXANDER beschrieben. Derartige Prozesse konnen in gleicher Weise 
Thrombophlebitis und Sinusthrombose zur Folge haben. 

Beziiglich der in den letzten Jahren stark angewachsenen kasuistischen 
Literatur iiber P. ext. spinalis sei vor allem auf die Arbeiten von MORAWITZ, 
LUCE, E. FRAENKEL, SCHMALZ, E. GUTTMANN, OEHLECKER und HASSIN ver­
wiesen. 
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1923 beschrieb E. FRAENKEL einen Fall von umschriebener Pachymeningitis cervicalis 
interstitialis, die von den sich an der Au13en- oder Innenflache der harten Ruckenmarkshaut 
abspielenden Entzundungen, d. h. der P. ext. und interna vollig verschieden ist. In FRAEN­
KELS Fall handelte es sich urn einen das Gewebe der Pachymeninx durchsetzenden Ent­
zundungsprozef3, der vergleichbar einer Pachymeningitis gummosa cervicalis infoJge Dicken­
zunahme der Dura mater das Ruckenmark muldenformig eingedeUt hatte. 

Infolge seiner Lage und seiner Gestaltung kann der epidurale Raum be­
sonders leicht zu einem Sammelbecken fur aIle moglichen bakteriellen und 
humoralen Noxen werden, welche aus den 
den Wirbelkanal umgebenden knochernen 
Wandungen, aber auch aus den die Wirbel­
saule einrahmenden Weichteilen stammen, 
z. B. aus den tiefen MuskeIlagen des Halses, 
des N ackens, des Riickens, des Beckens; 
hierher gehort ferner das lockere Gewebe 
des peripleuralen sowie des retroperitonealen 
Raumes und schlieBlich auch des Nieren­
lagers (LUCE). Den anatomischen Verhalt­
nissen entsprechend dehnt sich der eitrige 
Proze13 sehr bald, nachdem er den epiduralen 
Raum erreicht hat, nach oben und unten 
aus, d. h. er zeigt entgegen den Verhalt­
nissen am Schadel nur wenig Tendenz, lokal 
zu bleiben. Auch hier kann sich die Dura 
mater wie am Schadel, ohne da13 es zu Eiter­
bildung kommt, lediglich durch Anlagerung 
von Granulationsgewebe von au13en her ver­
dicken, um spater zu schrumpfen und sich 
vielleicht erst dann als derbe schwielige 
Narbe klinisch zu dokumentieren. In spa­
teren Stadien konnen solche Narben eben so 
wie am Schadel verkalken oder Knochen 
apponieren. 

Da13 die Veranderungen sich meist an 
der Hinterflache der Dura mater finden 
und der epidurale Raum nur selten gleich­
ma13ig zirkular ergriffen wird, findet seine 
Erklarung wohl darin, da13 der hintere Epi­
duralraum ein bedeutend gro13eres Netz von 
Lymphspalten aufweist und die Ausbreitung 
der Infektion nach vorn durch die innige 
Vereinigung der Dura mater mit den Wirbel­
bandern gehemmt wird. Am haufigsten wird 
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der epidurale Raum in seiner ganzen Lange befallen, es gibt aber auch Falle, wo 
sich die Veranderungen in Hohe der unteren Halswirbelsaule finden und nur bis 
zur Brustwirbelsaule reichen. Nach oben zu wird das Niveau des Atlas - wohl 
infolge der festen Verlotung der Dura mit dem Rand des Foramen magnum -
niemals uberschritten. 

Bei einer Eiterung im epiduralen Raum zeigt die Dura selbst regelma13ig 
Entzundungserscheinungen, die hinsichtlich der Intensitat sehr verschieden 
sein konnen. Je schwerer und je foudroyanter der peripachymeningitische 
Proze13 ist, um so gro~er ist die Gefahr des Ubergreifens auf die weichen Haute. 
Eine so entstandene eitrige Meningitis unterscheidet sich in nichts mehr von 
dem Bild der echten eitrigen Leptomeningitis. 
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SCHMALZ rand bei den von ihm zusammengestellten Fallen eine meningeale 
Beteiligung in 25-30 % . Zweifellos ist die Leptomeningitis stets eine Folge 
der Pachymeningitis und nicht etwa umgekehrt; doch wird es oft schwer sein, 

zu entscheiden, ob nicht schon gleichzeitig mit dem 
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epiduralen Raum die Meningen infiziert wurden. 
Die Beteiligung des Riickenmarks selbst ist ab­

hangig von der Schwere des epiduralen Prozesses. 
Eine Kompression des Rtickenmarks durch den im 
epiduralen Raum gestauten Eiter, d. h. eine primar 
mechanische Schadigung scheint, wie eigene Beobach­
tungen und auch die Befunde von SCHMALZ ergeben, 
jedefalls nicht die Regel zu sein. DaB es aber dennoch 
klinisch so haufig zu den Erscheinungen einer Quer­
schnittslahmung kommt, hat, wie wohl als erster 
BORNSTEIN erkannt hat, seinen Grund in den ge­
st6rten Zirkulationsverhaltnissen und in der dadurch 
bedingten bdembildung an mehr oder weniger um­
schriebener Stelle des Rtickenmarks. Die von einzel­
nen Autoren (LEMOINE, BORNSTEIN, OPPENHEIM, KA­
MINSKI, HASSIN u. a.) beschriebenen anatomischen Ver­
anderungen innerhalb des Rtickenmarksgewebesdtirften 
mit dieser Annahme vollauf ihre Erklarung finden. 

Sehr lehrreich ist vor allem der von HASSIN be­
schriebene Fall, wo es infolge Dbergreifens der Ent­
ztindung auf das Perineurium der hinteren Wurzeln 
zu einer Verlegung der perineuralen Lymphraume kam. 
Als offensichtlichen Ausdruck der Rtickstauung zeigte 
das Rtickenmark - auf nur wenige Segmente be­
schrankt - sekundare Degenerationen (Ltickenfelder­
bildung). Die Veranderungen waren ahnlich denen 
nach experimenteller Rtickenmarkskompression. 

Symptomatologie. Die P. ext. cranii kann lange 
Zeit symptomlos bleiben. Nicht selten stellt sie einen 
Nebenbefund dar, der bei der Operation oder bei der 
Sektion tiberrascht, wenn andere intrakranielle Pro­
zesse (HirnabsceB, Leptomeningitis) ftihrend waren. 
In ausgesprochenen Fallen, besonders beim extra­
duralen AbsceB, wird tiber lokalen Kopfschmerz ge­
klagt. Bei den vom Ohr ausgehellden Eiterungen 
stimmt die schmerzende Stelle meist mit dem anatomi­
schen Sitz der Veranderungen tiberein. Bei einem 
AbsceB in der mittleren Schadelgrube erweist sich die 
Schlafenbeinschuppe als druck- und klop£empfindlich, 
bei Abscessen der hinteren Schadelgrube das Hinter­
hauptbein. Hier ist meist auch die Beweglichkeit des 
Kopfes eingeschrankt, der Kopf wird nicht selten 
zwangsmaBig nach hinten oder zur Seite fixiert ge-
halten. Ein besonderes, bei akuter Otitis media vor­

kommendes und zuerst von GRADENIGO beschriebenes Symptom (Abducenslah­
mung bei Bestehen heftigster Schmerzen in der Schlafengegend) ist h6chstwahr­
scheinlich Ausdruck einer extraduralen Entztindung an der Pyramidenspitze. 

Zu Drucksymptomen im Sinne einer Verdrangung des Hirngewebes kommt 
es bei extraduralen Abscessen nur dann, wenn der AbsceB einen gr6Beren 
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Umfang erreicht hat. ErfahrungsgemiW wird zu oft versucht, cerebrale Lokal­
symptome als Auswirkung einer extraduralen Eiterung zu deuten, wo es sich 
mit Bestimmtheit um einen intracerebralen ProzeB handelt. Darauf hat vor 
allem auch KORNER hingewiesen. 

Bei foudroyanter und ausgedehnter eitriger P. ext. kann das Sensorium weit­
gehend beeintrachtigt sein in Form von hochgradiger Apathie, delirioser Zu­
stande u. a. m. Besteht gleichzeitig, wie es besonders bei extraduralem AbsceB 
der hinteren Schadelgrube vorzukommen pflegt, Meningismus, so kann die 
Differentialdiagnose gegenuber einer eitrigen Meningitis sehr schwer sein. Ent­
scheiden muB hier der Liquorbefund. 

Eine Stauungspapille bzw. Neuritis optica gehort nicht ohne weiteres zum 
Bilde der unkomplizierten P. m. ext. Wo sich Veranderungen am Augenhinter­
grund finden, besteht stets der Verdacht, daB es gleichzeitig zu intraduralen 
oder intracerebralen Komplikationen gekommen ist. KORNER (zitiert nach 
G. ALEXANDER) fand bei unkomplizierter P. ext. bzw. bei Extraduralabscessen 
der mittleren Schadelgrube unter 12 Fallen keinmal, bei P. m. ext. der hinteren 
Schadelgrube unter 20 Fallen 3mal und bei P. m. ext. der mittleren und hinteren 
Schadelgrube unter 4 Fallen 2mal eine Neuritis optica. 

Die Symptomatologie der P. m. ext. spinalis ist erst in den letzten Jahren an 
Hand einer zwar nicht groBen, aber doch gut durchgearbeiteten Kasuistik 
scharfer umrissen worden (MORAWITZ, LUCE, E. FRAENKEL, SCHMALZ, LIN, 
DANDY, EGAS MONIZ, RUMKE und GOUDSMIT, E. GUTTMANN und SINGER, OEHL­
ECKER, CROUZON, PETIT-DuTAILLIS und CHRISTOPHE, RICARD, DECHAUME und 
CROIZAT, PINCOFFS, JACCHIA, HASSIN u. a.). 

LEYDEN und GOLD SCHEIDER unterschieden 1897 Erscheinungen 1. von seiten der 
Wirbelsaule, 2. von seiten der Dura mater und 3. von seiten des Ruckenmarks bzw. seiner 
Wurzeln. Reute wissen wir, daB sich die einzelnen Symptome nicht in dieser Weise scharf 
voneinander abgrenzen lassen. 

Beginn und Verlauf der Krankheit sind weitgehend abhangig vom primaren 
Leiden, auf das die P. m. ext. gleichsam als Komplikation folgt. Bei einem sept i­
schen Krankheitsbild, wo die P. m. ext. lediglich eine Teilerscheinung darstellt, 
konnen die ersten Symptome auBerordentlich akut und foudroyant auftreten. 
Handelt es sich hingegen um einen schleichenden ProzeB, beispielsweise einen 
chronisch-eitrigen Knochenherd, so setzen die einzelnen Symptome weniger 
stiirmisch ein, die EntwickIung erfolgt Iangsam. Zwischen diesen beiden Formen 
gibt es naturlich alle Ubergange. 

Neben oft sehr schweren, vom primaren ProzeB abhangigen Allgemein­
erscheinungen beherrscht die auf3erordentlich starke lokale Schmerzhaftigkeit der 
Wirbelsiiule mit hOchstgradiger Einengung ihrer Beweglichkeit das Symptomenbild. 
Die Wirbelsaule hat in solchen Fallen ihre "funktionelle Plastizitat" (LUCE) 
vollkommen verloren. Bei Prozessen im Bereich der BrustwirbelsauIe wird die 
ganze Wirbelsaule hyperextendiert gehaIten, mit Ausnahme der Halswirbel­
sauIe, die frei beweglich sein kann, zum mindesten braucht ein Meningismus 
nicht zu bestehen. 

Ein weiteres wichtiges Symptom ist die allgemeine Uberempfindlichkeit der 
N ervenstiimme sowie der N ervenwurzeln gegen Druck, nach Verteilung und Aus­
dehnung abhangig vom Sitz der P. m. Subjektiv bestehen Neuralgien in Form 
von Brachialgien, von Intercostalneuralgien, von ischiasahnlichen Schmerzen 
usw. Dabei erweisen sich die zugehorigen Dermatome als uberempfindlich gegen 
Reize aller Art. Die Patienten liegen, um zu entspannen, am liebsten mit an­
gezogenen Beinen. Eine P. m. ext. im Bereich der unteren Dorsalsegmente kann 
eine maximale Spannung der Bauchdeckenmuskulatur zur Folge haben, und 
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zwar in einem MaBe, daB, wie wir es zweimal sahen, derVerdacht einer ent­
ziindlichen intraabdominellen Affektion (Appendicitis, Peritonitis) entsteht. Von 
einem gleichen Fall berichtet MORA WITZ. 

PETERS und ALBERS (zit. nach SCHMALZ) sahen rhythmische Zuckungen in den unteren 
Extremitaten, die sich bis zu tetaniformen Krampfanfallen steigerten. Das KERNIGSche 
Zeichen, das in 3 von MORAWITz beobachteten Fallen "in klassischer Weise" vorhanden 
war, fehite in anderen Fallen. 

Die allgemeine Uberemp/indlichkeit der Haut, die keineswegs nul' segmental 
zu sein braucht, ist wohl in erster Linie Folge einer Beteiligung hinterer Wurzeln 
am EntziindungsprozeB. Die neuralgiformen Beschwerden konnen so intensiv 
sein, daB im Anfang das del' N euralgie zugrunde liegende Leiden vollig verdeckt 
wird. Erst del' weitere Verlauf vermag hier Klarheit zu schaffen. 

Kommt es zu grofJerer Eiteransammlung im epiduralen Raum, so kann das 
Synd1"Om eines raumbeschriinkenden spinalen Prozesses entstehen. Wir sahen 
2mal innerhalb eines Zeitraumes von 2mal 24 Stunden das Bild del' totalen 
Leitungsunterbrechung sich ausbilden, nachdem kurze Zeit vorher nul' leicht 
spastische Symptome bestanden hatten. Hier hatte sich auch das iibrige Bild 
schlagartig geandert, insofern die Riickenschmerzen sowie die Neuralgien - es 
handelte sich beide Male um einen AbsceB, del' von einem osteomyelitischen 
ProzeB del' Brustwirbelsaule ausgehend in den epiduralen Raum durchgebrochen 
war - innerhalb weniger Stunden vollig geschwunden waren. Einen ahnlichen 
Fall beschrieb MORAWITZ (Fall I), auch hier war die Querschnittsunterbrechung 
eine vollkommene mit Aufhebung aller Reflexe. In dem von E. FRAENKEL 
mitgeteilten Fall von umschriebener P. m. cervicalis acuta entwickelten sich 
die Erscheinungen von Anfang an foudroyant. 

Bei dem 56jahr. Mann war ein Nackenkarbunkel eroffnet und ausgeraumt worden. Aus 
Blut und Urin wurden wiederholt Staphylokokken geziichtet. 2 Monate nach der Incision 
des Karbunkels - die Wunde war bereits abgeheilt - entwickelte sich dann akut das Bild 
eines das Halsmark komprimierenden Prozesses in Form einer teils schlaffen, teils spastischen 
Tetraparese. Unter zunehmender BewuBtseiniitriibung trat 14 Tage spateI' der Exitus Ietalis 
ein. Bei del' Sektion fand man einen Halswirbel mitsamt den zugehiirigen Bandscheiben 
zersWrt und die Wandung del' entstandenen Hohle mit Eiter bedeckt. Die Dura mater des 
Riickenmarks war etwa in Hohe des 4. Cervicalsegmentes umschrieben verdickt mit ventral­
warts gerichteter Vorwolbung der Innenflache. Das Riickenmark selbst war in einer Aus­
dehnung von etwa 1 em Lange eingedellt. 

Die Temperatur ist sowohl vom Grundleiden wie von del' Akuitat del' Pachy­
meningitis abhangig. In den foudroyant verlaufenden Fallen ist sie kontinuier­
lich hoch, in den mehr chronischen bzw. subakut verlaufenden unregelmaBig 
und oft nul' subfebril. Ahnlich liegen die Verhaltnisse fUr die Leukocytose des 
Blutes. Auch fUr sie ist das Grundleiden maBgebend. Bei septischen Prozessen 
diirfte man kulturell wohl regelmaBig Keime im Blut und auch im Urin finden. 

Diagnose. Die Diagnose del' P. ext. cranii sowie des extraduralen Abscesses 
ist oft auBerordentlich schwer, VOl' allem die Differentialdiagnose gegeniiber 
den Abscessen del' hinteren und del' mittleren Schiidelgrube. Die Diagnose 
kann unmoglich gestellt werden, sobald Symptome bestehen, die gleichzeitig 
auf einen intracerebralen ProzeB schlieBen lassen. Hiel' kann nul' operatives 
Vorgehen entscheiden. 

Hinsichtlich des Verlaufes del' extraduralen eitrigen Entziindungen am 
Schadel unterscheidet G. ALEXANDER 3 verschiedene Stadien: das Initial­
stadium, das Latenzstadium und das manifeste Stadium. Das Initialstadium 
ist charakterisiert durch Kopfschmerzen mit lokaler Druck- und Klopfempfind­
lichkeit an charakteristischer Stelle. Es geht innerhalb eines Zeitraumes von 
2-3 Wochen in das Latenzstadium iiber. Die Temperatur, die vorher unregel­
maBig erhoht war, kann normal odeI' subfebril werden; auch konnen die sub­
jektiven Storungen schwinden. Bald mit, bald ohne nachweislichen AniaB folgt 
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auf das Latenzstadium das manifeste Stadium. Spontanschmerzen an um­
schriebener Stelle des Kopfes, lokale Druckempfindlichkeit, haufig mit Odem 
der dariiberliegenden Haut sind fUr die Diagnose dieses Stadiums bestimmend. 
Gegeniiber dem intracerebralen AbsceB sind die wochen- oder monatelange Dauer 
der Symptome und das anhaltende Fieber entscheidend. 

Da das Krankheitsbild der P. m. ext. spinalis in weiten Kreisen nur wenig oder 
iiberhaupt nicht bekannt ist, wird die Diagnose im allgemeinen auch nUT selten 
gestellt. Wenn SCHMALZ (1925) nur von 5 Fallen berichtete, bei denen die Dia­
gnose 4mal gestellt wurde, so hat diese Statistik nur insofern ihre Richtigkeit, als 
sie die von SCHMALZ beriicksichtigten Arbeiten umfaBt; wichtige Arbeiten, die 
iiber richtig diagnostizierte FaIle berichten, wurden von ihm iibersehen. Diffe­
rentialdiagnostisch kann vor allem die Abgrenzung von der Leptomeningitis 
Schwierigkeiten bereiten. Immerhin gibt es aber, wie auch MORAWITZ hervor­
hebt, eine Reihe von Symptomen, die nach der einen oder nach der anderen 
Richtung entscheidend sein konnen. Bei der reinen P. m. ext. fehlen vor allem 
die cerebralen Erscheinungen, wenigstens im ersten Stadium, solange es noch 
nicht zu einer Infektion der weichen Haute gekommen ist. Dessen ungeachtet 
pflegt das Krankheitsbild schon im friihen Stadium infolge der allgemeinen 
Prostration sehr schwer zu sein. Die Kranken stOhnen und jammern nicht 
selten laut infolge der Schmerzen, jede Bewegung (Untersuchung!) laBt ihre 
Schmerzen exacerbieren. Das Sensorium ist oft getriibt. Fiihrend in der Dia­
gnose bleihen aber stets die lokalen, d. h. auf bestimmte Abschnitte der Wirbel­
saule beschrankten Erscheinungen. An erster Stelle steht hier die hochgradige 
Steifigkeit der Wirbelsaule in mehr oder weniger umschriebenem Areal, ihre 
lokale Druckempfindlichkeit, gelegentlich mit einer diffusen Schwellung der 
iiber ihr und neben ihr liegenden Weichteile. Diese Symptome werden bei der 
Leptomeningitis in diesem AusmaBe niemals beobachtet. 

Ausschlaggebende Bedeutung kann dem Liquorbefund beigemessen werden. 
Bei Verdacht auf das Bestehen einer P. ext. purulent a sei man mit der Lumbal­
punktion zuriickhaltend. Ist die Eiterung auf den epiduralen Raum beschrankt, 
so ist im FaIle der Punktion naturgemaB die Gefahr einer Uberimpfung von 
Keimen in die subarachnoidealen Raume gegeben. 

DaB es nicht unbedingt zu einer Infektion der Meningen kommen muB, zeigt ein von 
mir beobachteter Fall, bei dem die Diagnose zunachst nicht gestellt und der mit Eiter 
gefiillte epidurale Raum durchstochen wurde, sich dennoch aber nicht eine Meningitis ent­
wickelte. Nach erneutem Einstich der Nadel, dieses Mal nur bis eben vor die Dura mater, 
gelang es Eiter anzusaugen, aus dem sich Staphylokokken zuchten lieBen. 

Die Entleerung von Eiter aus dem epiduralen Raum mittels Punktions­
nadel ist wiederholt gelungen. Ich erwahne nur die von MORAWITZ beschriebenen 
FaIle. Im Liquor finden wir meist friih schon eine maBige oder auch erheb­
liche Pleocytose als Ausdruck einer sympathischen Meningitis. Unter den 
Zellen konnen leukocytare Elemente einen erheblichen Prozentsatz bilden 
(s. hierzu auch S. 312). Ist es bereitszu einer Abquetschung des Riickenmarks 
infolge epiduraler Kompression gekommen, so kann, wie wir in einem FaIle 
sahen, der Liquor gelb gefarbt sein undeinen stark vermehrten EiweiBgehalt 
aufweisen. Ein ausgesprochenes Kompressionssyndrom zeigte auch der von 
E. GUTTMANN und SINGER mitgeteilte Fall. 

Besonders schwer kann die Differentialdiagnose gegeniiber der unkompli­
zierten Osteomyelitis der Wirbelsaule sein. Auch hier haben wir die gleiche, 
hochgradige Steifigkeit der Wirbelsaule mit starker Empfindlichkeit eines um­
schriebenen Wirbelabschnitts. Sind die Herde so klein, daB sie sich auf der 
Rontgenplatte nicht abheben, so werden andere vorher aufgefUhrte Symptome 
entscheiden mussen. 

18* 
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Die Rohendiagnose eines epiduralen Abscesses kann erhebliche Schwierig­
keiten bereiten, solange ausgesprochene Kompressionserscheinungen seitens der 
Medulla spinalis noch nicht bestehen. Das Myelogramm wird hier gelegentlich 
weiterhelfen (SICARD und PARAF). 

G. SAIZ hat vor kurzem eine Methode zur Sondierung des Wirbelkanals ausgearbeitet, 
nachdem er schon vorher Versuche angestellt hatte, mittels Lipjodol den epiduralen Raum 
zu erforschen. Er fiihrt in Lokalanasthesie eine dicke Lumbalpunktionskaniile mit einem 
auLleren Durchmesser von 2,1 mm in moglichst steiler Richtung von unten nach oben (durch 
den Hiatus sacralis) ein. Neben dem gewohnlichen Mandrin lieLl er sich einen besonderen, 
8 cm iiber die Kaniile hinausreichenden Mandrin anfertigen, dessen Endstiick aus diinnem, 
biegsamen Stahl besteht und in einen 1,3 mm dicken Knopf ausgeht. Es gelang ihm, mit 
dieser Lumbalpunktionskaniile 8mal erfolgreieh in den Epiduralraum vorzudringen. 

Prognose. Die Prognose der P. m. ext. ist weitgehend abhangig vom Grund­
leiden. Das gilt in erster Linie fUr aIle septischen FaIle, wo der extradurale Absce13 
nur eine von meist zahlreichen Metastasen darstellt. Immerhin sind FaIle von 
septisch entstandenen Abscessen bekannt geworden, die rechtzeitig operiert in 
Reilung ausgingen. Diese FaIle werden sich mehren, je mehr das Krankheitsbild 
bekannt und je fruher die Diagnose gestellt wird. Da13 aber auch ohne operatives 
Vorgehen die Prognose keineswegs so infaust ist, wie man zunachst annehmen 
mochte, beweisen kasuistisch mitgeteilte Beobachtungen aus fruheren Jahren. 

Bei einem von NONNE 1902 beobachteten 39jahr. Mann entwickelte sich wenige Wochen 
nach iiberstandener Pneumonie unter Temperaturanstieg eine spastische Tetraparese mit 
einer segmental begrenzten Sensibilitatsstorung in Hohe der 3. Rippe. Dabei bestanden 
heftige Schmerzen im Bereich der unteren Hals- und der oberen Brustwirbelsaule. In diesem 
Fall, der von NONNE als eine P. m. ext. mit Riickenmarkskompression gedeutet wurde, 
bildeten sich die Symptome in der Folgezeit spontan, d. h. ohne operativen Eingriff 
zuriick. In einem von LUCE mitgeteilten Fall handelte es sich um einen 24jahrigen Mann 
mit multiplen Eiterherden, bei dem es zu einer Osteomyelitis des 2. Lendenwirbels und 
anschlieLlend zu einer P. m. ext. kam. Auch hier bildeten sich die kurze Zeit bestandenen 
Caudasymptome spontan zuriick. 

Da13 die Voraussetzungen fUr eine vollige Restitution des Ruckenmarkes auch 
nach schwerer Kompression anatomisch gegeben sind, konnten E. GUTTMANN 
und SINGER an einem von ihnen histologisch untersuchten Fall zeigen. Trotz 
der schweren spinalen Symptome wies das Mark selbst "keine als irreversibel 
imponierenden Veranderungen" auf. Sehr wichtig erscheint in dieser Rinsicht 
auch der von RASSIN beschriebene Fall, bei dem die graue Substanz des Rucken­
marks in Hohe der geschadigten Thorakalsegmente keine nennenswerten Ver­
anderungen zeigte, wahrend sich allerdings in der wei13en Substanz schon 
Liickenfelder ausgebildet hatten. 

DaLl trotz schnellsten operativen Handelns sich eine bestehende Querschnittslahmung 
keineswegs immer zuriickbildet, be weist eine von AYER mitgeteilte Beobachtung. 

Therapie. Wenn LEYDEN 1874 eine Behandlung der P. m. ext. spinalis noch fiir illusorisch 
hielt, so haben ihm die folgenden Dezennien in dieser Auffassung nicht Recht gegeben. 
Wiederholt wurde eine aktive, d. h. chirurgische Behandlung mit Erfolg durchgefiihrt. 
1892 empfahlen ANTONY, NETTER und CHIPAULT ein operatives Vorgehen. Die erste Lamin­
ektomie zur Behandlung einer P. m. ext. wurde von DELORME ausgefiihrt. Allerdings starb 
der Patient infolge einer ulcerOsen Endokarditis. 

Die Behandlung der P. m. ext. wird eine chirurgische sein mussen, sobald eine 
Eiteransammlung im epiduralen Raum als sicher angenommen werden kann. 
Die Indikation zu operativem Vorgehen wird zu einer absoluten, sobald Zeichen 
von Kompression des Ruckenmarkes bemerkbar werden. Da extradurale Eite­
rungen schon sehr fruh die Tendenz haben, sich innerhalb des ganzen epiduralen 
Raumes auszubreiten, solI man mit der operativen Freilegung der Dura spinalis 
nicht lange zogern. Aber auch bei fruhzeitiger Operation ist ein Erfolg keines­
wegs sicher. Das beweist ein von HENNEBERG 1919 beschriebener Fall. 

Bei dem 34jahr. Patienten, der 3 Wochen vorher einen Nackenfurunkel gehabt hatte, 
entwickelte sich allmahlich zunehmend das Bild einer Kompressionsmyelitis in Hohe des 
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unteren Cervicalmarkes. Bei der Operation, die 8 Tage nach Auftreten der ersten medullaren 
Erscheinungen ausgefiihrt wurde, konnte ein haselnuBgroBer, epiduraler Eiterherd entleert 
werden. Aus dem Eiter wurde der Staphylococcus aureus geziichtet. Die Wundheilung 
war komplikationslos. Dennoch starb der Patient einige Wochen spater unter septischen 
Erscheinungen. Auf gleiche Weise verloren auch wir 2 Kranke, bei denen der epidurale 
AbsceB gefunden und entleert worden war. Beide Male handelte es sich um Staphylokokken­
eiter:"!lngen. 

Uber 2 erfolgreiche Laminektomien bei epiduraler AbsceBbildung berichtete 1926 
DANDY. In beiden Fallen waren die Abscesse, die infolge ihres monatelangen Bestehens 
bereits weitge~!;lnd eingedickt bzw. durch Granulationsgewebe ersetzt waren, Folge einer 
Furunkulose. Uber mit Erfolg operierte Falle berichten auch F. KRAUSE und CLAIRMONT. 
DaB freilich epidurale Eiterungen, wenn nicht operiert wurde, keineswegs immer letal enden, 
beweist ein von KEIENBURG (1924) mitgeteilter Fall. Bei dem 14jahrigen Knaben kam 
eine ausgedehnte Staphylokokkeneiterung im epiduralen Raum nach Einspritzung von 
Trypaflavin zum Stillstand und heilte vollig aus. 

Ob es moglich sein wird, die von E. FRAENKEL beschriebene Form der Dura­
erkrankung, die interstitielle Pachymeningitis mit erheblicher Wandverdickung 
erfolgreich operativ anzugehen, erscheint zum mindesten fraglich. Eine In­
bzw. Excision der eitrig infiltrierten Dura wiirde durch Infektion subarachnoi­
dealer Riiume voraussichtlich weitere Komplikationen nach sich ziehen. 

II. Die Pachymeningitis haemorrhagica interna. 
Zur Geschichte uud Begriffsbestimmuug. Die Pachymeningitis haemorrhagica interna 

(P. h. i.) hat von jeher insonderheit den pathologischen Anatomen beschiiftigt, und zwar 
vor allem hinsichtlich ihrer Pathogenese. Trotz der gewaltigen Literatur, die gerade zu 
dieser Frage entstanden ist, sind wir von ihrer definitiven Klarung auch heute noch weit 
entfernt. Der urspriinglich vertretenen Auffassung, daB die P. h. i. nichts weiter sei als 
eine Blutansammlung an der Innenflache der Dura mater (MORGAGNI, HOUSSARD (1817), 
BAILLARGER (1834), traten HESCHL (1855) und vor allem VIRCHOW (1856) entgegen. Sie 
glaubten, daB der subduralen Blutung stets eine Entziindung der Dura, eine Pachymeningitis 
vorausgehe, wobei HESCHL zur Begriindung seiner These hervorhob, daB gegen die Annahme 
einer primaren Blutung vor allem der Sitz des Krankheitsherdes spreche, insofern man das 
Blut meist in Gegend des Scheitelbeines finde, nicht aber an jenen Stellen, wo man es dem 
Gesetz der Schwere nach finden sollte, d. h. an der Basis. VIRCHOWS Einwande waren 
ahnlicher Art. Dariiber hinaus hielt er eine primare Blutung auch deswegen fiir unwahr­
scheinlich, weil in der iiberwiegenden Mehrzahl aller Falle ein auslosendes Trauma fehle, 
sodann weil die oft ausgedehnte Blutung mit den normalerweise vorhandenen spar lichen 
und feinen BlutgefaBen der Dura mater kaum in Einklang zu bringen sei. Erst die Ent­
ziindung der harten Himhaut schaffe die anatomische Voraussetzung der Blutung. Die 
VIRcHow-HEScHLsche Lehre ist im Laufe der Jahre immer wieder angefochten worden 
und zwar in erster Linie deshalb, weil der Nachweis einer echten primaren Entziindung 
nicht erbracht werden konnte. 

Lange Zeit umstritten war die Frage, ob eine primare, traumatisch entstandene Blutung 
den AnlaB zu einer echten P. h. i. geben kann. Diese Auffassung vertraten DOEHLE, HEUBNER 
KOHL, VAN VLEUTEN, Buss, BUCHHOLTZ, SCHMIDT, KASEMEYER U. a. Zugegeben werden 
muB, daB primare, traumatisch entstandene subdurale Blutungen nach ihrer Organisation 
zu einer Verdickung der D!~ra mater fiihren konnen, so daB makroskopisch und mikro­
skopisch eine weitgehende Ubereinstimmung mit einer voll ausgebildeten P. h. i. gegeben 
sein kann. Dennoch aber gehoren diese Falle nicht zum Bilde der echten P. h. i., ihnen fehlt 
der Grundcharakter des Prozesses: die Tendenz zum Fortschreiten. Einen treffenden Ver­
gleich fiihrt W. ROTH in seiner Studie "Zur Genese und A.tiologie der Pachymeningitis 
haemorrhagica interna" an. Er stellt die Duraveranderung nach Blutung den reparativen 
Entziindungsvorgangen im Sinne ASCHOFFS gleich, zum Unterschied von der eigentlichen, 
d. h. defensiven Entziindung, die solange anhalt, wie das den ProzeB auslOsende Agens 
einwirkt. Mit dieser Auffassung stimmt iiberein, daB das tvpische BUd der P. h. i. unter 
Umstanden iiber Jahre hin bestehen kann und daB im Laufe der Zeit immer wieder neue 
Lamellen sich der Dura anlagern, in die hinein es aus den neugebildeten GefaBen blutet. 
JORES hatte 1901 ebenfalls noch geglaubt, daB eine primare subdurale Blutung zu echter 
P. h. i. fiihren konne, spater hat er in gemeinsamer Arbeit mit LAURENT diese Meinung 
geandert, so daB auch er den aus einer Blutung hervorgegangenen ProzeB nicht mehr zur 
echten P. h. i. rechnet. BOEOKMANN konnte bei der Sektion von 57 Fallen am Gehirn 
Operierter zeigen, daB in keinem einzigen Fall eine Blutung unter die Dura zur P. h. i. 
gefiihrt hatte, dabei war in einer Anzahl der Falle der Zeitraum zwischen Operation und 
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Exitus zur Entwicklung einar P. h. i. geniigend groB gewesen. Stets war der BluterguB 
mehr oder weniger vollkommen resorbiert worden, zu einer P. h. i. aber war es niemals 
gekommen. Es kann somit auf Grund der BOECKMANNSchen Befunde als erwiesen gel ten, 
daB im allgemeinen Trauma und aseptische Blutung nicht geniigen, eine P. h. i. hervor­
zurufen. Aus anatomisch-pathologischen und nicht zuletzt auch aus klinischen Griinden ist, 
worauf auch PUTNAM und CUSHING, D' ANTONA u . a. in den letzten Jahren erneut hingewiesen 
haben, mithin zu unterscheiden zwischen einer traumatisch bedingten, aus einer Blutung 
hervorgegangenen Form pachymeningealer Prozel3bildung und einer idiopathischen, aus 

Abb. 3. Pachymeningitis haemorrhagica interna. Blick in die Schadelkalotte. Die Innenflache 
der Dura, die dem Schadeldach noch anhaftet, wird von einer rotlichen, teilweise durchbluteten 
Membran iiberzogen. Die Membran ist infolge ihrer Weichheit rechts oben eingerissen [die hellgelbe 
Flache (x) ist die freiliegende Dural, links unten hat sie sich von der Dura, mit der sie nur sehr 

locker verbunden ist, geliist. 

einer Wucherung endothelialen und subendothelialen Gewebes entstandenen Form der 
echten P. h. i. Es hat sich als zweckmaBig erwiesen, beide Formen, scharfer als es bisher 
geschah, voneinander zu trennen. 1m folgenden wird nur die zweite Form, die echte P. h. i. 
besprochen werden. 

Pathologische Anatomie und Pathogenese. 1m Anfangsstadium konnen die 
Veranderungen an der Dura so gering sein, daB sie leicht iibersehen werden. Bei 
genauerer Priifung, vor aHem bei Kontrastbeleuchtung, erkennt man aber, daB 
sich einzelne oft nur kleine Stellen von unregelmaBiger Begrenzung von der 
iibrigen spiegelnden Flache der Dura abheben, teils dadurch, daB sie weniger 
glanzen, teils dadurch, daB sie eine andere Farbe haben. Bei vorgeschrittenem 
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ProzeB wird die Dura von einem schleierartigen feinen Gewebe tiberzogen, dessen 
Farbe yom einfachen Gelb bis zum Braun- oder bis zum Blaurot schwanken kann 
und das meist von Blutpunkten oder Blutstreifen durchsetzt ist. Im flieBenden 
Wasser lockern sich die Membranen; noch stellenweise an der Dura festgehalten 
flottieren sie oder lOsen sich auch v6llig. Mit Fortschreiten des Prozesses 
verwachst die Membran mit der Dura mehr und mehr, dabei stellen zahlreiche 
kleinste GefaBe eine innige Verbindung zwischen Dura und Membran her. 

bb.4 . Hur g luieh u 1.'a.11 \\" Ie ' -Od iC", Dllck gcgun ,Lie ~"h ll<l.ol lJt~~ i s. u;.· ~It,rnb"fmcn .intl hi l' 
WC'Ull ,. n, lI sgcbilu ' a ls libel" tlon J( 11lI' I)h1l,'on. Don "cit lich n 'l'ei lel1 lI c,' ) Icmbl"llll lJ.uJt,·n 

Blntmn "cn ,Ln. 

Am haufigsten finden sich die Auflagerungen tiber dem Scheitelhirn, oft 
symmetrisch, multipel, fleckf6rmig, unregelmaBig begrenzt, oft auch konfluierend, 
alsdann nicht selten die ganze Hemisphare einnehmend. HUGUENIN fand in 
56% der Falle die P. h. i. tiber beiden, in 44% tiber einer Hemisphare. Da in 
diese Statistik offensichtlich aber die traumatischen Hamatome aufgenommen 
wurden, dtirfte das wahre Prozentverhaltnis sich weit mehr zu gunsten der 
doppelseitigen ProzeBbildung verschieben. Seltener wird die basale Dura allein 
ergriffen, hier alsdann haufiger in der hinteren und mittleren Schadelgrube als 
in der vorderen. Entwickelt sich der ProzeB weiter, so schichten sich immer wieder 
neue Membranen an, untermengt und durchsetzt von mehr oder weniger alten 
Blutergtissen. Dadurch erscheint das Bild bei der Sektion sowohl hinsichtlich der 
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Struktur als auch der Farbe auBerordentlich mannigfach. Die innersten, d . h. 
jiingsten Schichten der Anlagerung sind weich, gefiiBreich, wahrend die auBeren 
derber und gefaBarmer erscheinen und fest mit dem Gewebe der Dura verwachsen 
sind. Selten ist den auBeren Schichten Kalk oder Knochen eingelagert. Die 
Gesamtdicke der Membranen kann stellenweise bis zu 2 und selbst 3 em betragen. 
Nicht selten kommt es zu starkeren Blutungen in die Membran, zu einem form­
lichen Hamatom, das alsdann wie eine Kappe die ganze Hemisphare umkleidet, 

Abb.5. Dor gloiehe li a ll wie vorher. Die Uemispltill'en sind infolgo au gjcbiger Biutung <HIS der 
l)Qebymcuillgcl\len Mcmbl'l\lt oingedcllt, ilie .IlitllWindnngoll a bgoplflttet . 

basalwarts kann sich die Blutung bis in die Ostienscheiden fortsetzen. Der 
pachymeningealen Auflagerung entsprechend erscheint das Him abgeplattet 
bzw. eingedellt (s. Abb. 5). 

Aus langer bestehenden Hamatomen wird das Blut resorbiert und es ver­
bleiben mehrkammerige Cysten mit an Dicke wechselnder Wandung und gelblich­
serosem Inhalt (Hygroma durae matris). Ein solches Hygrom kann in gleicher 
Weise wie ein Hamatom die ganze Hemisphare umgeben. Eine Vereiterung 
der Blutmassen oder auch eine Verkalkung ist selten. 

ROSENBERG ist der Meinung, daB im <1lgensatz zur P. h. i. beim Erwachsenen die 
kindliche Form durch das Dberwiegen der serosen Ausscheidung ausgezeichnet sei, wie sie 
schon von LEGENDRE beschrieben wurde. Indessen weiB man, daB rein serose Ergiisse 
primiir nicht vorkommen. Das Serum ist im Anfangsstadium stets mit Erythrocyten 
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durcbsetzt, erst in spateren Stadien kann die Flussigkeitsansammlung zwischen den 
Lamellen der pachymeningealen Membran einen ausgesprochen serosen Charakter erhalten. 

Die Dura mater spinalis kann sich ebenfalls am pachymeningitischen ProzeB 
beteiligen, immerhin scheint dies aber nur selten der Fall zu sein. Systematische 
Untersuchungen, die uber die prozentuale Haufigkeit AufschluB geben konnten, 
liegen bisher nicht vor. 

Die Frage, wie es zur Entstehung der pachymeningitischen Membran kommt, 
hat im Laufe der Zeit die widerspruchsvollsten Antworten erfahren. 

Der Streit ging dahin, ob die neugebildete Membran das Produkt einer primaren Wuche­
rung subendotbelialen Gewebes oder aber eines von der Dura primar gebildeten Exsudats 
sei. VIRCHOW ging von der Voraussetzung aus, daB die Entztindung der Innenflache der 
Dura mater weitgehend der Entztindung der visceralen Blatter der serosen Haute gleiche, 
d. h. daB auf das Stadium der fibrinosen Ausschwitzung das Stadium der Organisation mit 
GefaBneubildung un~ allen sonstigen Vorgangen, die man in frischem Granulationsgewebe 
beobachtet, folge. Ahnlich MELNIKOW-RASWEDENKOW, der nur gleichzeitig noch der 
Wucherung des Duraendothels eine wesentliche Bedeutung beimaB. Demgegenuber sahen 
JORES und seine Schuler in der Wucherung subendothelialer GefaBe das Primare. WOHL­
WILL kam 1913 auf Grund der Untersuchung von 37 Fallen zu dem SchluB, daB in der uber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle weder in der Ausscheidung von Fibrin noch in einer primaren 
Blutung das eigentliche Wesen des Prozesses der echten P. h. i. erblickt werden konne, daB 
der gemeinsame Ausgangspunkt vielmehr in einer Wucherung subendothelialen Gewebes 
- vermutlich nach vorausgegangener Schadigung des Endothels - zu suchen sei. Hamor­
rhagien, fibrinose und serose Exsudationen seien sekundare Vorgange. Unter 24 initialen 
Fallen fehlten 12mal zellige und fibrinose Exsudate vollig. Auch die Farbung auf Plasma­
zellen hatte ein negatives Resultat. Wie eigene Untersuchungen uns zeigten, konnen in 
der Tat ausgesprochene entzundliche Veranderungen im Fruhstadium der P. h. i. vollkommen 
fehlen, sie sind, wo sie gefunden werden, im allgemeinen so gering, daB es schlechterdings 
nicht angangig ist, ihnen patbogenetiscb eine oesondere Bedeutung zeizumessen. ROSEN­
BERG stellte in den verschiedensten Schichten der membranosen Auflagerung weder Fibrin 
noch entztindliche Zellelemente urn die GefaBe fest. Wie er fanden auch wir in frischen 
Fallen stets nur junges Bindegewebe. 

Die M embran ist durch einen groBen Reichtum an diinnwandigen GefafJen 
ausgezeichnet. Sie unterscheiden sich von den gewohnlichen Capillaren durch ihre 
auBerordentliche Weite, so daB im Querschnitt maschenahnliche Bilder ent­
stehen. Untersucht man Grenzzonen, d. h. Ubergange yom normalen zum krank­
haft veranderten Gewebe, so ist eindeutig zu erkennen, daB die neugebildeten 
GefaBe ebenso wie das junge Bindegewebe von der subendothelialen Schicht der 
Dura ihren Ausgang nehmen. Dabei steht die GefaBwucherung im Vordergrund 
alles Geschehens. Nicht selten sieht man - im AusmaB allerdings von Fall zu 
Fall wechselnd - Kontinuitatstrennungen der Capillaren mit Blutaustritt in die 
Umgebung. Wie makroskopisch so sehen wir auch mikroskopisch kleinste um­
schriebene Blutherde neben groBen flachenhaften Blutungen. An vielen Stellen 
sind die GefaBe regressiv verandert, ihr Endothel ist gewuchert, oft bis zur 
Obliteration, seltener sieht man nekrotische Vorgange in der Umgebung. Auf 
der Innenseite der pachymeningealen Membran sind die neugebildeten Blut­
gefaBe besonders zahlreich, sie treten duralwarts zugunsten fibrillarer Wuche­
rungen zuruck. Das nach VAN GIESON sich nicht farbende auBerst kernreiche 
jugendliche Bindegewebe setzt sich in die Fasergruppe der Dura fort. An zelligen 
Elementen - ich folge hier der Darstellung WOHLWILLS - finden sich in ihr 
auBer den platten Endothelien der Capillaren teils sternformige Zellen, teils 
ziemlich groBe abgerundete Elemente mit chromatinreichem, runden, haufig 
wandstandigen Kern, die stellenweise deutliche Beziehungen zu den feinen 
Bindegewebsfasern zeigen und sich somit als Fibroblasten dokumentieren, teil­
weise aber auch als "Vakuolenzellen" Protoplasmaeinschlusse verschiedener Art, 
unter anderem auch intakte rote Blutkorperchen - in alteren Fallen Pigment -
beherbergen, also die Funktion von Makrophagen versehen. Kernteilungs­
figuren oder Doppelkernigkeit sind nicht selten in diesen Zellen zu finden. Auch 
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hier bestimmen zweifellos Akuitat und Intensitat des Geschehens in weitgehendem 
MaJ3e das histologische Bild. 

Die gegebene Darstellung kennzeichnet die wesentlichsten Ziige der P. h. i. 
Der Ubergang ins gesunde Gebiet ist durch eine Auflockerung des Gewebes und 
eine leichte Vermehrung und VergroJ3erung der subendothelial gelegenen Zellen 
gekennzeichnet. 

_\ bb. G. HI1I.b 'chcm.atiscllO D.w -tclhmJ,l', (10~ hi'~o logi.chon Substratos Oil101' PacbYl11cIlingitis bae­
morrhagicl1 mtOl'nll (gezcwhuot lIlIch ClIlCm Pnlparat). (t 1 ol'malcs DIII'!l.g-owcb('; b Ilachymcnin­
gitische :r.lembrnn mit zahlroichcn cIlinuwnndlgcn, Y.. '1'. I'tCbol'Stcncn mil n; c h'oies J.illlt mit 

l!'ibl'illuic,lcrchli\gol\. 

Uber die histologischen Vorgange in den spa teren Stadien herrscht, worauf 
schon FR. SCHULTZE hingewiesen hat, im wesentlichen Ubereinstimmung. Wie 
bei der Organisation von Blutthromben oder von Extravasaten bilden sich 
innerhalb der Hamatome zahlreiche diinnwandige weite Capillaren. Zwischen 
ihnen breitet sich junges fibrillares Gewebe aus, das ganz allmahlich in eine derb­
faserige Narbe umgewandelt wird, Dura mater und neugebildetes Gewebe 
verwachsen allmahlich mehr und mehr. Infolge der andauernd neuen Blutung 
aus den diinnwandigen Capillaren erhalt der ProzeJ3 einen ausgesprochen 
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progressiven Charakter. Proliferation, Resorption und Organisation laufen hier 
nebeneinander. 

Nachdem JORES und LAURENT 1901 bereits versucht hatten, eine reine exsudativ­
fibrinose Form von der hamorrhagischen P. h. i. abzutrennen, kam ROSSLE 1909 auf Grund 
eigener Beobachtungen zu dem Ergebnis, daB dieser Form eine groBere Bedeutung LU­

komme, als man bisher allgemein angenommen habe. Sie werde charakterisiert durch die 
lockere sammetartige Beschaffenheit der Membran sowie deren weiBliche, hochstens rotliche 
Farbe und den volligen Mangel an Pigment und Blutungen in reinen Fallen. Mikroskopisch 
falle die groBe Armut an Capillaren auf. Sie sei das wesentlichste Moment bei dieser Form 
der Entziindung. Daneben finde man die Produkte der Ausschwitzung aus den sparlichen 
GefaBen mit mehr oder weniger reichlichem Fibrin. WOHLWILL konnte diese Befunde nicht 
bestatigen. 

1912 hat FAHR 2 reine FaIle von Pachymeningitis vasculosa mitgeteiIt. Wie ROSSLE 
kommt auch F AHR trotz Anerkennung reiner Formen - im Sinne einer progressiven CapiIlar­
Endothelwucherung und im Sinne einer sero-fibrinosen Entziindung - zu dem Ergebnis, 
daB beide Formen sehr haufig miteinander kombiniert sind. 

MELNIKOW-RASWEDENKOW, FR. SCHULTZE, FAHR und auch WOHLWILL haben eigen­
tiimliche zellige Knotchen, die sich teils in der neugebildetenMembran, teils auf der ursp1"'fing­
lichen Duraoberflache und auch in der normalen Dura finden, als einen den ProzeB charak­
terisierenden Befund beschrieben. Nach der Lehre CUSHINGS und seiner Schule yom Wesen 
der meningealen Geschwiilste (Meningiome) miissen wir jedoch annehmen, daB es sich hier 
um jene eigenartigen, von der Arachnoidea ausgehenden und lediglich in die Dura ver­
sprengten Zellnester handelt, wie sie als erster M. B. SCHMIDT beschrieben hat und die mit 
dem meningitischen ProzeB als solchem niohts zu tun haben. ROTH, der in 2 Fallen von 
P. h. i. diese Zellnester fand, lieB es ebenhIls dahingestellt, ob sie zum pa('hymeningiti­
schen ProzeB irgendwelche ursachlichen Beziehungen haben. 

Zur Beantwortung der Frage nach der ('nt.ziindlichen Genese des pachymeningitischen 
Prozesses hat ROSENBERG die chemische Zusammensetzung der interlamellaren seros­
Mmorrhagischen Fliissigkeit - aus kindlichen Schadeln gewonnen - studiert. Der EiweiB­
gehalt der ganz oder fast ganz erythrocytenfreien Punktate schwankte zwischen 4 und 6%0' 
d. h. er lag weit auBerhalb der fiir eine Entziindung charakteristischen Grenze. ROSENBERG 
schlieBt daraus, daB der pachymeningitische ErguB durch diese Eigenschaften einwandfrei 
als Stauungstranssudat gekennzeichnet werde und daB damit ein neuer Beweis ftir den 
nicht entziindlichen Charakter der P. h. i. erbracht sei. 

Fassen wir zusammen, so ist zu sagen, daB die P. h. i. auf einer primaren 
Wucherung des subendothelialen Gewebes nach wahrscheinlich vorausgegangener 
Lasion des Endothels beruht. In den weitaus meisten Fallen sind exsudative mit 
Fibrinablagerung einhergehende Vorgange ebenso wie Blutungen in die neugebil­
dete Membran akzidentelle Erscheinungen. Es ist leider in den meisten Fallen 
nicht moglich, den Werdegang des Prozesses zu analysieren, da der Tod in einem 
Stadium erfolgt, in dem von Exsudat oder Fibrin, auch wenn solches im Friih­
stadium vorhanden gewesen sein solIte, nichts mehr zu erkennen ist. Auf der 
anderen Seite kann es auf Grund der in der Literatur vorliegenden Befunde 
(R6sSLE, F ARR) keinem Zweifel unterliegen, daB Falle mit reiner sero-fibrinoser 
Entziindung sowie mit reiner progressiver Capillarwucherung vorkommen; 
immerhin sind diese Falle selten. 

Die P. h. i. kann sich im Gefolge der verschiedensten Krankheiten entwickeln 
und es ist, wie FR. SCHULTZE schon ausgefiihrt hat, durchaus begreiflich, daB bei 
Erkrankungen, die auch sonst leicht Blutungen erzeugen, sei es durch Stauung, 
sei es durch Schiidigung der GefaBwandung (Infektion, Intoxikation) eine 
P. h. i. entstehen kann, so bei Herzkrankheiten, Arteriosklerose, chronischer 
Nephritis, Sepsis, Alkoholismus u. a. m. 

Vorkommen und Atiologie. Die P. h. i. bevorzugt das mittlere und besonders 
das vorgeriickte Lebensalter. Sie kommt aber auch im friihesten Kindesalter 
keineswegs selten vor. Dies ist in den letzten Jahren mehr und mehr erkannt 
worden (FINKELNBURG, ROSENBERG, BURHANS und GERSTENBERGER u. a.). 

W. WOLFF hat das Sektionsmaterial des Allgemeinen Krankenhauses St. Georg in 
Hamburg (eines Krallkenhauses, in dem aIle Disziplinen vertreten sind) wahrend der Jahre 
1913-1919 auf das Vorkommen von P. h. i. statistisch gepriift. Bei 9096 in Betracht 
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gezogenen Sektionen fand er in 1,24% eine P. h. i., davon entfielcn auf das mannliche 
Geschlecht 53,4 %, auf das weibliche Geschlecht 46,6 %. Die Verteilung auf die einzelnen 
Lebensabschnitte gestaltete sich in folgendcr Weise: iiber 50 Jahre 74 FalIe, iiber 60 Jahre 
44 Fane, iiber 70 Jahre 24 FaIle, unter 2 Jahren 2 FaIle; die meisten FaIle lagen also zwischen 
50 und 70 ,Jahren. Die von WOLFF aufgestellte Statistik, in der das mannliche Geschlecht 
bevorztlgt erscheint, entspricht den Angaben in der Literatur. Da!l von FINKELNBURG 
angegebene Zahlenverhaltnis von 3 : 1 diirfte wohl etwas zu hoch gegriffen sein. 

Hinsichtlich der Atiologie der P. h. i. bestehen die gleichen Unklarheiten wie 
hinsichtlich der Pathogenese. ROTH sagt mit Unrecht, daB bei keiner Entzundung 
die Frage der Atiologie so wenig fundiert sei wie gerade hier. Stellt man sich auf 
den Standpunkt, daB die P. h. i. eine rein entzundliche Erkrankung ist, so wird 
man in erster Linie an einen Infektionserreger, d. h. an ein belebtes Agens 
denken mussen. Solcher Annahme stehen jedoch gewichtige Bedenken insofern 
entgegen, als man weiB, daB sich nur ausnahmsweise Keime in der pachy­
meningitischen Membran nachweisen lassen. Einer der wenigen bisher bekannt 
gewordenen FaIle ist der von SCHOTTMULLER (1910) mitgeteilte, bei dem 
E. FRAENKEL im Schnittpraparat Streptokokken nachweisen konnte. Wenn 
histologischer und klinischer bzw. bakteriologischer Befund es unwahrschein­
lich machen, daB Infektionserreger den pachymeningitischen ProzeB erzeugen, 
auf der anderen Seite aber feststeht, daB die P. h. i. besonders haufig im 
Gefolge von Infektionskrankheiten auf tritt, so liegt die Annahme nahe, daB 
maglicherweise ein Toxin den ProzeB erzeugt, mag es nun von den Bakterien 
selbst gebildet werden oder einem krankhaft veranderten Stoffwechsel seine 
Entstehung verdanken. 

DaB auch andere von auBen dem Karper einverleihte Toxine eine P. h. i. 
erzeugen kannen, dad als erwiesen gelten. An erster Stelle ist der Alkohol zu 
nennen. Wenn OPPENHEIM, FR. SCHULTZE, NONNE, FINKELBURG, H. SCHLE­
SINGER u. a. das haufige Vorkommen von Alkoholabusus in der Anamnese von 
Kranken, bei denen eine P. h. i. bei der Sektion festgestellt wurde, betonen, so 
ist dennoch WOHLWILL darin beizustimmen, daB dem Alkoholismus, besonders 
seit der Abhandlung von KREMIANSKY von den Klinikern vielfach eine zu groBe 
Bedeutung beigemessen wird. Er hildet zweifellos nur einen Teilfaktor in der 
Reihe der prozeBhedingenden Momente. 

Fiir eine solche Auffassung sprechen bis zu einem gewissen Grade auch die Ergebnisse 
tierexperimenteller Untersuchungen von AFANASSIJEW, DE RECHTER, MAIRET und COMBE­
MALE, BRAUN und MONTESANO, die nach einer iiber Monate sieh erstreckenden Alkohol­
verabreichung bei ihren Versuchstieren nichts von P. h. i. sahen. Dber ein gelegentliches 
Auftreten von P. h. i. nach experim£nteller Alkoholverabreichung beriehten KREMAINSKY, 
SPERLING, VAN VLEUTEN, RUNGE, LEWIN und NEUMANN, wobei freilich gesagt werden 
muB, daB gerade diese Untersuchungen betreffs der angewandten Methodik zur Kritik 
herausfordern. 

Zusammenfassend kannen wir sagen, daB klinische und experimentelle Tat­
sachen dem chronischen Alkoholismus nur die Bedeutung eines pradisponierenden 
Momentes zukommen lassen; die Dinge liegen hier offensichtlich ahnlich wie fUr 
andere atiologisch auf toxamischer Basis heruhende Affektionen, heispielsweise 
fUr die Lebercirrhose, fur die heute als erwiesen zu gelten hat, daB nicht der 
Alkohol als solcher den ProzeB erzeugt, sondern eine durch den chronischen 
Alkoholabusus bedingte Starung des Gesamtstoffwechsels. 

Auf welche Weise die P. h. i. speziell bei den Intoxikatiorsrrozessen entsteht, wissen 
wir nicht. Nach MELNIKOW-RASWEDENKOW kommt es zuerst zu einer Wucherung des 
elastischen Gewebes. Dadurch werde die Kommunikation zwisc:hen der unter der Mem­
brana elastica gelegenen Capillarschicht mit der Duraoberflac:he unterbroehen bzw. beein­
trachtigt und auf diese Weise der Boden fUr den pachymeningitischen ProzeB geschaffen. 
Die Eigenart der BlutgefaBversorgung, die von MELNIKOW und jungst von HENSCHEN an 
der normalen Dura studiert wurde, kann weiterhin der Erklarung dienen (HENSCHEN 
stiitzt sich dabei vornehmlich auf die von R. A. PFEIFER bearbeitete Angioarchitektonik 
der Dura mater). 
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Da die P. h. i. nur Teilerscheinung eines allgemeinen den Stoffwechsel beein­
flussenden Leidens zu sein pflegt, wird die vorher dargelegte Auffassung ver­
standlich, daB sie auch als Komplikation zahlreicher anderer Krankheiten 
auftreten kann. Offensichtlich ist es so, daB die Dura auf verschiedenartige 
Schadlichkeiten, seien sie mechanischer, seien sie chemischer Art, mit der gleichen 
GefaBwucherung reagiert. Hier sind zunachst die Blutkrankheiten zu nennen: 
perniziose Anamie, Leukamie und Zustande, die ins Gebiet der sog. hamorrha­
gischen Diathese gehoren (Hamophilie, Purpura); ferner aIle jenen Krankheiten, 
die in Auswirkung bestimmter, fortlaufend in den Kreislauf gelangender, endogen 
gebildeter Toxine bestimmte Gewebe, nicht zuletzt aber die GefaBwandung 
schadigen: Skorbut (MAGNAN, BOVER), BARLowsche Krankheit. Nicht ganz 
selten kommt es bei der chronischen mit Uramie einhergehenden Nephritis zu 
einer P. h. i. (F. SCHULTZE, LUCE, OPPENHEIM U. a.), ebenso auch bei mit chroni­
scher Stauung einhergehendem Herzfehler, bei primarer Erkrankung der GefaBe, 
speziell bei Arteriosklerose. Zu dieser Annahme berechtigt die Tatsache, daB man 
in manchen Fallen von P. h. i. derartige Grundleiden als einzige Ursache findet. 

Auch gewissen Infektionskrankheiten ist atiologisch zu gewissen Zeiten eine 
groBe Bedeutung zugesprochen worden (Masern, Scharlach, Variola, Typhus, 
Keuchhusten, Milzbrand, Riickfallfieber, Sepsis, Lues, Tuberkulose). Die Zahl 
der nach dieser Richtung zu wertenden kasuistischen Mitteilungen ist nicht klein. 
Besonders in W OHLWILLS Zusammenstellung spielen die Infektionskrankheiten 
eine hervorragende Rolle. 

Wie man sich die Auswirkung des Infektes fur das Zustandekommen der P. h. i. denken 
solI, laBt auch WOHLWILL unentschieden. Nicht ist anzunehmen, wie vorher schon angedeutet 
wurde, daB der Erreger der jeweiligen Krankheit selbst den duralen ProzeB erzeugt. Ob 
toxische Substanzen, mit Liquor oder Blut der Dura zugefiihrt, die Endothelschadigung 
hervorrufen, oder ob Zirkulationsstiirungen, die namentlich bei den mit schweren Husten­
anfallen einhergehenden Krankheiten in der Schadelhiihle als bestehend vorausgesetzt 
werden kiinnen, oder ob sonstige noch unbekannte Momente zu beschuldigen sind, muB 
dahingestellt bleiben (WOHLWILL). Der Erreger selbst wurde in der Dura nur auBerordent­
lich selten gefunden. Es liegt deshalb nahe anzunehmen, daB es sich hier urn Zufallsbefunde 
oder doch hiichstens urn aufgepfropfte Infektionen bei einer bereits bestandenen P. h. i. 
gehandelt hat. In dem oben erwahnten Fall SCHOTTMULLERS konnten im Schnittpraparat 
in der pachymeningitischen Membran Streptokokken nachgewiesen werden. ROTH fand 
in einem Falle Diplokokken, in einem anderen Staphylokokken, allerdings auch nur im 
Schnittpraparat; bakteriologisch-kulturell wurde nicht untersucht. 

Die P. h. i. wird verhaltnismaBig haufig bei der Paralyse, seltener bei anderen 
Formen der Lues beobachtet. DaB auch bei kongenitaler Lues eine P. h. i. ent­
stehen kann, ist seit langem bekannt (HEUBNER, TAYLOR, CASTENS, DOEHLE und 
WEYHE, WOHLWILL, SCHMINCKE, GULDBERG, DEBRE und SEMELAIGNE). 

SchlieBlich sind als atiologischer Faktor aIle jene Erkrankungen zu erwahnen, 
bei denen es entwederzu Schrumpfungsvorgangen am H irn (Hirnatrophien, pro­
gressive Paralyse) oder aber zu einer Druckvermehrung innerhalb der SchadelhOhle 
kommt. DaB intrakranielle raumbeschrankende Prozesse das Entstehen einer 
P. h. i. begiinstigen konnen, hat W. WOLFF betont. Sowohl das intracerebral 
entstandene Neoplasma als auch die Durageschwulst, vor allem die metastatisch 
multipel auftretende Geschwulst (Carcinose, Sarkomatose) konnen als Begleit­
erscheinung eine P. h. i. haben. 

Je nach dem Material, das einer Statistik zu Grunde liegt, wird das atio­
logische Moment, prozentuell auf die einzelnen Krankheiten verteilt, auBer­
ordentlich verschieden sein. Es treten beispielsweise in psychiatrischen An­
stalten die akuten Infektionskrankheiten zugunsten der chronischen, speziell 
zugu.nsten der Lues zuriick. 

Die Frage, ob und wieweit ein Trauma eine P. h. i. erzeugen bzw. aus16sen 
kann, ist immer wieder diskutiert worden, ohne daB es jedoch zu einer Einigung 
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gekommen ware. Wir haben bereits darauf hingewiesen, daB ein einfaches 
subdurales, traumatisch oder operativ. entstandenes Hamatom nicht zu einer 
ausgesprochenen P. h. i. fiihrt. CUSHING und F. KRAUSE sahen niemals ein 
postoperatives subdurales Hamatom in eine echte P. h. i. ubergehen. Auch 
D' ANTONA ist jungst wieder fur eine scharfe Trennung beider Prozesse einge­
treten. 

Nach MARIE, Roussy umi LA ROCHE wird reines Blut, Hunden und Kaninehen subdural 
injiziert, restlos aufgesaugt; LABORDE und SPERLING erzeugten durch Injektionen von 
Frischblut in den Subduralraum eine Gerinnungsmembran mit Einwucherung neugebildeter 
GefaBe (zit. nach HENSCHEN). Da PuTNAM den gleichen Befund bei Operierten, die kurze 
Zeit nach der Trepanation starben, feststellen konnte, wahrend das postoperative Hamatom 
im allgemeinen restlos aufgesaugt wird, so kann, wie HENSCHEN mit Recht fordert, nur die 
experimentelle Erzeugung eines echten duralen Dauerhamatoms Beweismaterial liefern. 
Dieser Voraussetzung wurden MARIE, Roussy und LA ROCHE dadurch gerecht, daB sie 
dem eingespritzten Blut reizende Substanzen beifiigten. Da aber die subdurale Blutung 
des Menschen, die nicht resorbiert zu werden pflegt, meist nicht durch ein schweres Trauma 
erzeugt wird, sondern nur Folge eines meist belanglosen Traumas ist, so miissen wir an­
nehmen, daB hier besondere Momente im Spiele sind. HENSCHEN fiihrt als solche an: un­
giinstige GefaBarchitektonik der Dura, mangelnde Resorptionsfahigkeit der Dura, Leer­
driicken der Subarachnoidealraume, des GefaB- und WasserfluBsystems des Gehirns, wo­
durch die resorptiven Fahigkeiten des Gewebes abwegig beeinfluBt werden. Bei einem im 
Laufe von 12 Tagen ohne Erscheinungen eines allgemeinen Hirndruckes und ohne Stauungs­
papille sich entwickelnden groBen, abgekapselten, linksseitigen Konvexitatshamatoms fand 
HENSCHEN, als er dieSchadelhiihle iiffnete, beiderseits eine eingesunkene Dura und ein 
fiirmlich zusammengeschrumpftes Gehirn bei einem pH-Wert des intrakraniellen Liquors 
von 8,40, also das Gegenbild der REICHARDTschen Hirnschwellung. Hieraus abgeleitete 
und auf SCHADESche Lehren sich griindende Vorstellungen vom Ablauf eines Heilvorganges 
vermiigen eine Erklarung der nunmehr veranderten Heilreaktion zu geben. HENSCHEN sah, 
wie vor ihm PuTNAM, v. SAAR und HERSCHMANN beim chronischen, traumatisch entstan­
denen subduralen Hamatom an der duralen Grenzzone groBe, unregelmaBige, meist langliche 
Raume, teilweise leer, teilweise mit Erythrocyten, Leukocyten, Fibrip und kiimigen Triim­
mem gefiillt. Diese Raume sind um so griiBer und unregelmaBiger, je alter das Hamatom 
ist. HENSCHEN deutet sie als reparative Parzellierungen des stagnierenden Hamatoms, 
entstanden durch Wucherung arachnoidealer Meningocysteneinschliisse der Dura. "Das 
traumatische Durahamatom ist demnach eine abwegige reaktiv defensive Pachymeningeose 
im Gange erschwerter Verarbeitung oder Wegschaltung stagnierender Hamatome. Da sich 
im Ablauf pathologischen Geschehens histotoxische, infektiiis-toxische Qder infektiiise 
Faktoren zugesellen. ktinnen, so verschieben sich die histologischen Bilder nach der Seite 
der P. h. i. hin" (HENSCHEN). 

ZUlJammentassend laBt sich sagen, daB das subdurale Hamatom nach Schadel­
trauma nur dann zu einer P. h. i. AnlaB gibt, wenn gewisse Vorbedingungen 
erfiillt sind. Die Konstellation der Faktoren bestimmt die Reaktionsweise auf 
das traumatisch entstandene Hamatom. Zu ahnlichem SchluB kommt auch 
W. WOLFF bei kritischer tlberpriifung seines Materials. Er sieht den wesent­
lichsten atiologischen Faktor in einem chronischen Uberdruck innerhalb der 
SchadelhOhle. 

Eine besondere Besprechung erfordert die Atiologie der kindlichen P. h. i. Seitdem 
FINKELSTEIN, ROSENBERG, BURHANS und GERSTENBERGER auf die groBe Haufigkeit der 
Erkrankung im Kindesalter hingewiesen haben, mehren sich die Beobachtungen der Kinder­
arzte. Es ist das Verdienst DOEHLES, als erster die Bedeutung der P. h. i. im Kindesalter 
erk.annt zu haben. DOEHLE,fand 1890 unter 597SektJonen von Kindem bis zu 10 Jahren 
48mal, bei26llKindem unter 1 Jahr 38mal eine P. h. i. Die wesentliohste Bedeutqng fiir 
das Zustandekommen des pachymeningitischen Prozesses im Sauglingsalter wurde von 
DOEHLE, ebenso wie spater von WEYHE und SALOMON dem Geburtstrauma beigemessen. 
Von den bis zum Alter von 10 Jahren gestorbenen Kindem wiesen 17,8%, von den im 
1. Lebensjahr gestorbenen Kindem 27,2% pachymeningitische Veranderungen auf. Die 
Statistik des Kieler pathologischen Instituts wurde spater von KOWITZ fortgesetzt; er fand 
unter 3875 Kindem im Alter von 8 Tagen bis zu 2 Jahren 150mal, d. h. in 3,9% pachy­
meningitische Veranderungen. Die Haufigkeit nahm mit zunehmendem Alter ab: 26,6% 
bei Neugeborenen, 14,7% im ersten Vierteljahr, 10% bis zum vollendeten ersten und 9,4% 
im zweiten Jahre. Die Kieler Autoren stiitzten sich bei ihrer Beweisfiihrung, daB die P. h. i. 
durch die intra partum erfolgte durale Blutung ursa.chlich bedingt sei, in erster Linie auf die 
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bereits vorher erwiihnten von LABORDE an Hunden und Katzen erhobenen Befunde. Die 
Ursache fiir die abnorme Reaktionsweise der Dura vermochten sie freilich nicht zu ergriinden. 

Ein~ehend hat auch ROSENBERG die Frage des Geburtstraumas in seiner Bedeutung 
fiir die Atiologie der P. h. i. behandelt. Er kommt hierbei aber auf Grund eigener Beobach­
tungen zu anderen Ergebnissen wie DOEHLE und dessen Mitarbeiter. 

Bei DOEHLE liegt die Hochstziffer der Erkrankungsfalle zwischen dem 1. und 3., bei 
ROSENBERG hingegen zwischen dem 6. und 8. Monat. Sieht man von der Besonderheit, die 
die kongenitale Lues atiologisch spielt, ab, so miissen mir mit ROSENBERG feststellen, daB 
die idiopathische P. h. i. gewohnlich erst zu einem Zeitpunkt auf tritt, wo die Resorption 
der bei der Geburt entstandenen subduralen Blutung abgeschlossen ist. In Fortsetzung 
HEUBNERscher Gedankengange sieht ROSENBERG in der P. h. i. nichts anderes als die 
Folgeerscheinung einer Thrombose des Sinus cavernosus. Wenn man dieser These mangels 
objektiver Unterlagen zunachst auch mit einer gewissen Skepsis begegnet, so ist doch soviel 
Tatsache, daB die bei der klassischen Form der P. h. i. beobachteten Erscheinungen sich in 
Versorgungsgebieten von GefiiJlen finden, deren Blut 'in den Sinus cavernosus ab£1ieBt. 
Es sind folgende GefaBe: 1. die Venae meningeae mediae, 2. die Venae ophthalmicae, Venae 
centrales retinae, Venae ethmoidales und 3. die Venae frontales-supraorbitales. Voraus­
setzung fiir die Entstehung einer solchen Thrombose ist aber immer eine Infektion. In 80% 
der von ROSENBERG beobachteten FaIle ging in der Tat dem Ausbruch der Erkrankung 
eine hamorrhagische Rhinitis voraus. 2-3 Monate vor Auftreten der ersten klinischen 
Erscheinungen hatten die Kinder einen langer anhaltenden blutigen Schnupfen, der sich 
in der Halfte der Falle als eine diphtherische Erkrankung der Nasenschleimhaut erwies. 
Auf Grund dieser Befunde glaubt ROSENBERG atiologisch den Diphtheriebacillen eine sehr 
wesentliche Bedeutung beimessen zu sollen. Die diphtherische Erkrankung der GefaB­
wande verursache eine Thrombenbildung in den Venae ethmoidales, auf diese Weise sei 
die Moglichkeit einer Fortleitung der Thrombose oder der Einschleppung kleiner Emboli 
in den Sinus cavernosus gegeben. Der mannigfachen Schwierigkeiten fiir die Erklarung, daB 
nach infektios entstandenem Thrombus sich eine nichtphlebitische Thrombose innerhalb 
des Sinus cavernosus ausbilde, ist sich ROSENBERG durchaus bewuBt. Am meisten aber 
diirfte jener These entgegenstehen, daB es bisher nicht gelang, autoptisch eine Thrombose 
des Sinus cavernosus nachzuweisen. 

Die Ursache fiir das Zustandekommen der P. h. i. nach Trauma im Sauglingsalter 
bleibt in Dunkel gehiillt. WOHLWILL erblickt die Disposition zur Erkrankung in einer Lasion 
des Duraendothels, ohne jedoch anzugeben, wie er sich die Pathogenese dieses Prozesses 
im einzelnen denkt. 

Es ist selbstverstandlich, daB auch andere den kindlichen Organismus beeintrachtigende 
Krankheiten den Boden fiir die Entwicklung einer P. h. i. vorbereiten konnen. Ich nenne 
die Rachitis (NORTHRUP u. a.), den Skorbut (IMMERMANN, BROER, WAGNER, HAYEN, WAL­
LACE, ANDERSSON, FREUD) und die Avitaminose schlechtweg (KIHN) (zit. nach HENSCHEN), 
Masern (HUGUENIN, F. SCHULTZE, WOHLWILL), Scharlach (HASSE, MELNIKOw-RASWEDEN­
KOW) , Lues (HEUBNER, DOEHLE, WEYHE, D'AsTROS, OPPOLZER, CASTENS, SCHMINCKE, 
ROSENBERG, GULDBERG), Tuberkulose (PAULICK!, BERGER, DOEHLE), Diphtherie (KRUCKE, 
DOEHLE, WEYHE, GERBER, WOHLWILL, ROSENBERG), Keuchhusten (REIMER, DOEHLE, 
WEYHE, HADA-OSTERTAG), hamorrhagische Diathese (WAGNER, LAURENT, HAHN), Leuk­
amie, perniziOse Aniimie (STEFFEN, LAURENT), ErnahrungsstOrungen (SALOMON, BUCH­
HOLZ, WEYHE) , Marasmus (D'AsTROS, BUCHHOLZ), Otitis (ROTH), Sepsis (WOHLWILL). 
Wahrend DOEHLE die haufig bei Sauglingen vorkommende Piidatrophie fiir eine Folge des 
Duraprozesses halt und als Ausdruck trophischer Storungen infolge Mitlasion des Gehirns 
erklart, sehen andere Autoren in der schweren StOrung der Trophik das primare Moment 
fiir das Entstehen einer P. h. i. 1m Sinne DOEHLES konnte die Tatsache sprechen, daB 
auch bei Erwachsenen die P. h. i. nicht ganz selten ebenfalls mit einem hochgradigen Maras­
mus einhergeht. 

Symptomatologie. Die P. h. i. gehOrt symptomatologisch zu den formen­
reichsten Bildern organischer Hirnprozesse. Der wechselnde Sitz des Prozesses, 
sein AusmaB hinsichtlich der Flache sowie der Tiefe, die Moglichkeit erheblicher 
Kompensation seitens der Schadelkapsel - dies gilt natiirgemaB nur fiir den 
wachsenden kindlichen Schadel - u. a. m. schaffen die Voraussetzung eines 
ungeheuren Formenreichtums. Darauf hat jiingst auch wieder v. SARB6 in 
einer differentialdiagnostischen Studie hingewiesen. 

Nicht ganz selten verlauft die P. h. i. vollig symptomlos. Autoptisch findet 
sich in solchen Fallen nur eine diinne Membran mit minimalen Blutungen, hier 
handelt es sich gewissermaBen nur um einen das GrundIeiden komplizierenden 
Nebenbefund. Aber auch umfangreichere anatomische Veranderungen konnen 
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sich bei gewissen Grundleiden dauernd der klinischen Erkenntnis entziehen. 
Das ist z. B. der Fall bei alten abgelaufenen Psychosen, auch bei der Paralyse, 
wo sich die durch die P. h. i. bedingten Symptome mit dem ursprtinglichen 
Krankheitsbild vermengen und infolgedessen als solche nicht gewertet werden. 
HENSCHEN spricht hier von einer "stillen Form". 

In dem zweifellos groBeren Teil der Falle von P. h. i. sind aber bestimmte 
Erscheinungen vorherrschend, die dazu gefUhrt haben, das Krankheitsbild nach 
seinen Hauptsymptomen in verschiedene Formen aufzuteilen. 

HENSCHEN stellt nebeneinander: 1. die Gruppe der stillen FaIle, 2. den kephalgischen 
Typ, 3. den apoplektischen Typ, 4. den neurologischen Typ, 5. den psychotischen Typ, 
6. den meningitischen Typ, 7. den toxischen Typ, 8. den Typ mit dem akuten, subakuten 
oder chronischen Hirndruck, 9. den okularen Typ und schlieBlich 10. einen otologischen Typ. 
Wie berechtigt eine derartige Aufteilung, die das vorherrschende Symptom zum Kriterium 
des Gesamtbildes macht, theoretisch auch sein mag, so lehrt doch die Erfa.~rung, daB es nur 
verhaltnismal3ig selten gelingt, die Falle in dieser Weise zu gruppieren, da Uberschneidungen 
haufig vorkommen. 

Unter den subjektiven Krankheitserscheinungen stehen uncharakteristische 
Kopfschmerzen und SchwindelgefUhl, haufig kombiniert mit Erbrechen, an 
erster Stelle. Nicht selten beginnt die Krankheit schleichend mit allgemeiner 
Apathie, die von mehr oder weniger ausgesprochenen Erregungszustanden 
motorischer wie psychischer Art unterbrochen wird. In dieser Form ist das 
Bild nichts weniger als charakteristisch und konnte ebensogut Ausdrucksform 
einer progressiven Paralyse oder einer cerebralen Sklerose bzw. einer Ence· 
phalomalacie sein. 

Symptomatologisch charakteristisch und ausschlaggebend fUr die Diagnose ist 
das Schwanken der Erscheinungen. Der Erfahrene weiB, daB fUr die Diagnose einer 
P. h. i. weniger das Augenblicksbild entscheidet als der Verlauf (FURSTNER, 
FR. SCHULTZE, OPPENHEIM, NONNE, v. SARB6 u. a.). Wenngleich solche Schwan· 
kungen auch bei anderen Hirnprozessen, beispielsweise beim Tumor cerebri oder 
bei der Paralyse vorkommen, so erreichen sie doch niemals der P. h. i. vergleich. 
bare Grade. Das Stadium der psychomotorischen Unruhe kann den Charakter 
eines Beschaftigungsdelirs annehmen. Die Kranken nesteln an ihrem Bettzeug, 
packen mit den Kissen, vergleichen was ihnen in die Hande kommt mit Berufs· 
gegenstanden u. a. m. Sind sie zeitlich und ortlich nicht orientiert, so erscheint 
das Bild KORSAKow.artig und erinnert an ein alkoholisches Delir. Das Auf und 
Nieder pflegt sich tiber viele Tage hin fortzusetzen, bis schlieBlich ein tiefes Koma 
beginnt, mit dem gleichsam der Vorhang fallt - vor eine Szene, die fUr die Urn· 
gebung des Kranken wie fUr den Arzt in gleicher Weise aufregend war. 

Auffallend ist in manchen Fallen von P. h. i. das starke Schwanken der 
Bewuptseinssphare, es konnen Sopor und freies Sensorium nicht nur im Zeitraum 
von Tagen, sondern auch von Stunden miteinander wechseln. Gleiches gilt fUr 
die psychomotorische Unruhe, die gelegentlich auBerordentlich hochgradig ist. 
Dem Drang zu wandern oder sich sonst motorisch zu betatigen kann schlagartig 
ein tiefes Koma folgen. Solche Zustande sind haufig Vorboten bzw. die ersten 
Erscheinungen einer schwereren pachymeningitischen Blutung. 

Nicht selten wird das Bild der psychomotorischen Unruhe oder der Somnolenz 
durch epileptijorme Anjalle we iter beleht. Sie konnen, wie es LUCE beschrieben 
hat, sogar das erste einleitende Symptom sein. Die Konvulsionen sind bald halb·, 
bald doppelseitig, auch konnen sie in einer Extremitat beginnen, sich auf diese -
was freilich wohl nur ausnahmsweise vorkommt - dauernd beschranken oder 
aber, und das ist meist der Fall, universell werden. Dabei kann es zum Status 
epilepticus mit allen hierbei moglichen Komplikationen kommen. Den epilepti. 
schen Anfallen folgt in der Regel eine kurze Zeit anhaltende oder auch dauernde 
Lahmung der betreffenden Extremitat. 
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Nur ausnahmsweise setzt das Krankheitsbild unmittelbar mit Lahmungen 
ein, haufiger treten sie erst spater auf. Sie konnen fliichtig oder dauernd sein, 
es kann nur eine GliedmafJe betroffen werden, es kann aber auch, und das ist 
haufiger, eine ganze Korperhalfte von der Lahmung ergriffen werden. Seltener 
dehnt sich die Lahmung auf den ganzen Korper aus. Die Lahmungen sind durch 
ihren spastischen Charakter mit Neigung zu vorzeitiger Kontrakturbildung 
gekennzeichnet. Die Halbseitenerscheinungen konnen im Anfangsstadium 
minimal sein und sich nur in Reflexanomalien kundtun, so daB man formlich 
danach suchen muB. Bei vornehmlichem Ergriffensein der linken Hirnhalfte 
werden Sprachstorungen sowohl im Sinne der motorischen als auch der sensori­
schen Aphasie selten vermiBt; sind sie nur gering, so werden sie bei psychotischer 
Farbung des Gesamtbildes leicht verkannt bzw. iibersehen. Ais besonders 
charakteristisch bezeichnet v. SARB6 das gekreuzte Verhalten der Extremitaten: 
auf der einen Seite Lahmung, auf der andern Reizerscheinungen, oft Kontrak­
turen. 

Von A ugensymptomen wird am haufigsten eine Storung der Pupillenreaktion 
beobachtet. Die Pupillen sind ungleich weit, im Anfangsstadium haufiger ver­
engt als erweitert, in der Reaktion auf Licht und bei Konvergenz fast immer 
eingeschrankt. v. SARB6 halt die Storung der Konvergenzreaktion, die er als 
corticale Ausfallserscheinung auffaBt, fUr ganz besonders charakteristisch und 
fiir differentialdiagnostisch wichtig. Zu volliger Starre der Pupillen kommt 
es im allgemeinen nur im letzten Stadium. DaB das Grundleiden, z. B. eine 
Paralyse, primar die Pupillen verandert haben kann, bleibt jedoch stets zu 
bedenken. 

Ferner sind Zwangsstellungen der Augen im Sinne der Deviation conjugee 
zu erwahnen. Nur selten wird Nystagmus beobachtet. 

Bei langerem Bestehen der P. h. i. und bei Bildung von dickwandigen Mem­
branen mit starkeren Blutungen kommt es zu Veranderungen am A ugenhinter­
grund im Sinne einer Neuritis optica, oder aber auch einer echten Stauungs­
papille (WERNICKE, FURSTNER, TUCZEK, WILBRAND-SAENGER, UHTHOFF u. a.). 
Ob und wieweit die Stauungspapille die Folge einer gelegentlich auftretenden 
Blutung in die Opticusscheide ist, wird sich klinisch wohl nie mit Sicherheit 
entscheiden lassen. 

Parallel mit der Deviation der Augen geht meist eine Zwangsstellung des 
Kop/es, d. h. der Kopf wird seitwarts gedreht gehalten. 

Nur ausnahmsweise kommt es zu Paresen im Bereich anderer basaler Hirn­
nerven. So wurde von TUCZEK eine Anosmie als Ausdruck einer Schadigung des 
Olfactorius beschrieben. Eine einseitige Abducens- oder Oculomotoriuslahmung 
sieht man besonders dort, wo eine pachymeningeale Blutung die Schadel basis 
erreicht oder primar von ihr ihren Ausgang nimmt. In einem von uns beob­
achteten Fall war eine kombinierte Abducens-Oculomotoriusschadigung die 
Folge eines groBeren gleichseitigen Hamatoms, das kappenformig Scheitel- und 
Schlafenhirn bedeckte. 

1m Spat stadium bestehen fast immer meningeale Reizerscheinungen. Die 
Nackensteifigkeit erreicht freilich niemals Grade wie bei einer akuten Lepto­
meningitis, wahrend das KERNIGSche Phanomen im allgemeinen sehr ausge­
sprochen ist. Bei der P. h. i. spinalis wird ahnlich wie bei der P. m. ext. die 
ganze Wirbelsaule steif fixiert gehalten. 

1m Liquor kommt es im Spat stadium haufig zu einer Xanthochromie, fUr die 
im Gegensatz zur einfachen Gelbfarbung nach Blutung in die subarachnoidealen 
Raume die starkere Vermehrung des EiweiBgehaltes charakteristisch ist. Der 
Zellgehalt im Liquor halt sich, falls iiberhaupt vermehrt, in maBigen Grenzen. 

Handbuch der Neurologie. X. 19 
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Die zuweilen vorkommenden auffallend groBen Zellen, die den Verdacht auf 
Tumorzellen erwecken konnen, sind offensichtlich endotheliale oder adventitielle 
Elemente der Meningen. 

Einen fur die P. h. i. charalcteristischen Liquorbefund gibt es nicht. Damit 
soIl keineswegs gesagt sein, daB eine Liquoruntersuchung iiberfliissig ware; 
im Gegenteil, die Liquordiagnostik kann im Rahmen des Gesamtbefundes 
sogar ausschlaggebend sein. 

Die schon im friihen Stadium etwas unruhige Temperaturkurve verlauft 
subfebril, selten geht sie zu Beginn iiber 380 hinaus. Die in den Spatstadien 
auf 390 und mehr ansteigenden Temperaturen sind stets Folge von Kompli­
kationen, meist von bronchopneumonischen Herden. 

Der Puls kann im Anfangsstadium ebensowohl verlangsamt wie erhoht sein 
und bei demselben Kranken erhebliche Schwankungen zeigen. 

Die Symptomatologie der P. h. i. im Kindesalter erMlt vor der P. h. i. der 
Erwachsenen dadurch ein anderes Gesicht, daB der kindliche Schadel noch 
dehnungsfahig ist, und so dem intrakraniellen Druck bis zu einem gewissen 
Grade nachge ben kann. Die Veranderung des Schadels kann wahrend des 
Sauglingsalters als erstes objektives Krankheitszeichen in Erscheinung treten. 
Der Schadel wachst gewohnlich langsam im Verlauf von Wochen, seltener sprung­
haft innerhalb weniger Tage. 

Der griiBte Schadelumfang, welchen ROSENBERG, dem wir eine eingehende Studie iiber 
das Krankheitsbild der P. h. i. im Kindesalter verdanken, sah, betrug 51 cm bei einem 
3/4 Jahre alten Kinde, in einem anderen Fall 49 cm bei einem ebenso alten Saugling. GOPPERT 
sah einen Umfang von 54 cm bei einem Kind von 15 Monaten. Die Haut des Schadels 
nimmt nach ROSENBERG selbst bei den griiBten Umfangen des pachymeningitischen Wasser· 
kopfes niemals das glanzende Aussehen der Oberflache an wie bei den groBen Formen des 
Hydrocephalus internus. Gelegentlich kann del'pachymeningitische ErguB durch die Kopf­
haut sichtbar werden. Wird die Fliissigkeit resorbiert, so nimmt der Umfang des Schadels 
meistens wieder abo FREUND sah einen Schadel, der in 5 Monaten um 8 cm gewachsen war, 
in abermals 5 Monaten 7 cm an Umfang verloren hatte (zit. nach ROSENBERG). 1m iibrigen 
sind die motorischen Reizerscheinungen im Kindesalter im allgemeinen ausgesprochener 
als bei der P. h. i. des vorgeriickten Alters. Nach dieser Richtung gilt das gleiche was fiir 
eine vergleichsweise Betrachtung cerebraler Prozesse in so verschiedenen Altersklassen 
iiberhaupt gilt. 

Besonderer Erwahnung bedarf noch der Befund am A ugenhintergrund. Die 
Kinderarzte legen differentialdiagnostisch groBen Wert auf das Bestehen von 
Retinalhamorrhagien (FINKELSTEIN, GOPPERT, RIETSCHEL, KNOPFELMACHER 
u. a.). ROSENBERG fand sie in etwa einem Drittel seiner FaIle. 

Verlauf und Prognose. Die P. h. i. kann alarmierend einsetzen, sie kann 
sich aber auch, und das ist haufiger der Fall, ganz allmahlich einschleichen 
unter den Zeichen der Abspannung, Schlafsucht, ab und an auftretenden 
Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Mangel an Konzentrationsvermogen u. a. m., 
bis schlieBlich die Anderung der gesamten Personlichkeit der Umgebung als 
krankhaft auffallt. 

Auch im weiteren Verlauf entwickeln sich die Symptome selten in gleich­
maBiger Progredienz, Mufiger erfolgt der Ablauf schubweise. Von der akut ein­
setzenden Halbseitenlahmung kann sich der Kranke weitgehend erholen, um 
kurze Zeit spater erneut die gleichen Erscheinungen, nur vielleicht noch intensiver 
zu bieten. Diese UngleichmaBigkeit im klinischen Verlauf ist ein auBerordentlich 
charakteristisches Merkmal des Krankheitsbildes iiberhaupt (HASSE, FURSTNER 
und FR. SCHULTZE). 

Die Krankheit kann innerhalb von Tagen todlich enden, wenn es zu ausgedehn­
teren Blutungen kommt, sie kann aber auch, und das ist die Regel, Wochen und 
selbst mehrere Monate bestehen, ehe der Tod eintritt. DaB auch Heilungen 
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vorkommen, muB unbedingt zugegeben werden, wie haufig, ist schwer anzugeben, 
weil irgendwelche statistischen Angaben nach dieser Richtung wohl kaum ge­
liefert werden konnen. Solange wir nicht uber den Weg einer verfeinerten Liquor­
diagnostik zur Sicherung der Diagnose in Fruhfallen gelangen, wird man bei den 
geheilten Fallen nicht uber die Vermutung, daB es sich um eine echte P. h. i. 
gehandelt haben konnte, hinauskommen. 

Die Gefahr einer sekundiiren Infektion der pachymeningitischen Membranen 
scheint bei Erwachsenen weniger groB zu sein als im Kindes- bzw. Sauglingsalter. 
"Ober die bakteriellen Befunde in der pachymeningitis chen Membran wurde 
bereits kurz gesprochen. Wo es zur Infektion kommt, besteht naturgemaB die 
Gefahr eines Ubergreifens auf die weichen Hirnhaute. Sekundarinfektionen 
konnen sich sowohl wahrend des akuten als auch wahrend des chronischen 
Stadiums einstellen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Der fruher oft gebrauchte Satz, daB die 
P. h. i. hiiufig diagnostiziert wird, wo sie gar nicht besteht und hiiufig besteht, 
wo sie nicht diagnostiziert wurde, hat auch heute noch seine Berechtigung. 
Selbst dem Erfahrensten werden immer wieder FaIle begegnen, wo er uber den 
Verdacht, daB es sich um eine P. h. i. handeln konne, nicht hinauskommt. Die 
Unsicherheit der Symptome einerseits und ihre Vielgestaltigkeit andererseits 
geben hinreichend Gelegenheit zu Verwechslungen mit anderen Krankheits­
formen (Hirntumor, Hirnblutung, Encephalomalacie, HirnabsceB, Sinusthrom­
bose, Leptomeningitis), ganz besonders dann, wenn die subjektiven Beschwerden 
wie Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz nicht sehr ausgesprochen sind und 
wenn eine sichere Atiologie fUr die P. h. i. wie Infektionskrankheiten, chronischer 
Alkoholismus, Arteriosklerose usw. nicht gegeben ist. 

Differentialdiagnostisch wichtig ist, daB die P. h. i. bzw. die pachymeningeale 
Blutung keineswegs die Zeichen eines intrakraniellen "Oberdruckes zu bieten 
braucht. 

C. HENSCHEN weist darauf hin, daB gerade beim Dauerhamatom der Dura lange Zeit, 
ja sogar dauernd normale oder gar unterwertige intrakranielle Druckverhaltnisse bestehen 
kiinnen, "sofern das Gehirn allmahlich seine gewebeinneren Wasserbehalter ausleert (Ent­
wasserungsschrumpfung)". Auch bei der Trepanation solcher FaIle ist die Dura nicht nur 
nicht gespannt, sondern eher schlaff und eingezogen (HENSCHEN). 

Am schwersten ist zweifellos die Abgrenzung yom Hirntumor. Beide Krank­
heitsbilder konnen sich allmahlich, schleichend entwickeln, wobei Allgemein­
erscheinungen wie Kopfschmerzen, Schwindel, Apathie die Szene beherrschen. 
Auf der anderen Seite kann es beim Tumor cerebri ebenso wie bei der P. h. i., 
sei es durch Blutung in die Geschwulst, sei es durch Blutung in die pachymeningi­
tische Membran, zu einer akuten Verschlimmerung mit Trubung des BewuBtseins 
bis zu tiefem Koma mit Herderscheinungen (Konvulsionen, Hemiplegie, Aphasie) 
kommen. In dieser Situation wird nur eine sorgfaltige Beobachtung und dann 
auch nur mit einiger Wahrscheinlichkeit Klarheit schaffen konnen. 1m ubrigen 
mussen gewisse Hilfsmomente die Diagnose sichern helfen. So spricht jugendliches 
Alter eher gegen als fur P. h. i. Eine schnell wachsende Stauungspapille macht 
den Tumor cerebri wahrscheinlicher, da die P. h. i. nur verhaltnismaBig selten 
mit hOhergradiger Stauungspapille einherzugehen pflegt. Auf der anderen Seite 
wieder spricht Fehlen der Stauungspapille keineswegs gegen einen Tumor 
cerebri, vor aHem nicht der vorderen und mittleren Schadelgrube, und gerade 
Tumoren dieser Gegend sind es, die differentialdiagnostisch gewertet werden 
mussen. 

Treten Halbseitenerscheinungen akut bzw. apoplektiform ohne ausge­
sprochene Vorboten auf, wie es im Friihstadium der P. h. i. durchaus moglich ist, 
so kann die Unterscheidung gegenuber einer intracerebralen Blutung oder einer 

19* 
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Encephalomalacie auf arteriosklerotischer Basis zunachst unmoglich sein. N ONNE 
und APELT haben gezeigt, wie ahnlich einander die Bilder zu Beginn sein konnen. 
Erst der weitere Verlauf wird hier entscheiden konnen, insofern schwerere 
Allgemeinerscheinungen wie Kopfschmerzen und Stauungspapille der echten 
Hirnblutung im allgemeinen fremd sind. Wahrend fiir diese der akute Beginn 
mit einer gewissenNeigung zu Riickbildung der Lahmungserscheinungen charakte­
l"istisch ist, zeigt im Gegensatz hierzu die P. h. i. einen progredienten Verlauf, 
wobei allerdings berucksichtigt werden muB, daB nach erfolgter pachymeningiti­
scher Blutung sich die Erscheinungen ebenfalls zunachst zuriickbilden konnen, 
urn jedoch nach mehr oder weniger langer Zeit zu rezidivieren. Ein delirioses Vor­
stadium mit allgemeiner motorischer Unruhe kann in gleicher Weise die Ence­
phalomalacie, d. h. den primar gefaBbedingten ProzeB wie die P. h. i. kenn­
zeichnen. So muB denn auch hier letzten Endes das Ergebnis einer sorgfaltigen 
Beobachtung entscheiden. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber einem Hirnabscef3 wird leicht sein, wenn 
bei gleichzeitig bestehender eitriger Entziindung an anderer Stelle des Korpers 
unter erneutem Fieberanstieg lokalisatorisch faBbare cerebrale Storungen auf­
treten, hingegen sehr schwer, wenn ein primarer Eiterherd im Korper nicht 
nachweisbar ist und im ersten Stadium der ProzeBentwicklung die Allgemein­
symptome vorherrschen. Veranderungen am Augenhintergrund kommen in 
beiden Fallen ungefahr gleich haufig vor. Die Temperaturkurve hat nur dann 
entscheidende Bedeutung, wenn sie gleichmaBig hoch oder septisch intermittierend 
den eitrigen Charakter des Prozesses verrat. Eine Leukocytose des Blutes kommt 
im einen wie im anderen Fall (bei P. h. i. unmittelbar nach einer Blutung) vor, 
sie ist im allgemeinen jedoch ausgesprochener beim HirnabsceB. Unmoglich 
kann die Diagnose bei Komplikationen einer NebenhOhleneiterung sein. Wir 
wissen, worauf oben bereits hingewiesen wurde, daB speziell nach Ohrprozessen 
Keime ins Hirngewebe verschleppt werden konnen, so daB es zu einer umschrie­
benen eitrigen Encephalitis bzw. zum HirnabsceB kommt, wir wissen aber auch, 
daB sich bei chronischer Ohreiterung eine P. h. i. ausbilden kann. Noch uniiber­
sichtlicher wird die Sachlage, wenn gleichzeitig weitere Komplikationen (Pachy­
meningitis externa, extraduraler AbsceB, Sinusthrombose) bestehen. AIle diese 
Prozesse konnen nebeneinander bzw. naoheinander auftreten. 

Eine Sinusthrombose wird nur dann ins Bereich differentialdiagnostischer 
Erwagungen gezogen werden miissen, wenn primare Krankheitsprozesse be­
stehen, die erfahrungsgemaB eine Sinusthrombose im Gefolge haben konnen, 
wie die eitrigen Affektionen der Nebenhohlen, speziell des Ohres. Fiir eine 
Sinusthrombose sprechen: septisches Fieber, Schiittelfroste, metastatische Eiter­
herde an anderen Korperstellen, vor allem aber der Nachweis von Eiter­
erregern im Blut. 

Die Unterscheidung gegeniiber der Leptomeningitis wird im allgemeinen 
weniger schwierig sein. Die Nackensteifigkeit erreicht bei der P. h. i. nur aus­
nahmsweise solche Grade wie bei einer echten Meningitis. Klarheit wird stets 
die Liquoruntersuchung schaffen: erhebliche Pleocytose mit massenhafter 
Leukocytose und Nachweis von Mikroorganismen, sei es mikroskopisch, sei es 
kulturell, bei eitriger Meningitis gegeniiber einer nur geringen oder selbst fehlen­
den Zellvermehrung bei P. h. i. 

Gegeniiber der progressiven Paralyse wird ebenfalls das Ergebnis der Liquor­
untersuchung von ausschlaggebender Bedeutung sein. 

1m kindlichen Alter ist diagnostisch die Moglichkeit eines Hydrocephalus 
internus zu erwagen, zumal wir wissen, daB im Sauglingsalter eine Kombination 
von P. h. i. und Hydrocephalus into verhaltnismaBig oft vorkommt. Die Schadel-
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bzw. Ventrikelpunktion wird den Sachverhalt verhaltnismaBig leicht und schnell 
klaren konnen. 

Ausschlaggebende Bedeutung kommt der Punktion der grofJen Fontanelle zu, die von 
FINKELSTEIN in die Klinik eingefiihrt wurde. Handelt es sich urn eine P. h. i., und zwar 
wie meist im Kindesalter, mit Blutung, so spritzt unmittelbar nach Einstechen der Nadel 
durch die Fontanelle blutige bzw. blutigserose Fliissigkeit im Strahl nach auBen. 

Durch die Lumbalpunktion wird man wie bei der P. h. i. der Erwachsenen nur selten 
die Diagnose fordern konnen. ROSENBERG fand in seinen Fallen nur sehr selten eine Ver· 
anderung des Liquors. Der Druck war meist ein wenig erhoht; er betrug 300-400 mm, in 
einem Fall 700 mm, in einem anderen 850 mm. Hingegen fand er eine Erhohung des EiweiB· 
gehaltes im allgemeinen ebensowenig wie einen pathologischen Zellbefund. 

Die Gefahren der NEISSER-POLLAK8Chen Schiidelpunktion werden heute vielfach noch 
uberschatzt. Sie bestehen so gut wie uberhaupt nicht, wenn man sich darauf beschrankt, 
den Knochen zu durchbohren und die Dura mater mit einer geeigneten Nadel zu durch­
stechen. Bei einer Blutung in die pachymeningealen Membranen wird es leicht gelingen, 
mit der Spritze einige Kubikzentimeter seros-blutige Flussigkeit zu entleeren und auf diese 
Weise die Diagnose zu erharten. 

Zur Sicherung der Diagnose wurde von W ARTENBERG die Encephalographie in einem 
Fall mit Erfolg angewandt. REICHMANN sah sogar nach Encephalographie in einem FaIle 
eine Besserung. 

Therapie. Die Art des Leidens bedingt jedem Behandlungsversuch gegen­
tiber groBte Skepsis. Von einem operativen Vorgehen, d. h. von einer Trepanation 
ist nur dann ein gewisser Erfolg zu erwarten, wenn die Hamatombildung sehr 
ausgedehnt ist (C. HENSCHENS "Entleerungstrepanation"). 

HENSCHEN aspiriert den flussigen Anteil des Hamatoms mit biegsamer, mehrfach 
gelochter, flacher KanUle, danach raumt er die festen Hamatombestandteile der Membran 
mit kleinsten Stieltupfern und stumpfem Loffel aus und gieBt alsdann Koagulen oder andere 
styptisch wirkende Mittel ein. Bei groBen, diffusen, verkalkten oder verknocherten Hama­
tomen muB breit freigelegt werden. Die Dura ist ohne Bedenken mit zu entfernen, da bei 
Intaktsein der weichen Haute, speziell der Arachnoidea, Duradefekte erfahrungsgemaB 
innerhalb kurzer Zeit adhasionsfrei vernarben. 

Bei, einem derartigen operativen Vorgehen besteht freilich stets die Gefahr der Nach­
blutung. Wir erlebten zweimal, daB wenige Stunden nach der Operation eine BewuBtseins­
trubung einsetzte und der Tod im einen Fall nach 36, im anderen nach 48 Stunden eintrat. 
Bei der Sektion fand sich in beiden Fallen ein sehr ausgedehntes frisches Hamatom, das 
seinen Ursprung aus nicht entferntem, aber durch die Operation gelockertem Granulations­
gewebe genommen hatte. C. HENSCHEN verlor eine Anzahl Operierter, "weil das entlastete 
Gehirn seine Kompressionsdeformation beibehielt". Von der Operation ausgeschlossen 
wissen mochte HENSCHEN nur die leukamischen und neoplastischen Formen, sofern sie als 
solche erkennbar sind. 

Bei der P. h. i. im Kindes- bzw. Sauglingsalter wird man sich noch eher zu 
operativen MaBnahmen entschlieBen. Hier ist die Fontanellenpunktion die 
Methode der Wahl. Immerhin ist man aber auch hiermit in den letzten Jahren 
zuriickhaltender geworden, da nur sehr sparliche Erfolge in der Literatur vor­
liegen. 

O. ROSENBERG hat die Punktion aus verschiedenen Grunden vollig aufgegeben. Er 
weist auf die Gefahr der Infektion hin, die trotz Wahrung sorgfaltigster Asepsis nicht zu 
vermeiden sei; auch sei die Punktion nicht von dauerndem Nutzen, weil sich der punktierte 
ErguB fast regelmaBig innerhalb weniger Stun den wiederherstelle. 

Von einer Lumbalpunktion ist, wenn iiberhaupt, im allgemeinen wohl nur ein 
voriibergehender Erfolg zu erwarten, indem die Kopfschmerzen nachlassen und 
das BewuBtsein sich aufhellt. GroBere Mengen Liquors abzulassen ist kontra­
indiziert, da hierdurch intrakranielle Druckschwankungen entstehen, die zu 
emeuter Blutung AniaB geben konnen. 

Von internen Mapnahmen ist ein durchgreifender Erfolg nicht zu erwarten. 
Immerhin kann man versuchen, durch Anwendung blutgerinnender bzw. blu­
tungshemmender Mittel (Gelatine, Calcium usw.) die Neigung zur Hamatom­
bildung einzuengen. Symptomatisch werden Eisblase, Antineuralgica, Sedativa, 
eventuell auch Narkotica ihre Wirkung tun. 
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B. Die Leptomeningitis. 
Der Begriff "Leptomeningitis" bzw. "Meningitis" umfaBt aIle entziindlichen 

Vorgange innerhalb der weichen Him- und Riickenmarkshaute, die sich klinisch 
in einem bis zu einem gewissen Grade charakteristischen Symptomenkomplex 
auswirken. Sie konnen erzeugt werden durch Infektionen verschiedenster Art, 
ohne daB es freilich immer gelange, den Erreger mikroskopisch oder kulturell 
im Liquor nachzuweisen. AuBer diesen Formen infektios-entziindlicher Genese, 
die Ausdruck einer lokalisierten Infektion der Meningen sind, gibt es entziindlich­
meningeale Erkrankungen, die nur in Gefolgschaft entweder den Meningen 
benachbarter Affektionen oder gewisser Infektionskrankheiten auftreten. Zur 
ersten Gruppe rechnen wir aIle jene Meningitiden, die durch Bakterien bzw. 
Eitererreger (Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, Meningokokken, 
Influenzabacillen, Typhusbacillen, Gonokokken, Milzbrandbacillen u. a. m.) 
erzeugt werden. Diese Formen der Meningitis haben iiberwiegend eitrigen 
Charakter. In die zweite Gruppe gliedern wir die verschiedenen Formen der 
Meningitis ein, denen wir heute meist noch unter dem Sammelbegriff der Menin­
gitis serosa begegnen (sympathische Meningitis bei encephalitischen und myeli­
tischen Prozessen, bei eitrigen Prozessen der Nachbarschaft, bei Allgemeininfek­
tionen wie Masern, Scharlach, Typhus usw., Arachnitis adhaesiva). 

Eine Aufteilung nach anatomischen und serologischen Gesichtspunkten ist nur 
sehr bedingt moglich, sind doch die "Obergange von einer serosen zu einer eitrigen 
Form der Meningitis durchaus flieBend. Gleiches gilt fUr die Ausdehnung des 
Prozesses, obwohl wir klinisch haufig zwischen einer Konvexitatsmeningitis und 
einer basalen Meningitis scheiden. Der gleiche Erreger kann durchaus verschie­
dene Formen der Meningitis, bald mehr an der Basis, bald mehr an der Konvexitat 
lokalisiert erzeugen, was keineswegs in Widerspruch steht zur Tatsache, daB 
bestimmten Erregern in vielen Fallen eine besondere Art der Meningitis nicht 
nur hinsichtlich ihres Verlaufes, sondern auch ihrer Lokalisation eigen ist. 

Aus diesen kurzen Darlegungen geht hervor, daB sich die verschiedenen 
Formen der Meningitis anatomisch und auch klinisch weitgehend iiberschneiden, 
was nicht wundernimmt, wenn wir bedenken, daB das Wort "Meningitis" nur 
einen Kollektivbegriff fiir eine histologische Reaktion der Hirn-Riickenmarks­
haute auf irgendwelche Reize bedeutet und daB nicht in ihm enthalten ist, welcher 
Art die Reize sind. Bei einer Abhandlung des Themas "Meningitis" wird es 
infolgedessen zweckmaBig sein, dem speziellen Teil einen allgemeinen vorangehen 
zulassen. 

I. Allgemeiner Teil. 
Pathologische Anatomie. 

Unter einer Hirnhautentziindung schlechtweg verstehen wir die Entziindung 
der Leptomeningen, d. h. der Arachnoidea einerseits und der Pia mater anderer­
seits. 1m Zustand der akuten Infektion, und hiervon soIl im folgenden vornehm­
lich die Rede sein, sind beide untrennbar miteinander verbunden, insofern sich 
die Entziindung in den subarachnoidealen Maschen fortschreitend ausbreitet, 
woran die Pia ihren Anteil hat. Der ProzeB kann sich auf einzelne Teile der 
weichen HirnMute beschranken, unverhaltnismaBig Mufiger aber ist er diffus, 
d. h. er breitet sich iiber das ganze Hirn und das ganze Riickenmark aus. In 
dies em Zustand ist kein Unterschied zu erkennen zwischen der aus der Um­
gebung fortgeleiteten und der hamatogen entstandenen Meningitis. 

Die Dura mater beteiligt sich im allgemeinen nicht an der Entziindung, selten 
ist sie mit eitrigem Exsudat belegt; hebt man sie ab, so erkennt man, daB die 
einzelnen Abschnitte der weichen Haute in sehr verschiedenem AusmaB von der 
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Entzundung ergriffen werden, bald sind es mehr die basalen Anteile bald mehr die 
corticalen. Die ProzeBverteilung ist einmal abhangig yom Ausgang, sodann aber 
vor aHem auch von der Art der lnfektion. Darauf wird jedoch erst spater bei 
Besprechung der verschiedenen Formen der Meningitis eingegangen werden. 

Die Gefa{3e der Pia sind regelmiiBig stark erweitert, besonders in spateren 
Stadien oft teilweise thrombosiert. Das eitrige Exsudat zieht streifenformig die 
pialen Venen entlang, es kann diese in einer Weise umhullen, daB von dem GefaB 

Abb. 7. Eitrige Meningitis (Pneumococcus mucosus), vom Mittelohr ausgehend. Tod 4 Tage nach 
Einsetzen der meningealen Erscheinungen. Meningen diffus eitrig- infiltriert. Starke Hyperitmie 

der meningealen GefitLle trnd Hirnschwelltrng. 

selbst von auBen nichts mehr zu erkennen ist. In spateren Stadien sammeln sich 
die Eitermassen an gewissen SteHen von Him und Ruckenmark an, am Him 
besonders dort, wo sich die subarachnoidealen Raume zu Cistemen erweitem, 
z. B. in der prapedunkularen Region oder in den Nischen zwischen Kleinhim und 
Medulla oblongata, vor allem auch an der Oberflache des Kleinhims, am Rucken­
mark besonders uber den hinteren Abschnitten. 

Fur das makroskopische Aussehen einer Meningitis ist vor allem das Alter des 
Prozesses ausschlaggebend. 1m ersten akuten Stadium konnen grobere Verande­
rungen vollig fehlen. Erst die mikroskopische Untersuchung schafft alsdann 
Klarheit. Der Kliniker ist in solchen Fallen, wo die Untersuchung des Liquor 
cerebrospinalis bereits hohe Zellwerte bei geringem oder maBig starkem EiweiB­
gehalt ergab, wo vielleicht auch schon im Liquorausstrich oder kulturell Keime 
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nachgewiesen wurden, immer wieder erstaunt, anscheinend normale Verhaltnisse 
an den Meningen zu finden, jedenfalls nicht das Bild einer eitrigen Entziindung, 

~/ 
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Abb. 8. Eitrige Meningitis (Streptococcus haemolyticus). Gestorben 6 Tage nach Krankheitsbeginn . 
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Abb. 9. Gleicher Fall wie Abb. 8. Ausschnitt aus der Medulla oblongata. Eintrittsstelle des 
Glossopharyngeus. 

wie er es erwartet hatte. Eine maBige Hyperamie oder eine leichte odematose 
Durchtrankung der Meningen kann der einzige Befund einer beginnenden und 
doch todlich geendeten Meningitis sein. 
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In einem weiteren Stadium quellen die weichen Haute mehr und mehr auf, 
die Hyperamie nimmt zu, das Hirngewebe erscheint praller, feuchter und da­
durch massiver. Bei alteren Prozessen erscheinen die Meningen getrlibt, ebenso 
der Liquor infolge der standig zunehmenden Zellbeimengung, um bei ausge­
sprochen purulenten Fallen schlieBlich fibrinos-eitrig Zll werden. Die arachnoi­
dealen Maschen flillen sich mit einem Exsudat, das je nach Art und Ursprung 
der Infektion die verschiedensten Farbnuancen annehmen kann. Das Exsudat 
hangt fest in den subarachnoidealen Maschen, es laBt sich nicht wegwischen, wohl 
aber auf Druck verschieben. 

. ' 
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Abb. 10. Diffuse eitrige Meningitis (Streptokokken) mit starker Auflockerung der Meningen und 
Erweiterung der GefiHle. 

Die Infiltratbildung innerhalb der Meningen ist das erste anatomische Sub­
strat einer Meningitis. Mit ihnen sind gleichzeitig die GefaBwandungen klein­
zellig infiltriert, wobei stets und von Anfang an die lymphocytaren sowie plasmo­
cytaren Elemente zahlenmaBig die Leukocyten liberwiegen. 

Aus tierexperimentellen Befunden von JUNG und SILBERBERG wissen wir, daB sich im 
Anfangsstadium einer akuten Meningitis liberall blutiiberftillte Capillaren und Venen finden 
und daB eine reiche Auswanderung von Leukocyten, Lymphocyten und Monocyten durch 
die GefaBwand stattfindet. Diese Zellwanderung erreicht nach etwa 8 Stunden ihren Hohe· 
punkt. Nach ihrem Austritt ins perivasculare Gewebe schreitet die schon vorher begonnene 
Zellumwandlung (Hypertrophie des Zellprotoplasma) fort . 8-24 Stunden nach ProzeB­
beginn findet man gleichzeitig Kernveranderungen und Auftreten von Polyblasten, die wahrend 
der ersten 2 Tage von den ruhenden Wanderzellen des Gewebes noch gut abzugrenzen 
sind. Sie entfalten ihre Tatigkeit als Makrophagen. Nach 2-4 Tagen begegnet man einer 
weiter zunehmenden Bildung von Polyblasten, die beziiglich ihrer Herkunft nicht mehr 
voneinander zu unterscheiden sind. Die Leukocyten der Exsudate beginnen zu zerfallen. 
Zwischen dem 5. und 8. Tage setzt eine Umformung der Exsudatmakrophagen zu Fibro· 
cyten ein. Die Leukocyten werden von den Makrophagen verarbeitet, .so daB man zu diesem 
Zeitpunkt kaum mehr erhaltene Leukocyten findet. In noch spaterem Stadium herrscht 
die Bindegewebsneubildung bzw. der NarbenprozeB vor. Bei Heilungstendenz konnten 
JUNG und SILBERBERG haufig kurz vor dem Abklingen der reaktiven Vorgange erneut 
eine Zellauswanderung aus dem Blut feststellen. Bei chronischer Meningitis fanden sie im 
Granulationsgewebe regelmaBig auch kleinzellige Infiltrate. Mit der An- und Einlagerung 
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von Granulationsgewebe geht eine Neubildung von GefaBen parallel. Niemals aber konnten 
JUNG und SILllERllERG eine zellbildende Tatigkeit der GefaBendothelien beobachten. DaB 
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Abb. 11. Gleicher Fall wie Abb. 10. GefaJlgebundene Ausstreuung zahlreicher leukocytarer Elemente 

in die obersten Schichten der Hirnrinde . 
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Abb. 12. Gleicher Fall wic Abb. 10. Ausschnitt aus dem tJ'bergang von der Medulla oblongata zum 
Riickenmark. tJ'bergreifen der meningealen Infiltrate auf die radiaren MarkgefaJle. Stellenweise 

beginnende Abscel.lbildung. 

dieser Beobachtung freilich keine allgemeine Bedeutung zukommt, lehrt die menschliche 
Pathologie, insofern wir, und das gilt besonders fiir subakut verlaufende FaIle, endarteri­
itische Veranderungen an den GefaBen der Pia nicht ganz selten sehen. Dariiber haben 
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vor kurzem erst BIEMOND und GOUDSl\UT berichtet. Sie fanden bei einem in Schiiben 
verlaufenden Fall von purulenter Meningitis (grampositive Diplokokken im postmortalen 
Liquor) ausgedehnte endarteriitische Veranderungen an pialen GefaBen, die sich teilweise 
auch auf die RindengefaBe fortsetzten, so daB es zu degenerativer ProzeBbiidung an vielen 
Stellen der Rinde gekommen war. 

Besonderes Interesse verdienen auch die Untersuchungen von STREIT, der mit nicht 
tierpathogenen Streptokokken und Staphylokokken an Runden und Katzen experimentierte. 

DaB die Art des Krankheitserregers auf den Ablauf einer Meningitis von sehr erheb­
lichem EinfluB ist, und zwar nicht nur hinsichtlich der Akuitat und der Schwere des Prozesses, 
zeigen die Studien OTAIRAS', der nicht nur mit lebenden Bakterien, sondern auch mit Bak­
terientoxinen, EiweiBen und Alkohol am Tier experimentierte. OTAIRAS fand u. a ., daB 
bei letalen Toxindosen die mesenchymalen Elemente ebenso wie die Glia gelahmt werden . 

' .' \ . :~~' 
.' 

'-

Abb. 13. Ausschnitt aus dem obersten Halsmark eines FaUes von Staphylokokkenmeningitis nach 
Schadelbasisfraktur. Die eitrigen Infiltrate umscheiden die Riickenmarkswurzeln und setzen sich 

auf die endoneuralen Septen fort . 

Daraus erklart sich, warum der Organismus bei gewissen Infektionen nicht geniigend 
reaktionsfahig ist, so daB der Tod bereits in einem Stadium erfolgt, ehe es zu einer anatomisch 
voll ausgebildeten Meningitis kam. 

Infolge der vermehrten Liquorsekretion sowie der Fliissigkeitsstauung ganz 
allgemein, der iiberdies wahrscheinlich noch ein Mangel an Riickresorption 
gegeniibersteht, kommt es zu einer Druckerhohung innerhalb der Schadel­
kapsel, die anatomisch in der starken Abflachung der Hirnwindungen zum Aus­
druck kommt. 

Pathogenese und Atiologie. 
Die Verteilung des entziindlichen Prozesses im Bereich der Meningen unter­

liegt gewissen GesetzmaBigkeiten, die weitgehend von mechanischen Momenten 
bestimmt werden. 

H. SPATZ injizierte, in Fortsetzung der bekannten Versuche E . GOLDMANNS Kaninchen 
eine Trypanblaulosung suboccipital in die Liquorraume. Diese Injektionen wurden iiber 
langere Zeit fortgesetzt und die Tiere alsdann getotet. Die Sektion ergab, daB sich die inten­
sivste Anhaufung des Farbstoffes - ich folge hier weitgehend den Ausfiihrungen von 
H. SPATZ - im Gebiet der groBen Zisterne fand, also an der Basis des Hirnstammes und 
im Winkel zwischen GroBhirn und Kleinhirn, sodann in der Umgebung der Fissura trans­
versa und der Medianfurche, am Bulbus olfactorius, iiber der Briicke, der Medulla oblongata 
und dem Riickenmark. Fast ganz ungefarbt blieben die vorderen und seitlichen Teile der 
GroBhirnhemispharen, besonders an der Konvexitat, sowie die Flocke des Kleinhirns. Auf 
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Frontalschnitten zeigte sich, daB der Farbsto££ in die oberflachlichen Schichten von Him 
und Riickenmark eingedrungen war, und zwar quantitativ am starksten an den Pradilek­
tionsstellen der AuBenflache_ In gleicher Weise waren die Ventrikelwandungen angefarbt, 
allerdings in einer nur verhaltnismaBig schmalen Zone. Niemals aber fand SPATZ, und das 
gleiche fand ich bei meinen Nachuntersuchungen, eine Ausbreitung iiber den ganzen Quer-

schnitt, selbst nicht bei den 
Tieren, die zu wiederholten 
Malen Trypanblau cisternal 
erhalten hatten. Mikrosko­
pisch sah SPATZ, und auch 
hierin stimmen meine Be-

__ . v~{~t~. flmde vollig mit den seini­
gen iiberein, an den inten­
siv gefarbten Stellen der 
auBeren Oberflache in den 

Am _--

_ .A u1l.Z. subarachnoidealen Raumen 
eine teilweise sehr intensive 
Zellinfiltration. Es war mit­

____ Du. hin zu einer "Trypanblau­
meningitis" gekommen, 
einer Meningitis, die nach 
Art der Ausbreitung, wie 
ohne weiteres ersichtlich, 
mit der infektios - eitrigen 
Entziindung der Meningen 
iibereinstimmt. 

Den Untersuchungen 
von R. SPATZ kommt 
fiir das Problem der 

K. H1 Ausbreitung einer me­
ningealen Infektion eine 
besondere Bedeutung 
zu. Wie im Experiment 
zeigt auch die mensch-

_ .I!'l. 

Iy _______ -\..::.-....:: 
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liche Pathologie, daB die 
Ausbreitung der Ent­
ziindung an der Basis 
ebenso wie an der Kon­
vexitat des Rims im all­
gemeinen symmetrisch 
erfolgt. Dies gilt be­
sonders fiir die meta­
statisch entstandene 
Meningitis. (fiber die 
Verhaltnisse bei der 
fortgeleiteten Meningi­
tis s. S. 302.) 

Auffallend ist fUr aIle 
Formen der Meningitis, 
daB der Occipitallappen 
des Rims im Gegensatz 
zu allen seinen anderen 

Teilen weitgehend von der Infektion verschont wird; jedenfalls kommt es im 
allgemeinen nicht zu einer Eiterauflagerung. Die Ursache hierfiir liegt zweifel­
los in mechanischen Momenten, insofem die subarachnoidealen Maschen hier 
weniger entwickelt sind als an jeder anderen Stelle des Rims. Wie die Trypan­
blaulOsung im Tierexperiment greift die Meningitis von der Schadelbasis auf 
den Riickenmarkskanal iiber. Die Entziindung ist an der Rinterseite des 
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Riickenmarkes fast regelmaBig starker als an der Vorderseite. Bei den puru­
lenten Formen kommt es haufig zu starkerer Eiteransammlung an umschrie­
bener Stelle des Riickenmarks, dadurch zu einer Verlegung der Liquor­
passage und in spateren Stadien durch abschniirende Narben zu einer Kom­
pression des Riickenmarkes . 

. D~e SPATzschen Fest~tellungen geben aber noch in anderer Richtung einen 
wlChtIgen ~ufschluB. MIt fast gleicher Schnelligkeit wie sich das Trypanblau 
durch das Llquorsystem ausbreitet, ergreifen gelegentlich auch akute Infektionen 
die Meningen. Bei Kopfverletzungen mit kleinen nach auBen offenen Wunden 
oder beiBasisfrakturen, 
bei denen bakterienhal-
tige NebenhOhlen eroff-

illll. z. c. QUtlUr. 

net werden, kann es in-
nerhalb 24 Stunden zu 
einer diffusen Meningi-
tis kommen. Auch eine 
hamatogen entstandene 
Meningitis kann sich in Y""I •. <:, 
gleicher Schnelligkeit 
ausbreiten, z. B. die epi­
demischeCere bros pinal­
meningitis. 

1'". 
trall .,v. 

Die eitrige Meningi­
tis wird in den weitaus 
meistenFdllen durch bak-
terielle Erreger erzeugt. 
Zum Erreger einer eitri­
gen Meningitis kann 
jeder Keim werden, der 
auch sonst im Korper 
eine eitrige Infektion zu 
erzeugen imstande ist. An 
erster Stelle sind hier 

. \1 11. ' 

C_ II I JI,lo<. p;,I . 

Abb. 15. Querschnitt durch da s Mittelhirn auf der Hiihe der vor· 
deren Vierhiigel (C. quadr.). Der Schnitt entspricht der Linie III 
auf Abb. 14. Auf der aul.leren Oberflache hat sich der Farbstoff 
von der Basalzisterne (Bas. cist.) durch die Fissura transversa 
(F. transv.) und die Fissura interhemisphaerica (F. interh.) aus­
gebreitet, urn von da nach beiden Seiten in die aul.lere Farbstoff­
zone einzudringen. Vom Seitenventrikel (Ventr. und vom Aqua­
dukt aus (Aquad.) ist der Farbstoff in die innere Farbstoffzone 
diffundiert (inn. Z.). Innerhalb der Zonen hebt sich das Ammons ­
horn (Am.) a ls intensiv gefarbtes Zellband a bo (Nach SPATZ: 
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zu nennen: die Staphylokokken, Streptokokken (in allen Variationen: Str. 
haemolyticus und ahaemolyticus, Str. viridans, Str. mucosus) und Pneumo­
kokken, femer die Meningokokken und Influenzabacillen, letzteren begegnen 
wir besonders haufig bei der Meningitis im Kindesalter. Von den Erregem, 
die nur verhaltnismaBig selten eine Meningitis erzeugen, seien genannt: 
die Bacillen der Typhus-Coligruppe, die Gonokokken, der Bacillus pyocyaneus, 
das Bacterium proteus, der Milzbrandbacillus, der Mikrococcus catarrhalis, 
Mikrococcus tetragenus, der KOCH-WEEKsche Bacillus, der Pestbacillus, das 
Bacterium des Maltafiebers sowie der BANGschen Erkrankung. Erwahnt sei 
schlieBlich noch, daB auch zahlreiche Pilzarten (Aktinomykose, Streptothrichose, 
Blastomykose usw.) Erreger einer Meningitis werden konnen. Auf diese und 
andere Formen wird im speziellen Teil naher eingegangen werden. Die Haufigkeit, 
in der die einzelnen Erreger eine Meningitis erzeugen, ist auBerordentlich ver­
schieden. Dies hat seinen Grund einmal in der Tatsache, daB gewisse Infektionen 
an sich nur verhiiJtnismaBig selten vorkommen, sodann aber auch darin, daB 
die Affinitat des einzelnen Erregers zu den Meningen eine sehr verschiedene ist. 

HOMEN hat 1921 die verschiedenen Formen der Meningitis nach der verschiedenen 
Affinitat der Erreger zu den Meningen voneinander zu trennen versucht. Er unterscheidet 
dabei zwischen den Erregern, die keine spezifische Affinitat zu den Hirnhauten haben 
(Typhusbacillen, Staphylokokken, Colibacillen), den Erregern, die teils harmlos sind, teils 
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schwere Meningitiden hervorrufen (Streptococcus pyogenes, Streptococcus mucosus, Diplo­
coccus pneumoniae) und den Erregern mit ausgesprochener Affinitat zu den Hirnhauten 
und zum Gehirn (Meningokokken und influenzaahnliche Keime). 

Die meningeale Infektion ist auf mannigfachen Wegen moglich, direkt und 
indirekt, d. h. die Infektion kann aus Eiterherden der Nachbarschaft unmittelbar 
auf die Hirnhaute iibergreifen, sie kann aber auch auf dem Lymph- oder Blut­
wege aus mehr oder weniger entfernt liegenden Teilen des Organismus in das 
meningeale Gewebe eintreten. Entsprechend unterscheiden wir zwischen den 
fortgeleiteten und den metastatischen Meningitiden. In folgendem werden die 
verschiedenen Moglichkeiten des Ubergreifens einer Infektion auf die Meningen 
dargelegt werden. 

a) Die fortgeleitete Meningitis. 

1. Die traumatische Meningitis. Diese Form der Meningitis entsteht in den 
weitaus meisten Fallen auf dem Wege der Kontaktinfektion als Komplikation bei 
Frakturen von Schadelknochen. Neben Frakturen des Schadeldaches und der 
Schadelbasis infolge stumpfer Gewalt stehen an erster Stelle Verletzungen 
durch SchuB- und Hiebwaffen. Die Infektionserreger dringen entweder direkt 
durch die Kopfwunde in die su barachnoidealen Raume ein und verteilen sich von 
hier aus mehr oder weniger schnell auf das Gesamtareal der weichen Hirnhaute 
oder aber es kommt zunachst nur zu einer Infektion oberflachlich oder tief­
liegender Gewebsteile, von wo aus spater der verhangnisvolle Einbruch in die sub­
arachnoidealen Raume erfolgt. In wieder anderen Fallen kommt es erst zu einer 
eitrigen Encephalitis bzw. zur Bildung eines Abscesses, der noch nach vielen 
Jahren ins Ventrikelsystem, seltener an die Hirnoberflache durchbrechen und 
alsdann eine diffuse Meningitis erzeugen kann. Hier stellt die Meningitis gewisser­
maBen die letzte Etappe auf dem oft lang en Leidensweg des Kopfverletzten dar 
(GULEKE). Die haufigsten Eitererreger sind Staphylokokken und Streptokokken, 
gelegentlich werden auch Anaerobier und gasbildende Bakterien gefunden. 

Bei Verletzung der Schiidelbasis kann es infolge haarfeiner Spaltbildung zu 
einer Kommunikation des Schadelinneren mit den Nebenhohlen der Nase 
kommen, wodurch etwaige in den Nebenhohlen vorhandene Keime - dabei sind 
auBer den Staphylokokken und Streptokokken auch die Pneumokokken zu 
nennen - Eingang in die subarachnoidealen Raume finden konnen. 

Bei Verletzungen des Schiideldaches sind am meisten die Verletzungen zu 
fiirchten, die zu ausgedehnter Schadigung von Weichteilen und Knochen und 
gleichzeitig zu einer Zertriimmerung oberflachlicher Hirnteile fiihrten. Hier 
ist die Gefahr einer sekundaren Infektion weit groBer als etwa bei glattem Durch· 
schuB, weil es in der meist buchtigen und nur wenig iibersichtlichen Wunde leicht 
zu Nischenbildungen kommt, wo sich das Wundsekret staut und damit wohl stets 
vorhandenen Bakterien die Moglichkeit zur Infektion gegeben ist. Gelingt es 
dem Organismus, den Infektionsherd abzudammen, d. h. Verwachsungen und 
Verklebungen gegeniiber der gesunden Umgebung zu schaffen, so ist die Gefahr 
der diffusen meningealen Infektion zunachst behoben. Eine neue Gefahr erwachst 
in der Zeit, in der das traumatische Hirnodem, das regelmaBig auf mehr oder 
weniger umschriebenem Areal in Gegend der Verletzungsstelle entsteht, sich 
zuriickbildet. Alsdann konnen sich die entstandenen Verklebungen bzw. Ver­
wachsungen losen, so daB es zur todlich endigenden Meningitis kommt. 

Die Gefahr ist in gleicher Weise groB, wenn der Versuch gemacht wird, 
W ochen nach der Verletzung die Wunde operativ zu saubern, Nischen zu be. 
seitigen, Fremdkorper, Knochensplitter zu entfernen u. a. m. Ein plOtzlicher 
Fieberanstieg ist alsdann das erste Signal fiir die sich ausbreitende Infektion 
und schon die nachsten Tage entscheiden dariiber, ob die Infektion innerhalb 
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der Meningen diffus geworden ist. Es kann auch noch nach vielen Jahren zu 
einem plOtzlichen Aufflackern der Meningitis kommen, wenn aus irgendwelchen 
Griinden im Bereich der alten Narbenbildung operativ vorgegangen wird. Die 
wahrend des Krieges und auch in der ersten Nachkriegszeit gemachten Erfah­
rungen haben unsere Kenntnisse nach dieser Richtung sehr vertieft. 

Nicht minder gefahrlich als Schadelverletzungen mit breit klaffenden Wund­
randern bzw. breiter Eroffnung der Schadelhohle sind jene, bei denen es nur zu 
unscheinbaren, ja bei oberflachlicher Untersuchung vielleicht zunachst iiberhaupt 
nicht erkennbaren Rissen in Haut und Knochen kam. Ein kleiner Schorf kann 
hier die tiefergreifende Verletzung, die Fissur im Knochen verdecken. Man 
begniigte sich mit der Diagnose "Commotio cerebri", bis wenige Tage nach dem 
Unfall die ersten Erscheinungen einer Meningitis einsetzten. Hierher gehoren 
auch die FaIle, bei denen als Unfallfolge lediglich eine Weichteilwunde ent­
standen zu sein schien. Der Arzt naht die Wunde, ohne daran zu denken, daB 
es zu einer tiefergreifenden Schadigung des Knochens gekommen sein konnte. 
Erst das Auftreten cerebraler Symptome belehrt ihn eines andern. Das Rontgen­
bild zeigt vielleicht einen sehr ausgedehnten Knochensprung, der nicht selten 
vom Scheitel bis zur Basis reicht. Zum Zustandekommen einer eitrigen Infektion 
braucht die harte Hirnhaut keineswegs verletzt zu sein. AIle diese FaIle sind 
hinsichtlich ihres Ausganges deswegen so verhangnisvoIl, weil im Gegensatz 
zu den vorher besprochenen Fallen mit breitklaffenden Wunden dem Organismus 
nur erschwert die Moglichkeit zur Bildung eines Schutzwalles durch Verklebungen 
gegeben ist. Die Aussicht, daB ein solcher Wall gebildet wird, ist erfahrungs­
gemaB urn so groBer, je mehr unter- und anliegende Gewebsteile, vor allem aber 
die Hirnsubstanz selbst mit geschadigt wurden. 

DaB es bei den Basisfrakturen besonders leicht zu meningealen Infektionen 
kommt, wenn die Fraktur infizierte Nebenhohlen der Nase oder auch das infi­
zierte Innenohr eroffnete, ist leicht verstandlich. Diese Tatsache ist fUr gut­
achterliche Fragen besonders wichtig. Eine auf diese Weise entstandene Infektion 
kann schon innerhalb der ersten 24 Stunden nach der Verletzung zu dem Bilde 
einer schweren Meningitis fiihren. 

Wie haufig eine meningeale Infektion im AnschluB an eine Fraktur des kniichernen 
Schadels auf tritt, ist schwer statistisch zu erfassen. KRONLEIN, BRUN, GULEKE u. a. nehmen 
2-10% an. 

Einer kurzen Erwahnung bediirfen noch die FaIle, bei denen es nicht nach­
weisbar zu einer blutigen Schadigung von Haut und Knochen kam, bei denen sich 
dennoch aber eine eitrige, zunachst lokalisierte, spater aber diffus werdende 
Entziindung innerhalb der Schadelkapsel entwickelte. In solchen Fallen wird 
man annehmen miissen, daB sich Eitererreger, die zufallig im Blutstrom kreisten, 
an dem "locus minoris resistentiae" ansiedelten, wo sie in dem gequetschten 
Gewebe einen geeigneten Nahrboden fanden. 

DaB in Kriegszeiten SchuBverletzungen als Ursache einer eitrigen Meningitis 
prozentual weitaus an erster Stelle stehen, wurde bereits erwahnt. Die 
Gefahr der Meningitis ist bei jeder SchuBverletzung des Kopfes gegeben, sob aId 
der Schadelknochen durchschlagen wurde. Mit GeschoBteilen, mit Hautfetzen, 
Haaren usw. in die Tiefe gedrungene Keime konnen eine meningeale Infektion 
hervorrufen. Die Gefahr einer solchen Infektion ist urn so geringer, je glatter der 
SchuBkanal ist. Wie bei den vorher besprochenen Schadelverletzungen durch 
stumpfe Gewalt ist aber auch hier die Gefahr noch keineswegs behoben, wenn in 
den ersten Tagen nach der Verletzung meningeale Erscheinungen ausbleiben. 
Auch hier konnen sich noch nach langer Zeit abgekapselte infizierte Wundnischen 
offnen und ihren Inhalt in die subarachnoidealen Raume oder bei tiefergelegenen 
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Herden in die Ventrikel entleeren. Die Gefahr einer sog. Spatmeningitis ist iiber­
all gegeben, wo der SchuBkanal bis in die Nahe der Ventrikel reicht, ohne jedoch 
ihre Wandung verletzt zu haben. Abgekapselte Abscesse konnen noch nach vielen 
Jahren in die Ventrikel durchbrechen und auf diese Weise zum AniaB einer 
schweren und innerhalb kiirzester Zeit todlich endenden Meningitis werden. 
FaIle dieser Art sahen wir in der ersten N achkriegszeit nicht selten. In gleicher 
Weise verhangnisvoll konnen operative Eingriffe werden, die an Kopfverletzten 
vorgenommen werden, um etwaige Fremdkorper (GeschoBteile, Knochen u. a. m.) 
als vermeintliche Ursache mannigfacher Beschwerden, vor allem epileptiformer 
Anfalle, zu entfernen. Eine oft in unmittelbarem AnschluB an eine derartige -
in ihrem Erfolg wohl stets zweifelhafte MaBnahme - auftretende Meningitis 
beschlieBt alsdann das Leben eines Menschen, der schwersten Gefahren bereits 
entronnen zu sein glaubte. 

Fiir Begutachtungsfragen ist die Kenntnis der Zeitverhii.ltnisse im Auftreten eines menin­
gealen Infektes nach einem Kopftrauma naturgemaB von groBer Bedeutung. Allgemein 
giiltige Richtlinien wird man kaum aufstellen konnen. Jeder Fall bedarf einer individuellen 
Beurteilung, wobei die vorher dargelegten Gesichtspunkte maBgebend sein miissen. Die 
Entscheidung der Frage, ob ein Zusammenhang der Meningitis mit einem friiher erlittenen 
Kopftrauma besteht, wird leicht sein, wenn der Nachweis erbracht wurde, daB es bei der 
Verletzung zu einer blutigen Schadigung des knochernen Schadeldaches kam und daB die 
Meningitis bakteriell eitrig war; auBerordentlich schwer kann die Beurteilung dagegen sein, 
wenn die Meningitis tuberkuloser oder syphilitischer Natur war (s. hierzu die entsprechenden 
Abschnitte dieses Werkes). Es sei nochmals darauf hingewiesen, daB auch schon verhaltnis­
maBig leichte Kopftraumen Fissuren und Infraktionen des Schadelknochens erzeugen 
konnen, wobei die Hautverletzung sehr gering und, zumal im Bereich der behaarten Kopf­
haut, vollig iibersehen werden kann. 

2. Die von eitrig-entziindlicben Prozessen der Nachbarscbaft ausgebende 
Meningitis. Hierher gehOren aIle jene Meningitiden, die ihren Ausgang von be­
nachbarten Eiterherden nehmen. In erster Linie sind zu nennen die akuten und 
chronischen Ohreiterungen mit allen sich ihnen anschlieBenden Komplikationen 
wie Osteomyelitis des Felsenbeines, Thrombophlebitis, Sinusthrombose, Pachy­
meningitis externa, extraduraler AbsceB, ferner osteomyelitische Prozesse im 
Bereich der das Zentralorgan umgebenden Knochenteile (Schadelknochen, 
Wirbelsaule), sodann eitrige Prozesse der Nase und ihrer Nebenhohlen. Dem­
gegeniiber treten andere eitrig-entziindliche Prozesse der Nachbarschaft wie 
Furunkel und Karbunkel, Erysipel der Kopf- und Gesichtshaut, Entziindungen 
der Orbitalregion an Haufigkeit sehr zuriick. Zu nennen ist schlieBlich noch der 
HirnabsceB, der infolge Durchbruches, sei es ins Ventrikelsystem, sei es an die 
Hirnoberflache, zu einer diffusen Meningitis fiihren kann. 

Eine besondere Besprechung erfordert die sympathische Meningitis, jene Form 
der Meningitis, die in Reaktion auf eitrig-entziindliche Prozesse der Nachbar­
schaft entsteht und in ihrem klinischen Syndrom der echten, d. h. bakteriellen 
Meningitis auBerordentlich ahnlich sein kann (s. hierzu S. 381). 

Die otogene Meningitis. Die otogenen entziindlichen Erkrankungen inner­
halb der Schadelhohle sind stets Folge einer eitrigen Entziindung des Mittelohrs. 
Das Dbergreifen der Eiterung auf die Meningen kann auf verschiedene Weise 
erfolgen, entweder auf praformierten anatomischen Wegen oder auf der Blut· 
bzw. Lymphbahn. Ais praformierte Wege haben vor allem Dehiszenzen am 
Tegmen zu gelten (HINSBERG, Voss, WITTMAACK, ALEXANDER u. a.). Die 
Fortleitung der Eiterung solI auch auf dem Wege einer normalen oder einer 
abnormen GefaBverbindung zwischen Mittelohr und Dura erfolgen konnen. 
In wieder anderen Fallen entsteht die Meningitis infolge einer Thrombophlebitis 
von Piavenen. Die mannigfachen Moglichkeiten fUr die Entstehung einer 
Meningitis nach Ohreiterung Machen es zur Pflicht, bei jeder atiologisch un­
klaren Meningitis das Gehororgan besonders eingehend zu untersuchen. 
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Uber die Frage, wie und auf welchem Wege es nach Mittelohrentziindungen zu Kom­
plikationen innerhalb der Schii.deIhohle kommt, haben sich die Anschauungen in den letzten 
Jahren sehr geii.ndert. 1m Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie 
von HENKE-LUBARSCH (Bd. 12) hat WITTMAACK iibersichtlich und kritisch die verschiedenen 
Moglichkeiten dargelegt. WITTMAACK unterseheidet zwischen tJberleitung der Entziindung 
auf dem Wege der Konta¥:tinfektion, die friiher fast ausschlieBlich als in Betracht kommend 
angesehen wurde, und tJberleitung auf praformierten Bahnen. Letztere ist, wie gerade 
WITTMAACK gezeigt hat, weit haufiger als im allgemeinen heute noch angenommen wird. 
Dieses zu wissen ist wichtig fiir das Verstandnis der Tatsache, daB trotz aller Prophylaxe 
und t!otz sachgemaBer Therapie cerebrale Komplikationen nicht aufgehalten werden konnen. 
Die tJberleitung auf prii.formierten Bahnen kann nach WITTMAACK erfolgen 1. auf dem Wege 
persistierender Nahte, 2. entlang durchtretender GefaBverbindungen, 3. durch Dehiszenzen, 
4. durch das Labyrinth, 5. durch den Hiatus subarcuatus, 6. durch den Facialiskanal und 
7. a~ der Pyramidenspitze. 

tJber das Auftreten von intrakraniellen Komplikationen na'ch akuter und chronischer 
Otitis media berichtet G. ALEXANDER sehr eingehend im Handbuch der Neurologie des 
Ohres. Er weist mit besonderem Nachdruck darauf hin, wie veJZ!l-ntwortungsvoll es ist, 
einem intrakraniellen Symptomenkomplex leichthin die otogene Atiologie abzusprechen: 
"Lassen die Verhaltnisse in einem FaIle einmal nach eingehendster Ohruntersuchung eine 
einwandfreie Beantwortung der Frage ,otogen oder nicht otogen' nicht zu, dann vergesse 
man nie, daB die Antwort trotzdem dring~!ch ist und der kleinere Fehler, den man begehen 
kann, in der Annahme der otogenen Atiologie der intrakraniellen Erkrankung liegt." 
G. ALEXANDER geht sogar so weit, zu erklaren, daB man in zweifeIhaften Fallen nie schaden 
werde, wenn man die intrakranielle Erkrankung als otogene auffasse und sich auf Grund 
dieser Diagnose zur Operation vom Ohr aus entschlieBe. "Ein derartiget technisch einwand­
frei und klar durchgefiihrter chirurgischer Eingriff kann dem Kranken nie schaden." 

Unter 254 otogenen intrakraniellen Prozessen seiner Abteilung fand G. ALEXANDER 
35mal (14%) eine Meningitis und Meningoencephalitis, KOERNER unter 211 Fallen 18ma!' 

Wie die chronischen Otitiden, so kommen auch die otogen entstandenen Meningitiden 
beim mannlichen Geschlecht wesentlich haufiger vor als beim weiblichen (G. ALEXANDER, 
RUEGG). Hinsichtlich des Lebensalters steht das 1. Lebensjahrzehnt an erster Stelle. 

Die Abhangigkeit der intrakraniellen Komplikationen vom Lebensalter hat G. ALEXAN­
DER statistisch zu erfassen versucht. Er fand, daB die Komplikationen vom 4. Lebensjahr 
an erheblich ansteigen, um ihr Maximum von 5% mit dem 18. Jahr zu erreichen. Von da 
an nehmen sie wieder an Haufigkeit ab, bis auf 31/ 2 % im Alter von 26 Jahren. Mit weiter 
zunehmendem Alter wird die Gefahrenzone immer kleiner. Dies gilt freilich nicht fiir das 
Cholesteatom, dem wahrend des ganzen Lebens die Gefahr der meningitischen Kompli­
kation droht. 

DaB die akute oder chronische Otitis media selbst oft eine Komplikation anderer primarer 
Allgemeininfektionen des Organismus (Masern, Scharlach usw.) darstellt, sei hier nur kurz 
erwahnt, wir werden spater darauf zuriickkommen. 

Die vom Ohr aus fortgeleitete Meningitis beginnt ihrem Ausgangsherd entsprechend 
in der mittleren oder hinteren Schii.delgrube. Sie kann hier zunachst mehr oder weniger 
lange Zeit umschrieben bleiben, meist aber wird sie schnell diffus. 

In den letzten Jahren hat sich mehr und mehr die Auffassung durchgesetzt, daB hin­
sichtlichder Pathogenese intrakranieller Komplikationen bei Ohreiterungen konstitutionellen 
Momenten eine ausschlaggebende Bedeutung zukommt (WITTMAACK, ALEXANDER u. a.). 
Es ist mithin nicht richtig anzunehmen, daB bei einer lege artis durchgefiihrten Otitis media­
Behandlung niemals eine intrakranielle Komplikation a:¢treten konne, ganz abgesehen 
davon, daB eine briiske Behandlung, wie ausgedehntes Atzen, Sondieren des Mittelohres 
durch das perforierte Trommelfell, unvorsichtiges Spiilen, Polypenentfernung, iiberhaupt 
jedes Operieren am entziindeten Mittelohr eine Meningitis zur Auslosu~g bringen kann 
(KOERNER, G. ALEXANDER, WITTMAACK, JANSEN). Die Gefahr eines tJbergreifens der 
Entziindung auf die weichen Haute ist besonders groB, wenn bereits die Dura erkrankt ist, 
bzw. wenn bereits eine Pachymeningitis externa besteht. Hier kann die Eiterung direkt 
auf die Meningen iibergreifen. In anderen Fallen ist der HirnabsceB oder ein thrombo­
phlebitischer Vorgang in unmittelbarer Nahe der Meningen, oder eine Thrombosierung der 
pialen Venen selbst zwischengeschaltet. 

Die otogene Meningitis unterscheidet sich im Endstadium in nichts von den 
Meningitiden anderer Atiologie. Autoptisch ist der Weg, den die Meningitis 
nahm, oft noch gut erkennbar. 

Bei umschriebenen meningealen Entziindungen kann das Tentorium langere 
Zeit die Grenze fiir eine weitere Ausbreitung bilden, eine Tatsache, die im Hin­
blick auf therapeutisches Handeln von Wichtigkeit ist. DaB die Meningitis auch 
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auf dem Wege der Diploevenen entstehen kann, sei noch kurz erwahnt (KOERNER, 
GRUNWALD, G. ALEXANDER). Die Entwicklung der Meningitis nach Art einer 
Metastase ist nur dann anzunehmen, wenn sich der Schadelknochen als intakt 
erweist. 

Ais Erreger einer yom Ohr ausgehenden Meningitis kommen am haufigsten 
Staphylokokken, Streptokokken und Pneumokokken vor; meist sind es mono­
bakterieIle Infektionen, selten Mischinfektionen. 

Die rhinogene Meningitis. Gegeniiber den vom Ohr ausgehenden Meningitiden 
treten die FaIle, die von entziindlichen Prozessen des Nasenrachenraumes bzw. 
seinen Nebenhohlen ihren Ausgang nehmen, an Haufigkeit erheblich zuriick. Der 
Unterschied in der Frequenz erscheint noch besonders auffallig, wenn wir be­
denken, wie haufig im Vergleich zu Erkrankungen des Ohres Katarrhe der 
oberen Luftwege sind. Die Gefahr einer Fortleitung ist besonders groB, wenn 
der eitrige Infekt sich im Knochen selbst in Form einer Osteomyelitis abspielt; 
ganz gleich ob die Eiterung hier primar entstand oder sich sekundar auf dem 
Boden anderer Prozesse (Tumor, chronischer Infekt, Lues, Tuberkulose) ent­
wickelte. In diesen Fallen kommt es im aIlgemeinen zunachst zu einer Pachy­
meningitis externa, und erst von hier aus zu einer eitrigen Meningitis. Es gibt 
aber auch FaIle, bei denen der Knochen vollig verschont bleibt und die Entziin­
dung unmittelbar von den entziindeten Schleimhauten der Nase oder ihrer 
NebenhOhlen (Stirn-, Kiefer-KeilbeinhOhle) auf dem Wege der Lymph- oder 
Blutbahn auf die Meningen iibergreift, wofiir ja hinreichend praformierte Wege 
zur Verfiigung stehen. GefUrchtet sind nach dieser Richtung vor aIlem Eiterungen 
innerhalb der SiebbeinzeIlen. Ein Durchbruch durch die Lamina horizontalis 
offnet der meningealen Infektion Till und Tor. 

Ais auslOsendes Moment kommt dem Trauma ausschlaggebende Bedeutung 
zu, das besonders verhangnisvoIl dann sein kann, wenn eine Infraktion erfolgte; 
aber auch ein einfaches, d. h. nicht mit einer nachweisbaren Anderung der Kno­
chenstruktur (moglicherweise RiB, Spalten) einhergehendes Trauma kann eine 
Meningitis in Gang bringen. 

Meningitiden im Bereich der mittleren Schadelbasis nehmen ihren Ausgang 
meist von Eiterherden im Gebiet der anliegenden Weic:hteile. Besonders zu 
erwahnen sind hier die von den Tonsillen ausgehenden Eiterungen (Tonsillar­
absc:eB) und Phlegmonen dieser Region (retropharyngealer Absc:eB). Auch hier 
wieder erfolgt die Ubertragung der Entziindung entweder direkt (Lymphweg, 
Thrombophlebitis) oder indirekt (Osteomyelitis, extraduraler AbsceB). 

Die von anderen Teilen des Kopfes und von der Wirbels(~ule bzw. deren Weich­
teilen ausgehende Meningitis. DaB eine in der OrbitalhOhle. bestehende Eiterung 
zum AniaB einer Meningitis werden kann, darf nicht wundernehmen, wenn wir 
daran denken, welch mannigfache Verbindungen hier aIlein schon durch die aus 
der Schadelhohle in die Orbit a eintretenden Nerven mitsamt ihren Scheiden 
gegeben sind. Ebenso verstandlich ist andererseits, daB eine auf den Bulbus 
oculi beschrankte Eiterung nur hochst selten zu intrakranieIlen Komplikationen 
fiihrt. 

SchlieBlich kann jede andere lokale eitrige Infektion des Kopfes eine Meningitis 
erzeugen, so vor aHem Furunkel und phlegmonose Eiterungen. Besonders ge­
fUrchtet sind in dieser Hinsicht die Furunkel des Gesichtes, spezieIl der Nase und 
der Oberlippe, die leicht zu thrombophlebitischen Prozessen im Bereich der 
Vena angularis oder -ophthalmica AniaB geben, um sic:h alsdann weiterhin auf 
den Sinus cavernosus und die Meningen auszubreiten. Gleiches gilt fUr Eite­
rungen, die von den Zahnen oder sonstigen Kieferprozessen ihren Ausgang 
nehmen. Auch in diesen Fallen bildet die Sinusthrombose meist das verbindende 
Glied. 
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DaB jeder Eiterherd im Bereich der W irbelkorper sowie der sie umgebenden 
Weichteile eine spinale Meningitis, sei es auf direktem Wege oder auf dem Umwege 
iiber den epiduralen AbsceB, zur Folge haben kann, ist ohne weiteres verstandlich. 

VerhaltnismaBig selten wurde nach lumbaler Aniisthesie, nach lumbaler 
Seruminjektion sowie nach einfacher Lumbalpunktion (SYMONDS, LEVY und 
COHEN, SCHLAGENHAUFER, ADANT, SONNENSCHEIN) eine Meningitis beobachtet. 

b) Die metastatische Meningitis. 
Eine metastatische Meningitis kann durch jeden Eiterherd im Korper, der 

in die Blut- oder Lymphbahn einbricht, erzeugt werden. Von primaren 
Herden seien genannt: jede Form der Lungenentziindung bzw. -eiterung 
(Pneumonie, LungenabsceB, Bronchiektasen), Abscesse in anderen Organen 
(ProstataabsceB, eitrige Cholecystitis, Empyem der Gallenblase usw.), Erysipel 
an irgendeiner Korperstelle, Endokarditis. Solche Meningitiden konnen als 
selbstandiges Krankheitsbild imponieren, wo es nicht gelingt, den Ausgangsherd 
ausfindig zu machen. Es kann der primare Herd zur Ausheilung gelangen und 
die metastatische Meningitis dann doch zum Tode fiihren. 

In den Fallen wo bei akuten Exanthemen (Masern, Scharlach, Roteln, Vari­
cellen, Variola, Fleckfieber) eine Meningitis entsteht, wird dieselbe nicht durch 
das jene Krankheiten erzeugende Virus erzeugt. Es ist deswegen auch nicht 
angangig, eine bei der Autopsie festgestellte einfache Hyperamie des Hirns bzw. 
der Meningen, wie es gelegentlich geschieht, bereits als erstes Stadium einer 
Meningitis zu werten. Eine eitrige Meningitis im Gefolge dieser Krankheiten ist 
stets als Ausdruck einer sekundaren Infektion aufzufassen (durch Staphylo­
kokken, Streptokokken, Pneumokokken usw.), ausgehend' von irgendwelchen 
Komplikationen, z. B. einer Bronchopneumonie, einem Empyem, einer eitrigen 
Entziindung der Nase, der Ohren bzw. ihrer Nebenhohlen. Gleiches gilt fUr 
Krankheiten wie Malaria, Recurrens, Gelbfieber, Lepra, Rotz und andere akute 
1nfektionen, die sich primar in den Organen der Brust- oder der Bauchhohle 
auswirken. 

Symptomatologie. 
Die Symptomatologie der verschiedenen Formen der akuten Cerebrospinal­

meningitis zeigt in ihren Grundziigen ungeachtet der verschiedenen Atiologie 
und Pathogenese der Infektion eine so weitgehende Dbereinstimmung, daB es 
gerechtfertigt erscheint, sie unter einheitlichem Gesichtswinkel zu betrachten. 

Das meningitische Syndrom besteht aus allgemeinen und lokalen Symptomen. 
Die Allgemeinsymptome sind Ausdruck der Reaktion des Gesamtorganismus, die 
Lokalsymptome Folge des intrakraniellen Prozesses. 

Wie beim Hirntumor und speziell beim malignen Gliom kommt es auch bei 
schweren Fallen von Meningitis meist schon friih zu einer Hirnschwellung. Daraus 
erklart es sich, daB wir haufig Krankheitserscheinungen sehen, die ausschlieBlich 
einer Schadigug von Centren der Zwischenhirnregion zur Last zu legen sind, 
z. B. Beeintrachtigung der Blasen-Darmfunktionen, Storung des Schlaf-Wach­
mechanismus u. a. m., Erscheinungen, die bisher vielfach als Ausdruck einer 
alIgemeinen, cerebralen Schadigung gewerdet wurden, in Wirklichkeit aber als 
lokal bedingte Phanomene zu deuten sind. Grad und SchnelIigkeit ihrer Ent­
wicklung sind von Fall zu Fall verschieden. Individuelle bzw. konstitutionelle 
Momente sind ahnIich wie beim Hirntumor auch hier von ausschlaggebender 
Bedeutung. 

Das Grundleiden kann den meningitischen Symptomenkomplex eine Zeitlang 
verschleiern. 1st die Meningitis aber erst einmal voll entwickelt, d. h. sind die 
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Meningen infiltriert und die subarachnoidealen Raume mit Eiter gefiillt, so ist das 
Krankheitsbild unverkennbar und beherrscht die Szene vollauf. 

Das Fieber, das bei den eitrigen Infektionen niemals fehlt, kann nach einem 
initialen Schiittelfrost von vornherein hoch sein, es kann aber auch allmahlich 
beginnen und langsam weitersteigen, eine "Continua" bilden oder aber auch in 
Remissionen, seltener in Intermissionen verlaufen. In spateren Stadien kann die 
Temperatur hyperpyretische Werte erreichen. 

Die Kopjschmerzen, die meist von Anfang an bestehen und im Verlauf der 
Meningitis wohl niemals ganz vermiBt werden, konnen aIle Grade erreichen. Je 
nach Ausbreitung und Accentuation der Meningitis werden die Schmerzen bald 
mehr in den Vorderkopf bald mehr in den Hinterkopf bzw. in den Nacken 
lokalisiert. Die Kranken greifen rein mechanisch, haufig aber auch angstlich 
erregt nach dem Kopf, wechseln oft die Lage, andere wieder liegen auffallend 
still und vermeiden jede Bewegung. Der angst- und schmerzerfiillte Gesichts­
ausdruck verrat die Schwere ihres Leidens. Ein leises Wimmern, nicht selten 
abgelost durch ein lautes Stohnen, hin und wieder auch unterbrochen durch 
einen gellen Aufschrei kennzeichnet die Gesamtsituation. Jede von auBen 
kommende Beriihrung, ein Beklopfen, ein Bewegen des Kopfes, aber auch Reize 
optischer und akustischer Art konnen den aHgemeinen sowie den lokalen Schmerz 
steigern. 

Zusammen mit den Kopfschmerzen kann Erbrechen einsetzen. Haufig er­
offnet es die Szene, es kann bei Bestehen einer zu Meningitis neigenden Grund­
krankheit ein schwerwiegendes, sogar ausschlaggebendes Kriterium in dia­
gnostischer Hinsicht sein. Das Erbrechen wird meist von einer starken "Obel­
keit und von einem Schwindelgefiihl begleitet, das besonders lebhaft wird, wenn 
der Kranke die Lage wechselt, vor aHem wenn er sich aufzurichten versucht. 
Ebenso wie das Erbrechen ist auch die Obstipation ein meist von Anfang an 
bestehendes Symptom. 

Das BewufJtsein kann vor aHem bei einer basalen Meningitis lange Zeit vollig 
klar sein. Weitaus haufiger aber beobachten wir eine schnelle Anderung aller 
psychischen Funktionen. Mit Ansteigen des Fiebers werden die Kranken angst­
lich, unruhig, gereizt, andere wieder schlafsiichtig, jedoch ist es meist kein 
tiefer Schlaf, mehr ein Sopor; deliriose Zustiinde mit angstlichen Vorstellungen, 
mit Illusionen und auch echten Halluzinationen konnen die Szene beherrschen. 
Konstitutionellen Momenten kommt auch hier eine besondere Bedeutung zu. 
Bei Potatoren konnen gleich zu Anfang schwerste Erregungszustande auftreten. 
Nicht ganz selten besteht ein Zustandsbild nach Art einer KORSAKowschen 
Psychose. In wieder anderen Fallen wechseln maniakalische Zustande mit 
depressiver Verstimmung, wie iiberhaupt plotzliche Anderungen des psychi­
schen Bildes verhiiltnismaBig hiiufig beobachtet werden. Die psychischen 
Storungen konnen so sehr im Vordergrund stehen, daB an eine organische Er­
krankung zunachst gar nicht gedacht wird. Bei Kindern sind diese Storungen 
im allgemeinen weit weniger ausgesprochen als bei Erwachsenen. Mit Fort­
schreiten der Krankheit triibt sich das Sensorium mehr und mehr, urn schlieB­
lich in ein tiefes Koma iiberzugehen. Die vegetativen Funktionen versagen 
nunmehr vollig. Die Nahrungsaufnahme, die auch vorher schon erschwert war, 
unterbleibt, Stuhl und Urin werden ins Bett entleert. 

Von korperlichen Symptomen ist die N ackensteijiykeit das konstanteste 
Zeichen. Schon friih klagen die Kranken iiber ein Gefiihl der Steifigkeit beim 
Bewegen des Kopfes nach vorn, passiven Bewegungsversuchen wird Wider­
stand entgegengesetzt, bis schlieBlich der Kopf krampfhaft fixiert nach hint en 
in die Kissen gebohrt wird. Dabei sind meist auch die seitlichen Bewegungtm 
beeintrachtigt und schmerzhaft. Diese Steifigkeit kann sich in spateren Stadien 
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der ganzen Wirbelsaule mitteilen. Die sie umgebenden Weichteile sind alsdann 
ebenso wie der Knochen selbst stark druck- und klopfempfindlich. Bei Kindern 
sind die meningealen Reizerscheinungen meist einem sehr erheblichen Wechsel 
unterworfen, man kann gelegentlich beobachten, daB Kinder, die noch wenige 
Stunden vorher steif und bewegungslos mit angezogenen Beinen im Bett lagen, 
sich plOtzlich aufrichten und von einer Steifigkeit bzw. einem Meningismus 
nur noch wenig oder nichts erkennen lassen. 1m allgemeinen aber halt die Steifig­
keit des Nackens (Opisthotonus) bis zum Tode an; eine selbst ausgiebige Liquor­
entnahme vermag das Zustandsbild nur ganz vorubergehend zu beeinflussen. 

Ein weiteres korperliches Fruhsymptom ist die H yperdsthesie der Haut 
sowie der gesamten Weichteile. Jeder intensivere Druck, ja selbst die ober­
flachliche Beruhrung kann intensive Schmerzen auslOsen, die mit einem krampf­
haften Verziehen des Gesichtes oder mit einem lauten Aufstohnen beantwortet 
werden. Der Leib ist oft, aber keineswegs immer kahnformig eingezogen. 1st das 
Sensorium klar, so ist dem Kranken jeder Lichtreiz und jedes Gerausch un­
angenehm. In diesem Zeichen der Abwehr offenbart sich die groBe Uberemp­
findIichkeit gegen aIle Reize der AuBenwelt, mogen sie korperlicller oder sen­
sorischer Art sein. Dabei handelt es sich urn reflektorisch bedingte Vorgange. 

Unter den motorischen Reizerscheinungen stehen die epileptiformen Anfdlle 
an erster Stelle. Konvulsionen JACKsoNscher oder universeller Art von quan­
titativ wechselndem AusmaB konnen einmalig, haufiger aber zu wiederholten 
Malen, nur ausnahmsweise bis zum Status epilepticus auftreten. Derartige 
Erscheinungen sehen wir am haufigsten bei der sog. Haubenmeningitis, d. h. bei 
jener Form der Meningitis, bei der sich das Vorderhirn einschlieBlich vordere 
Zentralwindung besonders intensiv an der ProzeBbildung beteiligt. Bei Kindern 
treten derartige Anfalle leichter und haufiger auf als bei Erwachsenen. In 
anderen Fallen wieder werden Konvulsionen vollig vermiBt, und zwar gerade 
dort, wo man sie nach der ProzeBlokalisation erwartet hatte. Wir sehen viel­
leicht nur Zuckungen in bestimmten Muskelgruppen, besonders in der Ge­
sichtsmuskulatur. Haufig kommt es infolge eines tonischen Krampfzustandes 
der Kiefermuskeln zu Zahneknirschen, ferner zu krampfhaftem Verdrehen der 
Augen mit Zwangsblicken in bestimmter Richtung. Je langer sich die Krank­
heit hinzieht, urn so mehr treten Kontrakturen in den Extremitdten auf, die da­
durch gekennzeichnet sind, daB sie sich, wenn auch gegen einen erheblichen 
und stark schmerzenden Widerstand ausgleichen lassen. Mit der Tatsache, 
daB die Kontrakturbildung die Tendenz zu maximaler Entspannung er­
kennen laBt, erklart sich auch das schon in fruhesten Stadien meist vorhan­
dene KERNIGSche Phanomen, das darin besteht, daB einer Beugung des 
Beines im Hiiftgelenk bei gestrecktem Unterschenkel reflektorisch Widerstand 
entgegengesetzt wird. 

Der Grad der Muskel- und Gelenkversteifungen kann sehr verschieden sein. 
In den leichtesten Fallen empfindet der Kranke es vielleicht nur als unan­
genehm, daB er sich nicht mehr so frei bewegen kann wie fruher, er WhIt die 
Behinderung beim Aufsetzen, er kann es nur unter Anwinkelung der Beine. 
Dabei halt er die Wirbelsaule in toto steif, es schmerzt der Nacken. In den 
schwersten Fallen kommt es zu vertrackten Haltungen, der Kopf wird in Opistho­
tonusstellung in die Kissen gebohrt, die Wirbelsaule ist lordotisch verkrummt, 
dabei der Leib kahnformig eingezogen, die GliedmaBen befinden sich in bald 
mehr, bald weniger ausgesprochener Flexionskontraktur. Ein bejammerns­
werter Zustand, der noch besonders grausig dann wirkt, wenn es gleichzeitig zu 
starkeren zentral bedingten trophischen Storungen kommt, wenn das Sensorium 
leicht benommen ist, wenn der Kranke achzt und stohnt oder ab und an gell 
aufschreit. Solche Bilder sehen wir am haufigsten bei der epidemischen 
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Meningitis, wenn sich die Krankheit uber langere Zeit erstreckt; wir sehen 
sie aber auch bei jMer anderen Form von langerdauernder Meningitis. 

Sehr haufig kommt es zu Liihmungserscheinungen, die zentralen wie peri­
pheren Ursprungs sein konnen. Nach einem epileptischen Anfall von JACKSON­
schem Typ verbleibt zuweilen eine mehr oder weniger ausgesprochene Mono­
parese oder Hemiparese. Aber auch ohne Anfall kann es zu Lahmungen zen­
tralen Ursprungs kommen, die sich innerhalb weniger Stunden ausbilden, ebenso 
schnell aber auch wieder schwinden konnen. Gerade der Wechsel der Erschei­
nungen, das Kommen und Gehen von Lahmungen ist besonders charakte­
ristisch. Zu erwahnen sind noch Sprachstorungen, insbesondere Aphasien 
motorischer Art. 

Sensible StOrungen zentraler Art werden, wenn sie vorkommen, meist von 
Mono- bzw. Hemiparesen begleitet. Sie sind der klinische Ausdruck einer Schadi­
gung der Zentralwindungen. 

Seltener sind Paresen spinalen Ursprungs. Eine lokal bzw. segmental be­
tonte Auswirkung des meningitischen Prozesses auf das Ruckenmark macht 
alle Bilder moglich yom angedeuteten BROWN-SEQUARDschen Syndrom bis 
zur kompletten Querschnittslahmung. Erfolgt die Auswirkung hoch oben, 
etwa im oberen Teil des Cervicalmarkes, so konnen Syndrome nach Art der 
LANDRYSchen Paralyse entstehen. Die Variation der nach dieser Richtung 
zu beobachtenden Krankheitsbilder ist in der Tat auBerordentlich groB. Eine 
genaue Analyse der Symptome ist allerdings nur selten moglich, sie scheitert 
meist an der schweren Beeintrachtigung des Sensoriums. 

Haufiger noch als die eben erwahnten Syndrome sind Storungen seitens der 
basalen Hirnnerven, besonders der Augenmuskelnerven. Bald ist es eine leichte 
Ptosis eines Augenlides, dann wieder eine komplette Oculomotoriuslahmung; 
nicht selten, und zwar schon in den fruhesten Stadien fallt eine Schielstellung 
der Augen auf. 

Pupillenstorungen sind oft nachweisbar. Dabei ist der zu beobachtende 
Wechsel in der Pupillenreaktion, vor allem der Wechsel zwischen trager und 
guter Lichtreaktion hesonders auffallig. 

Eine Neuritis optica kommt im Fruhstadium der Meningitis vor, seltener 
ist eine echte Stauungspapille. Immerhin kann diese schon im ersten Stadium 
der Krankheit maximal sein, wenn sich der meningeale ProzeB besonders inten­
siv in der prapedunkularen Region bzw. in der Chiasmagegend auswirkt. 

Bei Mitergriffensein des Acusticus kommt es fruh zu einer Beeintrachtigung 
des Horvermogens auf einem oder auch auf heiden Ohren. Freilich ist stets 
daran zu denken, daB eine Horschadigung auch Folge einer gleichzeitig be­
stehenden eitrigen Otitis media sein kann. 

Von den Nerven der hinteren Schadelgrube verdient vor allem der Vagus 
Beachtung. Storungen in der Schlagfolge des Herzens mit gleichzeitiger Ver­
langsamung des Schlages lassen auf eine Beteiligung des Vagus, sei es des Nerven 
selbst oder seines Kernes, schlieBen. Daneben bestehen meist auch noch als 
Ausdruck einer Schadigung der Medulla oblongata Storungen der Atmung. 
Es wird im Einzelfall oft zweifelhaft bleiben, ob diese Storungen Folge einer 
Auswirkung des entzundlichen Prozesses auf die entsprechenden Zentren sind 
oder aber Ausdruck einer Gewehsschadigung infolge Einpressung der Medulla 
oblongata in das Foramen magnum nach Ausbildung eines Hydrocephalus 
into occlusus oder einer Hirnschwellung. 

Die Sehnenreflexe sind besonders im Anfangsstadium oft sehr lebhaft, spater 
abgeschwacht, nicht selten schwinden sie. Charakteristisch ist aber auch hier, 
wie es vorher fur die motorischen Reiz- und Ausfallserscheinungen beschrieben 
wurde, der Wechsel, insofern die Reflexe an einem Tage vorhanden sein konnen, 
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urn am anderen Tage zu fehlen. MaBgebend sind hierfiir wohl in erster Linie 
(jdembildung und Liquorstauung mit Auswirkung auf das Riickenmark selbst. 
Fiir eine solche Auffassung spricht vor allem die Tatsache, daBim AnschluB an 
eine Lumbalpunktion Reflexe, die vorher fehlten, wiederkehren konnen, bzw. 
umgekehrt, daB die Sehnenreflexe nach der Lumbalpunktion schwinden. Das 
Schwinden der Reflexe ist oft das erste Zeichen der Entwicklung schwerer 
spinal bedingter Lahmungen. Gleiches gilt auch fiir die Hautreflexe. Pyra­
midenzeichen, BABINsKIsches Phanomen, FuBklonus u. a. m. treten bei reiner, 
d. h. unkomplizierter Meningitis nur verhaltnismaBig selten in die Erscheinung. 

Die Symptomatologie der akuten Meningitis ist im Einzelfall nur selten in 
der Weise umfassend, wie sie soeben aufgezeichnet wurde. Haufig ist nach den 
klinischen Erscheinungen eine Unterscheidung dahin moglich, ob sich der 
ProzeB mehr iiber den Hemispharen oder mehr an der Basis des Hirns aus­
gebreitet hat. In ersterem FaIle iiberwiegen die Rindenreizerscheinungen, im 
letzteren die basalen Symptome: Neuritis optica bzw. Stauungspapille, vor 
allem aber Lahmungen basaler Hirnnerven (Oculomotorius, Trochlearis, Ab­
ducens, Facialis usw.). Dabei ist die Nackensteifigkeit meist sehr ausgesprochen 
im Gegensatz zur Meningitis, die ausschlieBlich oder bevorzugt die vorderen 
Teile der Hemispharen befallen hat, wo die Nackensteifigkeit nicht selten nur 
angedeutet vorhanden ist. Demgegeniiber wieder kommt es bei die sen Formen 
der Meningitis meist verhaltnismaBig schnell zu BewuBtseinstriibungen; das 
ist eine Regel, aber keine GesetzmaBigkeit. Je groBer die Erfahrung, urn so 
zuriickhaltender wird man mit der Diagnose der Lokalisation und der Aus­
dehnung des Prozesses sein. Es decken sich anatomisches' und klinisches Bild 
eben nur sehr bedingt. Nur selten sind die verschiedenen Phasen der Krank­
heit scharf voneinander abzugrenzen. Die Symptome der Reizung iiberschneiden 
sich mit denen der Lahmung, Schwankungen in der Starke des Einzelsymptoms 
sind, wie vorher bereits ausgefiihrt, die Regel. 

Das Verhalten des Liquor cerebrospinalis. Ein fiir eine bestimmte Form der 
Meningitis charakteristisches Liquorsyndrom gibt es nicht, wenn wir lediglich 
den physikalischen, chemischen und cytologischen Befund zugrunde legen. tiber 
die Art der Meningitis entscheidet nur das Ergebnis der bakteriologischen bzw. 
kulturellen und eventuell serologischen Untersuchung. Wie fiir die verschiedenen 
Formen kann aber auch fiir die gleiche Form der Meningitis das Liquorsyndrom 
sehr verschieden sein. Die Kenntnis der Liquorveranderungen und vor allem ihr 
Zustandekommen ist in diagnostischer und prognostischer Hinsicht gleich wichtig. 

Der Liquor wird zur Untersuchung im allgemeinen mittels der lumbalen oder 
cisternalen Punktion entnommen. Welcher Weg im Einzelfall zu wahlen ist, 
wird ebenso wie die Technik der Punktion an anderer Stelle erortert werden. 

Die Angaben fiber die Hiihe des normalen Liquordruckes schwanken allBerordentlich. 
Man wird in der Praxis auf den Druck allein nicht zu groBes Gewicht legen. Sicher krank­
haft ist nur ein Druck, der bei lumbaler Punktion im Liegen gemessen mehr ala 180-200 mm 
Wasser betragt. Dabei ist es wichtig, aile Momente auszuschalten, die von sich aus geeignet 
sind, den Druck zu erhiihen, z. B. eine verkrampfte Haltung des Patienten, maximale 
Beugung des Kopfes auf die Brust, auch zu starkes Anziehen der Beine an den Leib. Es ist 
deswegen ratsam, den Kranken nach Einstich der Nadel in den Wirbelkanal sich ausstrecken 
zu lassen. Auch iiberma.8ige Angst, ein zu schnelles und krampfhaftes Atmen haben erheb­
lichen EinfluB auf den Liquordruck. Man beginne deswegen mit der Druckmessung im all­
gemeinen erst dann, wenn aile diese Momente ausgeschaltet werden konnten. Wiederholt 
ist auch empfohlen worden, den Kranken so lange tief atmen zu lassen, bis ein gewisser 
Tiefstand der Liquorsaule im Manometerriihrchen erreicht worden ist. 

Lediglich aus einem erhOhten Liquordruck auf eine Vermehrung der Liquormenge zu 
schlieBen, ist nicht richtig. Wissen wir doch, daB der Liquordruck in gleicher Weise wie von 
der Liquormenge auch von der Hirnmasse und einer eventuellen Verdrangung (Tumor, 
Verwachsungen) und schlie.81ich auch vom Volumen der BlutgefaBe innerhalb der Schadel­
hOhle abhangig ist. 
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Der Liquordruck kann bei der Meningitis auBerordentlich erhOht sein. Werte 
bis zu 400, ja selbst 600 mm H 20 und mehr sind nicht selten. Ein abnorm 
niedriger Druck im Manometer muB stets den Verdacht erwecken, daB die 
Liquorpassage auf dem Wege yom Hirn zum Riickenmark oder auch im Bereich 
des Riickenmarks verlegt ist. 

In diesem Falle driicke man auf die Vv. jugulares am Ralse und beobachte, ob die 
Liquorsaule im Manometer steigt (QUECKENSTEDTsches Phiinomen). Steigt sie nicht, so ist 
mit Sicherheit die Passage verlegt und die Annahme berechtigt, daB es zu Verklebungen 
bzw. Verwachsungen im Bereich der subarachnoidealen Maschen kam. Das Freisein der 
Liquorpassage ist iibrigena auch bereits an den PuIs· und Atemschwankungen der Liquor. 
saule erkennbar. 

Der Liquor kann klar oder triibe sein; die Triibung ist im wesentlichen durch 
die Zellvermehrung, weniger durch den Fibrin- und noch weniger durch den 
Keimgehalt bedingt. Nicht selten sind dem Liquor Flocken und Fibringe­
rinnsel, die sich beim Stehen absetzen, beigemengt. Aus dem Grad der Triibung 
kann man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auf die Hohe der Zellzahl 
schlieBen. SAMSON gibt als untere Grenzzahl, die eine wahrnehll1bare Triibung 
macht, 300/3-500/3 im Kubikmillimeter an. 

Nach Zentrifugieren eines zell- und fibrinreichen Liquors ist die iiberstehende Fliissigkeit 
fast immer klar. Eine bleibende Gelblarbung zeigt an, daB dem Liquor Blutfarbstoff bei­
gemengt ist. Artefiziell, d. h. infolge der Punktion blutig gefarbter Liquor, wird nach dem 
Zentrifugieren stets klar. 

Der sicherste Ausdruck einer Entziindung der Meningen ist die Zellvermeh­
rung, die quantitativ auBerordentlich schwanken kann. Wahrend sie im ersten 
Stadium einer Meningitis im allgemeinen nur Werte von mehreren Hundert 
in 1 cmm erreicht, steigt sie bei eitriger Meningitis spater auf viele Tausende 
in 1 cmm. Die Zellzahl kann so erheblich sein, daB eine Zahlung iiberhaupt 
nicht moglich ist. Nicht minder wichtig wie die Zellzahlung ist ihre Differen­
zierung. Hierbei ist in erster Linie Wert auf die Unterscheidung zwischen poly­
nuclearen und lymphocytaren Elementen zu legen. Beide konnen sich bei 
jeder Form der Meningitis finden, auch, was nicht hinreichend bekannt ist, 
bei der syphilitischen. Auf keinen Fall ist es angangig, lediglich aus dem Zell­
charakter auf die Art der Meningitis zu schlieBen. "Oberwiegt im Beginn einer 
Meningitis die Lymphocytose, so ist der SchluB erlaubt, daB die Meningitis 
weniger foudroyant ist, eine Polynucleose, die langere Zeit anhalt und sehr 
erheblich ist, laBt stets auf eine durch Eiterbakterien erzeugte Meningitis 
schlieBen. Mit Abklingen der Meningitis andert sich das Zellbild meist zugunsten 
einer Lymphocytose, auch sehen wir alsdann meist groBzellige protoplasma­
reiche Elemente, die den Meningen entstammen, d. h. histiogenen Ursprungs 
sind, den anderen Zellelement.en beigemengt, ferner auch Plasmazellen und 
Ependymzellen. Die Versuche, eine genauere Differenzierung der Zellen im 
Hinblick auf die Abgrenzung eines bestimmten Prozesses auswerten zu wollen, 
haben bisher noch keine befriedigenden und der Praxis dienbaren Resultate 
gezeitigt. 

Weniger bedeutungsvoll als die Pleocytose ist das Ergebnis der chemischen 
Untersuchung des Liquors, solange sie sich, wie dies heute meis~ noch geschieht, 
auf die GesamteiweiBbestimmung beschrankt. Kann doch der EiweiBgehalt 
in gleicher Weise bzw. gleicher Starke auch bei mannigfachen sonstigen Pro­
zessen des Zentralnervensystems erhoht sein. 

Zur Bestimmung des EiweiI3gehaltes bedienen wir una der Phase I (Ammoniumsulfat)­
Probe nach NONNE-ApELT-SCHUMM, der PANDYSchen (Carbolsaure-) Reaktion und eventuell 
noch der WmCHBRoDTschen (Sublimat-) Reaktion. Die Phase I-Reaktion fallt nach KAFKA. 
auBer den Globulinen auch die Nucleoalbumine, ahnlich wahrscheinlich die PANDysche 
Probe. Wahrend die WEICHBRoDTsche Reaktion im Gegensatz zur NONNE- und PANDY­
schen Probe bei allen entziindlich-eitrigen Meningitiden auffallend schwach ist, ist sie 
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verhaltnismaBig stark bei den sog. metaluischen Prozessen, ohne daB sie jedoch fiir sie, 
wie man anfangs geglaubt hatte, spezifisch ware. 

In den letzten Jahren hat die quantitative Bestimmung der einzelnen EiweifJ­
korper besondere Bedeutung erlangt. Es ist das Verdienst KAFKAS, die Relation 
der EiweiBwerte in systematischer Weise ausgearbeitet zu haben. 

Die EiweiBrelation nach KAFKA besteht aus folgenden Werten: 1. GesamteiweiB (G.-E.), 
2. Zahl (Ammoniumsulfatniederschlag der Globuline), 3. Globulin, 4. Albumin (Alb. = 

G.-E. minus Glob.), 5. EiweiB-Quotient = ~~~. 
Die Bestimmung der verschiedenen EiweiBwerte und ihr Verhaltnis zu­

einander gestatten weitgehende Schhisse in diagnostischer und nicht selten 
auch in prognostischer Hinsicht. Das veranschaulichen uns die systematischen 
Untersuchungen von KAFKA und SAMSON, ferner die Untersuchungen von 
DEMME, der 1930 iiber die Bedeutung der EiweiBrelation im Liquor an Hand 
eines Materials von etwa 2000 Liquores der NONNEschen Klinik berichtet hat. 

Die GesamteiweiBwerte sind bei der Meningitis stets sehr erheblich vermehrt. 
SAMSON fand bei seinen Fallen eine Schwankungsbreite von 60-900 mg- %, 
am hiiufigsten Werte von 150-300 mg-%. 

Nach KAFKA erreichen die absoluten EiweiBwerte die hochsten bei der Liquor­
untersuchung iiberhaupt vorkommenden Zahlen; er nennt die Zahlen 200 bis 
1000 mg- %. Nach FREMONT-SMITH werden 800 mg- % meist nicht iiberschritten. 
Da der Albumingehalt, wenigstens im akuten Stadium einer Meningitis, stets hoher 
ist als der Globulingehalt, betragt der EiweiBquotient weniger als 1,0. 1m An­
fang der Krankheit schwankt er im allgemeinen zwischen 0,5 und 0,8, wahrend 
er spater meist groBer als 1,0 wird (SAMSON). Steigen die EiweiBwerte hoher, 
als vorher angegeben, so ist der SchluB berechtigt, daB irgendwelche Kompli­
kationen wie Verklebungen, Abschniirungen, Block usw. bestehen. Die Tat­
sache, daB es bei jeder eitrigen Meningitis besonders leicht zu ausgedehnten 
Verklebungen in den Arachnoidealraumen und damit zu haufig allerdings nur 
voriibergehender Liquorstauung kommt, erklart es, daB der EiweiBgehalt zu 
verschiedenen Zeiten sehr verschieden sein kann. Besondere Richtlinien werden 
sich aus den einzelnen Befunden deswegen kaum ableiten lassen. Immerhin 
konnte DEMME gewisse Unterschiede in der EiweiBrelation bei den verschie­
denen Arten von Meningitis feststellen 1. 

Unter den Globulinen sind die Euglobuline deutlich vertreten, aber nicht so stark wie 
bei der Paralyse, so daB der Euglobulin-Globulinquotient bei der Meningitis niedriger ist 
als bei der Paralyse (KAFKA). 

Wichtig ist noch der Hinweis, daB die Wa.R. im ausgesprochen meningitischen Liquor 
positiv werden kann, wenn die Blut-Wa.R. positiv ist, auch dann, wenn irgendwelche 
Zeichen von Lues des Zentralnervensystems nicht bestehen. Das laBt darauf schlieBen, 
daB die entsprechenden Reagine unter Auswirkung der meningealen Entziindung, und zwar 
infolge der erhiihten Permeabilitat aus dem Blutserum in den Liquor iibertreten. Die all­
gemeine Auffassung geht dahin, daB die meisten der im meningitischen Liquor vorkommen­
den Stoffe aus dem Blut stammen. Immerhin gehiirt, wie KAFKA gezeigt hat, schon ein 
sehr hoher Grad von Entziindung dazu, damit die einzelnen Stoffe aus dem Blut in den 
Liquor iibertreten. 

Fur die Liquordiagnose haben die Kolloidreaktionen in den letzten Jahren 
eine groBe Bedeutung erlangt. 

Am meisten bekannt und wohl auch am meisten in Gebrauch sind die Goldsol- und die 
Mastixreaktion. Sie zeigen sehr anschaulich zwei gut unterscheidbare Reaktionstypen. 
Auf der einen Seite steht der Kurventyp, der eine Ausflockung in den Riihrchen mit hiiherer 
Liquorkonzentration erkennen laBt, auf der anderen Seite der Kurventyp, der eine Aus­
flockung in den Riihrchen mit geringerer Liquorkonzentration zeigt. Ersterem Typ begegnen 
wir vor allem bei der Lues, aber auch bei anderen Erkrankungen, Z. B. bei der Encephalitis, 

1 Siehe hierzu auch die Ausfiihrungen DEMMEs in seinem 1935 erschienenen Euch "Die 
Liquordiagnostik" (Miinchen: J. F. Lehmann). 
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letzterem bei der eitrigen Meningitis und vor allem bei jenen Affektionen, die eine starke 
Beimengung von SerumeiweiB im Liquor zur Folge haben. Daraus ergibt sich, daB es eine 
fur eine bestimmte Form der Meningitis charakteristische Kurve nicht geben kann. Bei jeder 
Meningitis kann es beispieIsweise infolgt! vorubergehender oder bleibender Behinderung 
der Liquorpassage zu einem vermehrten 'Obertritt von SerumeiweiB in den Liquor kommen. 
Ja, es gibt nicht einmal eine fUr eine Meningitis uberhaupt charakteristische Kurve. Wir 
konnen der gleichen Kurve wie bei der Meningitis beim HirnabsceB und beim Hirntumor 
begegnen. Ein Spezialstudium dieser Frage hat auch hier uberspannte Hoffnungen, die 
einzelne Autoren zu Beginn der Kolloidkurvenara hatten, auf das richtige MaB zuruck­
gedrangt (KAFKA, F. PLAUT, PAPPENHEIM, SCHMITT, DEMME u. a.). So ha~.iede Kolloid­
kurve eben nur in der Hand des serologisch erfahrenen Arztes ihren Wert. Ubergange, die 
sich aus dem mannigfachen Wechselspiel zwischen rein entzundlichen und adhasiven bzw. 
Kompressionsvorgangen erklaren, sind nicht selten. 

1m allgemeinen herrscht bei den Kolloidreaktionen die sog. meningitische 
Zacke, auch Lueszacke genannt, VOl'. 

Der Ausfall der Kurve ist nur bis zu einem gewissen Grade von der EiweiBmenge ab­
hangig. Je hOher der EiweiB- speziell der Globulingehalt eines Liquors, desto weiter liegt im 
allgemeinen das Kurvenmaximum nach rechts. Ist der EiweiBgehalt nicht sehr hoch, so 
kommt die Rechtslagerung der Kurve weit weniger zum Ausdruck. Dies zeigt sich besonders 
deutlich beim Abheilen einer Meningitis, seltener auf der Hohe des Prozesses. Niemals aber 
ist die Lage der Kurve von der EiweiBmenge ausschlieBlich abhangig (SAMSON). 

Del' Wandel del' Erscheinungen, VOl' allem del' Wechsel des EiweiBgehaltes 
im Ablauf einer Meningitis ist in den letzten Jahren von KAFKA besonders sorg­
faltig studiert worden. Die "funktionell-genetische" Betrachtungsweise hat zu 
wichtigen Erkenntnissen auf dem Gebiet del' Liquormechanik und -dynamik 
gefUhrt. 

Wie bedeutungsvoll die Bestimmung del' EiweiBrelation bei den verschie­
denen Formen del' Meningitis ist, hat DEMME in sehr instruktiver Weise am 
Beispiel del' sympathischen Meningitis gezeigt. Eine yom Ohr ausgehende 
sympathische Meningitis geht mit einer meist sehr erheblichen EiweiB- (Globulin-) 
Vermehrung im Liquor einher, was in einem hohen EiweiBquotienten zum Aus­
druck kommt. Die Mastixkurve kann aIle Ubergange von del' rechtsverschobenen 
Meningitiskurve bis zur Paralysekurve zeigen. Greift die eitrige Entzundung 
auf die Meningen uber, d. h. wird aus del' sympathischen Meningitis eine eitrige, 
so steigt die GesamteiweiBmenge und del' EiweiBquotient sinkt. Alles dieses ge­
schieht innerhalb kurzester Zeit. Wir erkennen daraus, welche Dienste eine sorg­
fiiltige Liquoruntersuchung auch in prognostischer Rinsicht zu leisten vermag. 

Mit zunehmender meningealer Entzundung andert sich auch die ubrige 
chemische Zusammensetzung des Liquors. In erster Linie gilt dies fur die redu­
zierenden Substanzen und fUr die Chloride. 

In del' Regel sinken die Zuckerwerte des Liquors, die normalerweise 50 bis 
80 mg-% betragen, im Verlauf einer Meningitis erheblich, fast immer unter 
40 mg- %, urn in schweren Fallen gelegentlich vollig zu verschwinden. Durch­
schnittszahlen sind 10-30 mg -%. Solche Werte hat SAMSON speziell bei Fallen 
von kindlicher Meningitis gefunden. Bei gunstigem Verlauf del' Meningitis 
steigt del' Zuckergehalt regelmaBig wieder an und kann, wie dies MUSSER und 
WATKINS insbesondere bei del' epidemischen Meningitis gezeigt haben, alsbald 
wieder die normale Rohe erreichen. Bei Rezidiven oder bei hinzutretenden 
Komplikationen kann del' Zuckerspiegel von neuem absinken. Diese Fest­
stellungen lassen erkennen, daB auch aus del' Zuckerkurve des Liquors gewisse 
prognostische Schlusse moglich sind. Darauf hat VOl' allem MOGILNICKI hin­
gewiesen. 

Die Beziehungen zwischen Zuckergehalt des Blutes und Zuckergehalt des 
Liquors sind, wie besonders FREMONT-SMITH gezeigt hat, fest umrissen. 

Wichtig ist, daB die Untersuchung auf Zucker moglichst bald nach der Punktion vor­
genommen wird, da sonst die Gefahr des volligen Zuckerschwundes besteht und es dadurch 
zu FehIschlussen kommt. 
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Die Ursache des Zuckerschwundes aus dem Liquor ist uns noch unbekannt. Zweifel­
haft bleibt, ob die dem Liquor beigemengten Zellen oder die Bakterien den Zuckerschwund 
bewirken oder aber, ob die veranderten Permeabilitatsverhaltnisse dabei eine ausschlag. 
gebende Rolle spielen. 

Mit dem Zuckergehalt geM in der Regel der Chloridgehalt des Liquors parallel. 
Der Gehalt an Kochsalz schwankt normalerweise zwischen 690 und 720 mg- % . 
SAMSON konnte die von STEINER und BECK angegebenen Werte bis zu 600 mg- % 
im allgemeinen bestatigen; immerhin sah er auch Werte unter 600 mg-%. 

In den letzten Jahren ist auch dem Milchsauregehalt im Liquor eine besondere Beachtung 
geschenkt worden. NAGAI stellte fest, daB bei der eitrigen Meningitis die Milchsaure zunimmt. 
Aus dem Steigen und Fallen des Milchsauregehaltes und seinen Beziehungen zum Zucker­
gehalt wa.1?-rend des Meningitisablaufes glaubt NAGAI prognostische Schliisse ziehen zu 
konnen. Uber gleiche Untersuchungen hat jiingst auch GELDRICH berichtet. 

Auf das Verhalten des Phosphors, des Natrium, des Oalcium, der Ketonkorper und anderer 
Stolle soIl nicht weiter eingegangen werden. Eingehende Studien liegen hier vor aHem von 
FREMONT·SMITH und dessen Mitarbeitern vor. 

Wenn auch aus den bisher besprochenen Liquorveranderungen bereits die 
Diagnose "Meningitis" zu stellen ist, so kann und darf doch erst die bakterio­
logische Untersuchung dariiber entscheiden, welche Art der Meningitis vorliegt. 
An diesem Postulat andert auch die Tatsache nichts, daB in keineswegs allen 
Fallen von bakterieller Meningitis der Nachweis von Bakterien gelingt. 

Nach FLEISCHMANN bleibt in etwa 25% aller vom Ohr und von der Nase ausgehenden 
Meningitiden, und zwar nicht nur bei den leichteren, sondern auch bei den letal verlaufenden 
Fallen die Untersuchung auf Bakterien zu Lebzeiten negativ. FLEISCHMANN weist entgegen 
der Annahme von BORRIES, daB ein konstant steriler Liquor gegen eine unkomplizierte 
Meningitis spreche, darauf hin, daB sich unter seinen Fallen verschiedene fanden, die bis 
zum Todestag mehrfach punktiert worden waren, ohne daB die Liquoruntersuchung einen 
positiven Bakterienbefund ergeben hatte. Die von FLEISCHMANN gemachten Erfahrungen 
decken sich durchaus mit den unsrigen sowie auch mit denen von ZANGE, LINCK u. a., 
allerdings erscheint mir die Zahl 25 % reichlich hoch. 

Wichtig ist fiir den Ausfall der bakteriologisch-kulturellen Untersuchung, daB der 
Liquor moglichst frisch untersucht wird. Ein erst nach 12 oder 24 Stunden zur Kultur 
angesetzter Liquor bietet stets weniger giinstige Aussichten auf ein positives Resultat als 
der frisch entnommene Liquor. So kann sich ein auf Grund der mikroskopischen Unter· 
suchung als positiv angesprochener Liquor bei der Kultur als steril erweisen. Das beste 
und bekannteste Beispiel hierfiir ist die epidemische Meningitis. Diese Tatsache gemahnt, 
niemals die mikroskopische Untersuchung des Liquorsedimentes zu unterlassen. Wenn sie 
uns auch in keineswegs allen Fallen ein eindeutiges Urteil hinsichtlich der Bakterienart 
verschaffen kann, so besagt sie doch soviel, daB eine bakteriell-entziindliche Form der 
Meningitis vorliegt. 

DaB das Ergebnis der kulturellen Untersuchung durch gewisse vorbereitende Verfahren 
wie Warmhalten des Liquors, Zusatz von einigen Kubikzentimetern einer 10 % igen Trauben­
zuckerlosung gefOrdert werden kann, sei nur nebenbei erwahnt. 

Die Hamolysinreaktion von WElL und KAFKA ist fiir die Diagnose einer Meningitis von 
mehr theoretischer als praktischer Bedeutung. Die im Blut normalerweise vorhandenen 
Hammelbluthamolysine konnen bei vermehrter Permeabilitat der Meningen in den Liquor 
iibertreten. Ihr Nachweis im Liquor beweist lediglich eine Storung der Permeabilitats­
verhaltnisse, nicht mehr und nicht weniger. Eine positive Hamolysinreaktion ist mithin 
kein unbedingtes Kriterium fiir eine Entziindung der Meningen. Auf der anderen Seite 
spricht ein negativer AusfaH der Hamolysinreaktion auch keineswegs gegen das Bestehen 
einer Meningitis, da etwa 10% aller Menschen die Hammelbluthamolysine im Blut ver­
missen lassen (WEIL und KAFKA). 

Aus unseren Ausfiihrungen geht hervor, daB der meningitische Symptomen­
komplex durch das Ergebnis der Liquoruntersuchung weitgehend gefOrdert 
wird, bzw. daB sich die Diagnose Meningitis, was ihre Art und bis zu einem ge­
wissen Grade auch ihre Schwere betrifft, erst auf diese Weise sichern laBt. 
Nicht nur, daB die jeweils vorhandene Liquormenge es keineswegs immer ge. 
stattet, aIle vorher aufgezahlten Untersuchungen durchzufiihren, ist dies aus 
rein praktischen Griinden auch keineswegs erforderlich. Es geniigt, zur klini­
schen Orientierung im allgemeinen vollauf, den Liquordruck zu bestimmen, 
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den EiweiBgehalt mit der NONNE- und PANDYSchen Reaktion zu priifen, die 
Zellen in der FUCHS-RoSENTHALSchen Zahlkammer zu zahlen und zu differen­
zieren, und schlieBlich den Liquor bakteriologisch-kulturell zu untersuchen. 
Dabeisollte man es freilich niemals unterlassen, die Wa.R. anzustellen, da eine 
Lues, wenn auch selten, unter dem Bilde einer eitrigen Meningitis verlaufen kann. 

Das Liquorsyndrom, das durch den sog. Subarachnoidealblock erzeugt wird, 
ist erst von ZANGE in Zlisammenarbeit mit KINDLER fur die verschiedenen 
Hohen des Ruckenmarks klar herausgearbeitet worden, nachdem auch schon 
andere Autoren (ESKUCHEN, WEIGELDT, PETER U. a.) ihr diagnostisches Augen­
merk der Symptomatologie der Liquorabsperrung geschenkt hatten. 

Unter einem Subarachnoidealblock ("S.A.-Block") verstehen wir die Ab­
trennung eines bestimmten Teiles der subarachnoidealen Raume vom Gesamt­
system, wodurch es zu einer partiellen oder totalen Verlegung der Liquor­
passage kommt. Ein derartiger VerschluB hat zur Folge, daB trotz Bestehens 
einer schweren diffusen eitrigen Meningitis an verschiedenen Stellen entnommene 
Liquormengen serologisch sehr verschieden gestaltet sind. 

Die Priidilektionsstellen fur eine Verlegung der Buharachnoidealriiume und fiir die Aus­
bildung eines S.A.-Blockes sind nach ZANGE folgende: 1. die tJbergange der Hirnventrikel 
in die auBeren S.A.-Raume im Bereich des Foramen Magendi und der Foramina Luschkae 
(cerebraler Block), 2. die Gegend des Foramen magnum im Gebiet der Cisterna cerebello­
medullaris, wo die cerebralen S.A.-Raume sich in die spinalen fortsetzen (Suboccipital­
oder Zisternenblock), 3. irgendeine Stelle der spinalen S.A.-Raume (spinaler Block). 

Einen cerebralen und suboccipitalen Block fand ZANGE unter 54 Fallen von otogener 
Meningitis nicht weniger als 4mal. In diesen Fallen, die bei der Autopsie schwere entziind­
liche Vorgii.nge im Schadelinnern erkennen lieBen, hatte der lumbal entnommene Liquor 
nur verhaltnismaBig geringfiigige Veranderungen gezeigt, insbesondere eine sehr bescheidene 
Zellvermehrung, in einem FaIle sogar iiberhaupt keine. 

FUr die Diagnose "B.A.-Block" ist ein schnelles Absinken des Liquordruckes und ein 
nicht entsprechendes Wiederansteigen bei der Lumbalpunktion kennzeichnend, wobei 
ausgesprochene Hirndruckzeichen fortbestehen konnen. Auch kommt es vor, daB trotz 
ausgesprochener Meningitissymptome iiberhaupt keine Liquordrucksteigerung von vorn­
herein nachweisbar ist. Charakteristisch ist ferner das FelJ,len von Pulsschwankungen im 
Steigrohr als Ausdruck der behinderten oder aufhOrenden tJbertragung des Hirnpulses auf 
den spinalen Liquor. 

Wenn ZANGE meint, daB dem NONNE-FRoINschen Syndrom bei Verlegung der Liquor­
passage dieser Art keine wesentliche Bedeutung zukomme, da es zum Entstehen des sog. 
Kompressionssyndroms erst langerer Zeit bediirfe, so kann ich dem auf Grund eigener 
Erfahrungen nicht unbedingt beipflichten. Wir konnten feststellen, daB sich eine Xantho­
chromie des Liquors mit erheblicher EiweiBvermehrung innerhalb kiirzester Zeit, d. h. 
innethalb 24--48 Stunden, ausbilden kann. . 

Als Kennzeichen fur die Diagnose der einzelnen Blockarten gibt ZANGE an: 
1. Beim spina len B_A_-Block wird nach gleichzeitig ausgefiihrter Lumbal- und Cisternal­

punktion ein auf die Vv. jugulares ausgeiibter Druck, der eine allgemeine intrakranielle 
Drucksteigerung zur Folge hat, wohl auf den Suboccipitalliquor, nicht aber auf den Lumbal­
liquor iibertragen, d. h. es steigt die Liquorsaule im zisternal angesetzten Manometer an, 
nicht aber im lumbalen. 

2. Beim Buboccipital- oder Zisternenblock (nach ZANGE und KINDLER) entleeren sich 
aus der zisternal eingefiihrten Nadel nur wenige Tropfen Liquor; wird die Nadel weiter 
eingefiihrt, so entleert sich auch bei Druck auf die Vv. jugulares kein Liquor mehr, was sich 
daraus erklart, daB die Nadel in Teile des ins Foramen magnum vorgefallenen Kleinhirns 
(Tonsillen) eingedrungen ist. Auf die Liquorsaule im lumbal angesetzten Steigrohrchen 
wirkt sich der Jugularisdruck ebenfalls nicht oder doch nur eben angedeutet aus. 

3. Ein cerebraler Block ist nur aus dem Encephalogramm zu diagnostizieren: lumbal 
eingefiihrte Luft dringt nur in die subarachnoidealen Raume, nicht aber in die Ventrikel. 

Diagnose und DiHerentialdiagnose. Die Diagnose einer vollausgebildeten 
Meningitis bereitet im allgemeinen keine Schwierigkeiten. Sie grundet sich in 
erster Linie auf den klinischen Symptomenkomplex, wie ihn jede Meningitis, 
welcher Atiologie sie auch immer sei, hervorruft. Erwahnt seien nur: Kopf­
schmerzen, Schwindel, tJbelkeit, Erbrechen, Opisthotonus, KERNIGSches Pha­
nomen. Werden diese Symptome von einer Temperatursteigerupg begleitet, 
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so gewinnt die Annahme einer Meningitis an Wahrscheinlichkeit. Gesichert 
wird die Diagnose jedoch erst durch den positiven Liquorbefund; dieser ent­
scheidet auch weitgehend dahin, welcher Art die Meningitis ist. 

1m Beginn der Erkrankung kann die Diagnose sehr schwierig sein, weil 
gewisse akute Infektionen, vor aHem Typhus, Sepsis, Miliartuberkulose Er­
scheinungen erzeugen konnen, die dem meningitischen Symptomenkomplex 
weitgehend gleichen, ohne daB jedoch eine wirkliche Entzundung der Meningen 
zu bestehen braucht. Gleiches gilt fUr das uramische und diabetische Koma, 
eine Tatsache, die gemahnt, den Verdacht einer Meningitis erst dann zu auBern, 
wenn ein genauer Status seitens der inneren Organe erhoben und aHe vorher 
genannten Krankheiten mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen 
werden konnten. 

Bei entzundlichen Affektionen von seiten der Nase und Ohren kann die 
Diagnose auf Grund von lediglich klinischen Symptomen unmoglich sein. 

FLEISCHMANN hat vor kurzem darauf hinge wiesen, daB meningeale Komplikaticinen 
vielfach von solchen akuten oder subakuten Mittelohrentziindungen ausgehen, die sich, 
meist auf der Grundlage einer Mucosusinfektion, schleichend entwickeln und dadurch den 
Kranken ebensowenig wie den Arzt auf die drohende Gefahr aufmerksam machen. Diese 
FaIle lassen oftmals aIle Erscheinungen am Warzenfortsatz vermissen, vielfach fehlt jegliche 
Absonderung aus dem Mittelohr oder ist nicht mehr vorhanden. Auch ist am Trommelfell 
vielleicht nichts weiter als eine maBige Verdickung, eine grauweiBliche Verfarbung und eine 
stumpfe, rauhe Oberflache sichtbar, ein Befund, dessen Beurteilung in der Tat auBerordent­
lich schwer sein kann (FLEISCHMANN). 

Die Schwierigkeiten, die sich in diagnostischer Hinsicht haufig bei FaHen 
traumatischer Hirnschadigung ergeben, wurden bereits (S.302) erortert. 

Differentialdiagnostisch kommen vor aHem Affektionen innerhalb des Zentral­
organs, insbesondere entzundlich-eitrige Prozesse, die sich in unmittelbarer 
Nachbarschaft der Meningen abspielen, in Frage. Wir erwahnen hier nur die 
akuten nichteitrigen encephalitischen Prozesse, ferner den HirnabsceB, die in­
fektiOse Sinusthrombose, den extraduralen AbsceB und die Blutung in die 
meningealen Raume. Eine noch so eingehende klinische Untersuchung wird 
somit haufig uber einen mehr oder weniger begrundeten Verdacht, daB eine 
Meningitis bestehen konnte, nicht hinauskommen, vor aHem wird klinisch nie­
mals entschieden werden konnen, ob eine bakterieHe, infektios eitrige oder nur 
eine sog. sympathische Meningitis vorliegt. Entscheiden kann lediglich das Er­
gebnis der Liquoruntersuchung. 

Immer wieder ist die Frage aufgetaucht, ob durch eine Punktion der Ausbruch bzw. 
die Entwicklung einer Meningitis gefordert werden kann. GULEKE hat in Vorbereitung eines 
Berichtes iiber die Behandlung der Meningitis fiir den ChirurgenkongreB 1928 an iiber 
100 Leiter deutscher und benachbarter chirurgischer Kliniken und Krankenhauser eine 
entsprechende Anfrage gerichtet. Sie wurde von samtlichen Befragten verneint. Auch wir 
haben niemals, so sehr wir darauf achteten, irgendwelche nachweisbaren nachteiligen 
Folgen, sei es bei beginnender, sei es bei fortgeschrittener Meningitis, erlebt. Wenn GULEKE 
einen Kranken H. SCHLESINGERS mit Splitterbruch des linken Scheitelbeins erwahnt, bei 
dem eine Lumbalpunktion eine akute Verschlechterung des Allgemeinzustandes herbei­
gefiihrt hatte, so sei hierzu bemerkt, daB eine kritische Priifung der Krankengeschichte 
dieses Falles eine andere Deutung zulaBt. GULEKE, der selbst nicht zu der von H. SCHLE­
SINGER gegebenen Deutung Stellung nimmt, meint, daB experimentelle Untersuchungen 
von WEED, WEGEFORTH, AYER und FELTON durchaus im Sinne SCHLESINGERS sprechen 
konnten. Diese Autoren fanden im Tierversuch, daB die Herbeifiihrung einer Druck­
erniedrigung im Liquorsystem sogar dann die Entstehung einer Meningitis begiinstigt, wenn 
die Entziindungserreger nur im Blute kreisen (zit. nach GULEKE). 

DaB jede Lumbalpunktion bei entzundlich-eitriger Affektion, sei es im, sei 
es am Zentralnervensystem, mit der notigen V orsicht vorgenommen werden 
muB, bedarf keines besonderen Hinweises. Vor aHem wird man sich in dia­
gnostisch ungeklarten Fallen damit begnugen, nur die zur Untersuchung un­
bedingt notwendige Menge Liquors zu entnehmen. Aus Grunden der Vorsicht 
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in diagnostisch zweifelhaften Fallen abel' eine Liquoruntersuchung zu unter­
lassen, kame einem Kunstfehler gleich! 

Diagnostisch schwierig kann ferner die Abtrennung einer infektios eitrigen 
von einer sog. aseptischen Meningitis sein. Es ist bekannt, daB sich im AnschluB 
an eine traumatische Schadigung des Schadelknochens, auch ohne daB nach­
weisbar subarachnoideale Raume eroffnet wurden, die Meningen in sog. asepti­
scher Reaktion am ProzeBablauf beteiligen konnen, wenn die Wunde primar 
odeI' sekundar infiziert wurde. Gleiches gilt fUr eitrige Infektionen im Bereich 
del' Dura (extraduraler AbsceB) sowie fiir encephalitische Prozesse, insbesondere 
fUr den HirnabsceB. Die Wahrscheinlichkeit einer meningealen Beteiligung ist 
urn so groBer, je naher del' Herd den Meningen gelegen ist. Einer besonderen 
Erwahnung bediirfen hier die von den Ohren und von del' Nase bzw. ihren 
Nebenhohlen ausgehenden entziindlichen Affektionen. 

Die Liquorveranderungen sind bei del' aseptischen Meningitis im allgemeinen 
sehr erheblich. Die Pleocytose erreicht im allgemeinen Werte von einigen 
Hundert, ausnahmsweise auch von einigen Tausend im Kubikmillimeter. Solche 
Werte sind abel' nicht ohne weiteres als prognostisch infaust anzusehen. 

Die Diagnose einer aseptischen Meningitis solI niemals auf Grund des negativ 
ausgefallenen mikroskopischen Befundes allein gestellt werden. Erst wenn 
die Liquorkultur, moglichst in wiederholter Untersuchung, negativ ausfiel, 
sind wir berechtigt, von einer aseptischen bzw. sympathischen Meningitis zu 
sprechen. DaB die Bestimmung del' EiweiBrelationen uns differentialdiagnostisch 
wichtige Anhaltspunkte hinsichtlich del' Frage, ob es sich urn eine aseptische 
odeI' infekti6s-eitrige Meningitis handelt, geben kann, ist besonders von DEMME 
gezeigt worden. Es ist auBerst schwierig, aus dem einmaligen Untersuchungs­
befund prognostische Schliisse zu ziehen, wenn nicht durch den meningealen 
bzw. cerebralen ProzeB del' Allgemeinzustand, insbesondere del' Kreislauf, be­
reits so schwer geschadigt wurde, daB es erlaubt ist, lediglich diese Tatsache 
del' prognostischen Beurteilung zugrunde zu legen. Die Erfahrung lehrt, daB 
bei anatomisch schweren Formen del' Meningitis mit sulzig-eitriger Verdickung 
del' Meningen und dabei verhaltnismaBig geringem Liquorbefund keinerlei 
VerschluBbildungen im Bereich del' Liquorpassage zu bestehen brauchen, und 
daB umgekehrt bei leichteren Formen del' Meningitis del' Liquor schwer krank, 
ja ausgesprochen eitrig sein kann. Das beste Beispiel nach diesel' Richtung 
gibt uns die epidemische Meningitis. 

So wie Liquorbefund und Schwere del' Meningitis oftmaJs nicht miteinander 
konform gehen, so decken sich auch klinisches Bild und anatomischer ProzeB 
keineswegs immer. Ausgesprochen corticale Reiz- und Lahmungserscheinungen 
bei Fehlen basaler Symptome, wie Parese basaler Hirnnerven, sprechen zwar 
in dem Sinne, daB corticale Teile del' Hemispharen an del' Meningitis beteiligt 
sind, erlauben abel' nicht den SchluB, daB die Basis frei blieb. Ein Vergleich 
des autoptischen Befundes mit dem vorher bestandenen klinischen Symptomen­
bild fiihrt uns diese Tatsache immer wieder grell VOl' Augen. 

In den letzten Jahren hat die Zisternenpunktion fUr die Diagnose einer 
Meningitis mehr und mehr an Bedeutung gewonnen. Sie ist VOl' allem in den 
subakut bzw. chronisch verlaufenden Fallen indiziert, wo del' lumbal entnommene 
Liquor auf eine Verlegung del' Liquorpassage innerhalb del' spinalen subarachnoi­
dealen Raume schlieBen laBt (Kompressionsliquor). 

FLEISCHMANN weist darauf hin, daB der zisternale Liquor bei cerebralen, vor allem aber 
bei labyrintharen Prozessen friiher und besser Aufschliisse gibt als der lumbale Liquor. 

KNICK fand bei beginnender otogener und rhinogener Meningitis im zisternalen Liquor 
sohon sehr friih Zellen, wahrend solche im lumbalen Liquor noch fehlten. Speziell iiber 
diese Frage besitzen wir systematische Untersuchungen vor allem von WEIGELDT und 
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KAFKA. In Auswertung seiner Erfahrungen hat KAFKA vor einer Uberwertung soleher 
Befunde gewarnt. 

WEIGELDT hat bei seinen Untersuchungen nicht nur festgestellt, daB unter pathologi­
schen Verhaltnissen die Zusammensetzung des Liquors in verschiedenen Hohen der Liquor­
saule haufig sehr schwankt, sondern auch, daB dies schon unter normalen Verhaltnissen der 
Fall sein kann. Es konnen beispielsweise im lumbalen Liquor 6-8 Drittel Zellen im Kubik­
millimeter gefunden werden, wiihrend der zisternale Liquor zellfrei ist. 

Der Normalwert der Zellen wird von den verschiedenen Autoren verschieden angegeben. 
Nach NONNE, HOLZMANN, KAFKA, WEIGELDT u. a. sind Werte bis zu 6/3 noch als normal 
anzusehen. Gleiche Zahlen fand auch KINDLER an ZANGES Klinik fUr den zisternalen Liquor. 

In diesem Zusammenhang sei nochmals daran erinnert, daB im gleichen 
FaIle - dies gilt besonders fUr FaIle von beginnender Meningitis - die Pleo­
cytose des Liquors wahrend der verschiedenen Tage sehr schwanken kann. 
Nicht minder wichtig wie die Bestimmung der Zellzahl ist hier die Differen­
zierung der verschiedenen Zellarten. Das Auftreten von Leukocyten bei eitrigen 
Prozessen in Nachbarschaft cler Meningen beweist zwar noch nicht, daB eine 
Meningitis in der Entwicklung begriffen ist, immerhin aber gemahnt der Be­
fund von nun ab diagnostisch auf der Hut zu sein. 

Von allen zur Sicherung der Diagnose Meningitis friiher angefUhrten Kenn­
zeichen des Liquors ist das Ergebnis der Zellziihlung am meisten ausschlag­
gebend. 1st der Zellgehalt nicht vermehrt und erweisen sich die EiweiBreaktionen 
als negativ, so ist eine Meningitis auch ohne bakteriologische Untersuchung mit 
Sicherheit auszuschlieBen. Besteht jedoch auf Grund der klinischen Sym­
ptome der Verdacht weiter, so wird es ratsam sein, ein zweites Mal die Liquor­
untersuchung vorzunehmen. 

Einer besonderen Erwahnung bedarf die sog. Blutungs- bzw. Resorptionspleocytose des 
Liquors. Wir begegnen ihr mit ziemlicher RegelmaBigkeit bei allen traumatischen Prozessen 
des Schadels, die eine Blutung in die subarachnoidealen Raume zur Folge batten. Wir 
begegnen ihr aber auch im AnschluB an Lumbalpunktionen, die sanguinolent verliefen. 
Das Nichtkennen dieser Tatsache kann zu verhangnisvollen Fehldiagnosen besonders dann 
fiihren, wenn es sich urn komplizierte und verunreinigte Kopfwunden handelt und wenn 
an sich mit der Moglichkeit einer sekundaren Meningitis gerechnet werden muB. In solchen 
Fallen wird man erst dann von einer bakteriell bedingten Meningitis sprechen diirfen, wenn 
sich im Laufe der nachsten Tage die Pleocytose erheblich mehrt bzw. wenn der Bakterien­
nachweis mikroskopisch oder kulturell gelungen ist. Der EiweiBgehalt des Liquors nach Blut­
austritt in die subarachnoidealen Raume ist verhaltnismaBig gering und auch stets nur 
von kurzer Dauer. Der unmittelbar nach einer Verletzung der Meningen stark blutig erschei­
nende Liquor andert schon nach wenigen Tagen seine Farbe, er wird xanthochrom und 
kurze Zeit spater wieder wasserklar. 

Eine Pleocytose des Liquors beweist lediglich, daB sich an irgendeiner Stelle 
der Meningen ein entziindlicher ProzeB abspielt, nicht mehr und nicht weniger. 
Der Liquorbefund ist mithin niemals das getreue Spiegelbild der Vorgiinge an 
den Meningen. Es bedarf stets der Mitberucksichtigung des gesamten klinischen 
Befundes. Eine Leukocytose des Liquors spricht immer nur bedingt im Sinne 
einer bakteriell-eitrigen Meningitis. Es ist bekannt, daB, um nur ein Beispiel 
zu nennen, die akute luische Meningitis ebenso wie die Poliomyelitis im ersten 
Stadium ebenfalls eine Leukocytose des Liquors zeitigen kann, auf der anderen 
Seite schlieBt eine Lymphocytose eine bakterielle Meningitis keineswegs aus, 
sowohl im Anfangs- als auch im Endstadium konnen Lymphocyten ausschlieB­
lich die Szene beherrschen. 

Hinsichtlich der Ausdehnung einer Meningitis sind Schliisse auf Grund des 
Liquorbefundes nur dann erlaubt, wenn der Unterschied in der Liquorgestaltung 
zwischen zisternal und lumbal entnommenem Liquor sehr betrachtlich ist und 
sich bei wiederholter Untersuchung als konstant erweist. So spricht z. B. eine 
Pleocytose des lumbalen Liquors, die den Zellgehalt des zisternalen Liquors 
um das Mehrfache immer wieder iibersteigt, mit ziemlicher Sicherheit fUr eine 
bevorzugt spinal ablaufende Meningitis. 
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Verlauf und Prognose. Der VerIauf einer infektiOs-entziindlichen Meningitis 
ist in erster Linie abhangig von der Intensitat des Prozesses, die ihrerseits weit­
gehend an die Art des Erregers gebunden ist. Freilich ist es bisher nicht ge­
lungen und wird auch wohl niemals gelingen, die verschiedenen VerIaufsformen 
in Beziehung zu den einzelnen Erregern zu bringen, da die ProzeBstruktur nicht 
allein von der Eigenart des Erregers bestimmt wird, sondern gleichzeitig bio­
logischen im Organismus des Kranken begriindeten Momenten unterliegt. 

Der Verlauf wird in den meisten Fallen vom Grundleiden mitbestimmt 
(akuter oder chronischer Infekt, Affektionen von seiten des Ohres, der Nase 
und deren Nebenhohlen, Kopftrauma u. a. m.). Die Temperatur kann zu Be­
ginn Werte von 40° und mehr erreichen, spater kann sie erhebliche Schwan­
kungen aufweisen. Tm Anfang auftretende Schiittelfroste zeigen die hamatogene 
Ausbreitung der Infektion an und lassen daran denken, daB auch an anderen 
Korperstellen entziindliche Herde in der Entwicklung begriffen sind, die so 
stark in den V ordergrund der Erscheinungen treten konnen, daB der oft nicht 
sehr ausgesprochene meningitische Symptomenkomplex vollig iibersehen wird 

In schweren Fallen ist das Sensorium friih getriibt, ein tiefes Koma einher­
gehend mit maximaler Temperaturerhohung und Pulsbeschleunigung be­
schlie Ben bald die Szene. Das Sensorium kann aber auch in schweren Fallen 
bis fast ZUlli Tode klar bleiben. Der meningitische Symptomenkomplex setzt 
in der Regel mit mehr oder minder heftigen Reizerscheinungen ein, doch werden 
Lokalsymptome wahrend des ganzen VerIaufs auch vollig vermiBt. Zu Beginn 
foudroyant verIaufende Formen konnen nach wenigen Tagen in ruhigere Bahnen 
iibergehen: die N ackensteifigkeit verschwindet, das Allgemeinbefindenhebt 
sich, das Sensorium hellt sich auf. 

Nicht seIten wird der meningeale ProzeB durch andere Krankheiten kompli­
ziert, vor allem von seiten der Lungen, in Form einer hypostatischen oder einer 
Schluckpneumonie, seltener durch einen Decubitus, eine Cystitis bzw. Cysto­
pyelitis. 

Wie der VerIauf ist auch die Dauer der Krankheit verschieden. Infektionen 
mit hochvirulenten Keimen (Streptokokken, Pneumokokken) konnen inner­
halb eines Zeitraumes von 24-48 Stunden zum Tode fiihren. AuBerordent­
lich foudroyant verIaufen stets die Meningitiden, die nach Durchbruch eines 
Hirnabscesses in die subarachnoidealen Raume odeI', was haufiger der Fall 
ist, in die Hirnkammern entstanden sind. 1m allgemeinen aber zieht sich die 
Krankheit Tage bis Wochen hin; auf Stunden oder auf Tage der Besserung, 
die die Umgebung des Kranken immer wieder von neuem auf eine Gesundung 
hoffen lassen, folgen ganz unvermittelt Zeiten schwerster Prostration mit fliich­
tigen oder anhaltenden Lokalsymptomen, nicht seIten auch mit passagerer oder 
anhaltender BewuBtseinstriibung. Bei einer solchen Verlaufsform entwickelt 
sich haufig ein marantisches Zustandsbild, das nicht nur als Folge mangel­
hafter Nahrungsaufnahme, sondern als Ausdruck einer Schadigung hochster 
vegetativeI' Zentren (Boden des 3. und 4. Ventrikels, Medulla oblongata) auf­
zufassen ist. 

Zur Frage del' eigentlich.~n TodesuTsache einer Meningitis sind die verschiedensten Hypo­
thesen aufgestellt worden. Altere Autoren vertraten die Auffassung, daB ein so ausgedehnter 
ProzeB wie die Meningitis zu einer allgemeinen Vergiftung des Organismus, VOl' allem des 
Gtlhirns fUhre, andere (KUMMEL u. a.) nahmen als Todesursache eine akute Schadigung 
del' Ganglienzellen del' Rinde an, wieder andere meinten, daB die allgemeine Hirndruck­
steigerung auf die Dauer mit dem Leben unvereinbar sei. GULEKE vertritt mit Recht den 
Standpunkt, daB als Todesursache wohl stets das Zusammenwirken mehrerer Schadigungen 
anzuschuldigen sei. Von ausschlaggebender Bedeutung abel' ist zweifellos die schwere 
Schadigung lebenswichtigster vegetativeI' Zentren am Boden des 3. und 4. Ventrikels. Ich 
habe vorher bereits darauf hingewiesen, daB die friih einsetzende BewuBtseinstriibung, 
ebenso wie die Storungen del' Herz- und Atemtatigkeit analog wie beim Hirntumor, speziell 
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beim malignen Gliom, auf diese Weise zu erklii.ren seien. Beiden Prozessen ist eine oft sehr 
hochgradige Hirnschwellung mit lokaler Auswirkung auf diencephale Zentren eigentiimlich. 

Wenn auch zugegeben werden muB, daB die Prognose der infektiOs-entzund­
lichen Meningitis, abgesehen von der Meningitis epidemica, im allgemeinen 
eine absolut schlechte ist, so mussen wir auf der anderen Seite doch hervor­
heben, daB die Literatur uber eine Anzahl von einwandfreien Fallen berichtet, 
in denen es zu restloser Ausheilung kam. Naheres siehe im speziellen Teil. 

Ais Rest- und Spiitfolge einer "geheilten" Meningitis sehen wir nicht ganz 
selten Schwachezustande korperlicher und geistiger Art als Folge einer Sto­
rung im Liquorkreislauf (chronischer Hydrocephalus, der sowohl ein hyper­
secretorius als ein aresorptivus sein kann), gelegentlich auch Lahmungen basaler 
Hirnnerven, Horstorungen und N eigung zu epileptiformen Anfallen. 

Ein wichtiges Kriterium fur die Beurteilung der Prognose gibt stets die 
Liquoruntersuchung, und zwar dann, wenn sie in regelmaBigen Intervallen 
ausgefiihrt wird. Ein einmalig erhobener Liquorbefund, der ein Verschwinden 
der Bakterien und ein Zuruckgehen der Pleocytose vor allem der polynuclearen 
Elemente aufweist, beweist insofern nichts, als die Sanierung des lumbal ent­
nommenen Liquors durch eine vorubergehende oder auch langer andauernde 
Verlegung der Liquorpassage infolge von Verklebungen bzw. Verwachsungen 
im Bereich arachnoidealer Maschen vorgetauscht werden kann. 

Therapie. 
a) Die operative Therapie der Meningitis. 

Grundsatz ist hier wie bei jeder eitrigen Entzundung: Absperren der Eiter­
quelle durch eine moglichst weitgehende Beseitigung des primaren Herdes, 
sodann Bekampfung der in Gang gekommenen Meningitis. Ersteres gelingt 
haufig leicht und auch vollkommen in Fallen fortgeleiteter Meningitis, hin­
gegen nicht bei metastatisch auf dem Blutwege entstandener Meningitis, deren 
Ausgangsherd wir oft nicht kennen und deswegen auch nicht beseitigen konnen. 
Wenn der chirurgische Eingriff fruh genug ausgefuhrt und damit das QueH­
gebiet der Entziindung abgesperrt wird, kann es zu einem schnellen Versiegen 
der meningealen Infektion kommen. Anders freilich, wenn der Eingriff zu spat 
erfolgt, d. h. wenn die Meningitis bereits einen selbstandigen Charakter er­
reicht hat und sich gewissermaBen von sich aus weiter ernahrt. Dies gilt nicht 
nur fiir die traumatischentstandene Meningitis, sondern auch fiir aIle anderen 
entziindlichen Prozesse in Nachbarschaft der Meningen, z. B. fiir die Osteo­
myelitis des Schadelknochens sowie der Wirbelsaule, ferner fur den extra­
duralen AbsceB bzw. die epidurale eitrige Entzundung und nicht zuletzt fiir 
aIle vom Ohr und von der Nase einschlieBlich Nebenhohlen ausgehenden ent­
zundlichen Mfektionen. Wenn auch viele der hier angeschnittenen Fragen 
uberwiegend chirurgisches Interesse haben, so wird sich doch der Neurologe 
auf diesem Gebiet ebenfalls auskennen mussen, schon aHein deswegen, weil 
in erster Linie von ihm die Diagnose gestellt und die Indikation zum chirurgi­
schen Handeln bestimmt wird. 

Nicht zuletzt auf Grund der im Weltkriege gewonnenen Erfahrungen wird 
heute wohl von den meisten Chirurgen der Standpunkt vertreten, daB jede 
verunreinigte und das ist praktisch jede durch Schiidigung von aufJen entstandene 
Impressionsfraktur chirurgisch zu revidieren ist, indem Haut- sowie andere Ge­
websfetzen mit dem Messer abzutragen und Knochensplitter mit der Zange 
zu entfernen sind. Bei der Impressionsfraktur ist die Gefahr einer fortgeleiteten 
Entziindung deswegen besonders groB, weil es fast immer bei derart schweren 
Verletzungen wenn nicht zu einer ZerreiBung der Hirnhaute, so doch stets zu 
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einer mehr oder weniger ausgedehnten Blutung in die subarachnoidealen Maschen 
bzw. zu einem subduralen Hamatom kommt, das bei Vorhandensein von In­
fektionserregern - und solche sind wohl stets vQrhanden - einen besonders 
giinstigen Nahrboden bildet. Es empfiehl~ sich somit, gerade hier mogIichst 
radikal vorzugehen und bis weit ins Gesunde vorzudringen, um jede Nische, 
sei es in der Haut, sei es unter der Galea, als Herd spaterer Infektion auszu­
schalten. 

Schwieriger ist die Entscheidung, ob man jeden KnochenriB, jede Infrak­
tion von vornherein operativ angehen solI. ErfahrungsgemaB. ist dies keines­
wegs erforderlich, zum mindesten nicht in den Fallen, wo die Haut intakt ge­
blieben, d. h. wo es nicht zu einer nach auBen hin offenen Wunde gekommen 
ist. DaB hierin keineswegs eine Gewahr fiir ein Abheilen ohne Komplikationen 
und speziell ohne Meningitis gegeben ist, hat uns mehr noch als die Friedens­
erfahrung die Kriegschirurgie gelehrt. Auch durch die feinste, auf der Rontgen­
platte nicht erkennbare Fissur kann die Infektion erfoigen. In solchen Fallen 
ist eine neurologische Uberwachung ganz besonders vonnoten, um bei Auf­
treten der ersten meningealen Reizerscheinungen sofort radikal vorzugehen. 

Die Ansichten iiber die Wege der Therapie bei Briichen der Schiidelbasis 
gehen heute noch ziemlich auseinander. Die Fraktur der Schadelbasis ist be­
sonders gefahrvoll in den Fallen, wo infoige der Fraktur das Cavum der Nase 
oder des Ohres (bzw. deren Nebenhohlen) eroffnet wurde. Der Auffassung von 
Voss und einigen anderen Au~oren, daB eine Basisfraktur mit Beteiligung des 
Ohr- oder Nasengebiets in jedem Fall, d. h. auch dann, wenn eine Infektion nicht 
besteht, operativ anzugehen sei, sind GULEKE und ZANGE in ihren 1928 auf 
dem Deutschen Chirurgentag erstatteten Referaten entgegengetreten. 

ZANGE wies darauf hin, daB die Gefahr fiir derartige Basisfrakturen. keineswegs sehr 
groB sei, sodann, daB der operative Eingriff als solcher ein erhebliches Gefahrenmoment 
darstelle. Wahrend BRUN die Mortalitat aller Basisfrakturen auf 10% schatzte, konnte 
ZANGE an Hand eines Materials von insgesamt 432 Fallen von Basisfraktur mit Ohr· und 
Nasenbeteiligung - darunter 54 eigenen Fallen, die ubrigen aus der neueren Literatur 
(VALENTIN, HOLMGREN und W. LANGE) - nur eine Mortalitat von 2,3 % durch nachfolgende 
Meningitis errechnen. GULEKE verlor von 45 Fallen mit Basisfraktur nur einen an Meningitis. 
Er schlieBt daraus, daB es im Hinblick auf eine derart geringe Mortalitat nicht berechtigt 
sei, regelmiiBig einen groBen und an sich gefahrlichen Eingriff vorzunehmen, der Eingriff 
sei in etwa 98 % der Falle uberflussig. 

"Ober das Verhalten bei Fallen mit Basisfraktur bei gleichzeitig best~hender 
entziindlicher Komplikation seitens des Ohres berichtet ZANGE an Hand von 
13 Fallen (davon 11 mit akuter, 2 mit chronischer Otitis media). Nur bei zweien 
entwickelte sich eine echte Meningitis, die jedoch in beiden Fallen, da recht­
zeitig erkannt, durch Operation zur Heilung gebracht werden konnte. Wie 
GULEKE weist auch ZANGE darauf hin, daB die Gefahr, durch operatives Vor­
gehen eine Meningitis kiinstlich hervorzurufen, keineswegs gering ist. Auf die­
.selbe Gefahr und die N utzlosigkeit eines radikalen Vorgehens hat vor J ahren 
schon PAYR aufmerksam gemacht, da ein Verfolgen von Bruchspalten an der 
Schiidelbasis bis ins Gesunde hinein hiiufig gar nicht mogIich sei. Zuweilen 
vermag schon das einfache Abtragen von Granulationen, ganz besonders aber 
die operative Eroffnung eines entziindlich erkrankten inneren Ohres, eine 
Meningitis in Gang zu bringen. Auf Grund dieser Erwagungen vertrit~ZANGE 
in "Obereinstimmung mit W. LANGE den Standpunkt und ihm schlieBt sich 
GULEKE an, daB ein abwartendes Verhalten bei Basisbriichen mit Ohrbeteili­
gung, selbst wenn gleichzeitig eine akute oder chronische Otitis media besteht 
oder sich hinzugesellt, nicht nur erlaubt, sondern unter bestimmten Verhalt­
nissen sogar dringend geboten ist. Man darf naturgemaB dann nicht mehr ab­
warten, wenn der Liquorbefund auf eine beginnende Meningitis schlieBen laBt. 
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Nach ZANGE und GULEKE ist auf jeden :Fall dann moglichst bald zu opcrieren, 
wenn die den Basisbruch komplizierende Otitis media schwer ist oder wenn das 
auBere Ohr in einer Weise durch die Verletzung mitgenommen wurde, daB sich 
das Trommelfell nicht geniigend iibersehen laBt, bzw. wenn die Gefahr von 
Sekretverhaltung gegeben ist. In solchen :Fallen muB auch das eventuell mit­
verletzte Innenohr sofort und ausgiebig ausgeraumt werden. 

Bei Basistrakturen im N asen- und N asennebenhohlenbereich sind die Verhalt­
nisse im allgemeinen weniger giinstig als bei den durch das Ohr gehenden :Frak­
turen, da die Gefahr einer Meningitis im Hinblick auf das Vorhandensein von 
oft hochvirulenten Keimen in der Nasenhohle besonders groB ist und gerade 
die ersten Erscheinungen einer Meningitis im Bereich der Schadelbasis leicht 
iibersehen werden konnen. Die Belanglosigkeit der auBeren Wunde, etwa eine 
Stichwunde durch die Augenhohle, tauscht iiber das hinweg, was an der Schadel­
basis vor sich geht. DaB hierin aber nicht allein der Grund fiir den schlecht en 
Ausgang dieser :Falle gelegen ist, hat bereits ZANGE erkannt. Er beschuldigt hier 
ursachlich mit Recht die gute Ausbreitungsmoglichkeit der Keime im Bereich der 
verletzten Region. In solchen :Fallen ist mit der Operation nicht zu lange zu 
warten, wenngleich man sich stets bewuBt sein solI, daB jeder operative Eingriff 
im Bereich der vorderen Schadelgrube, wo leicht Nebenhohlen eroffnet werden, 
von sich aus mit groBen Gefahren verbunden ist. Hat sich aber erst die Meningitis 
entwickelt, so darf man sich nicht mehr groBen Hoffnungen hingeben, nur selten 
gelingt es alsdann noch, durch selbst radikalstes operatives Vorgehen den Ablauf 
einer Meningitis zu beeinflussen. 

1m Gegensatz zu den haufigen meningitischen Affektionen bei Basisfrakturen 
der vorderen und mittleren Schadelgrube sehen wir bei Frakturen der hinteren 
Schadelgrube weit seltener entziindliche Komplikationen seitens der Meningen, es 
sei denn, was allerdings nicht ganz selten der :Fall ist, daB die Bruchstelle bis 
ins :Felsenbein oder in den Processus mastoideus reicht. Die Meningitis ent­
wickelt sich gewohnlich als sekundare Komplikation im AnschluB an eine ver­
eiterte Sinusthrombose. 

Der Grund fiir das selten primare Auftreten der Meningitis liegt nicht zuletzt darin, 
daB die subarachnoidealen Maschen im Bereich des Occipitalhims im Vergleich zum iibrigen 
Him verhiiltnismaBig eng sind. Entsprechend ist iiber diesen Stellen selbst bei Fallen 
schwerster eitriger Meningitis ja auch, worauf friiher schon hingewiesen wurde, die Ent­
ziindung verhiiltnismaBig gering. 

Die Diagnose derartiger Frakturen ist im allgemeinen nur rontgenologisch moglich, 
da es nur schwer gelingt, etwa vorhandene Funktionssti:irungen seitens der Ohren artdia­
gnostisch zu erfassen. 

An dieser Stelle sei auch noch auf eine bisher nicht erwahnte Moglichkeit"des Entstehens 
einer Meningitis hingewiesen, das ist die Liquor/istel, wie sie sich nach jeder Schiidelfraktur 
entwickeln kann. Die Gefahr der Infektion wachst, je langer die Fistel besteht. 

Zur :Frage, wie wir uns der Dura gegeniiber zu verhalten haben, wenn ein ver­
unreinigter Splitterbruch des Schadels ein operatives Vorgehen erforderlich macht, 
ist zu sagen, daB man sich zunachst durch Abtragen des Knochens geniigend Uber­
sicht iiber den Zustand der Dura verschaffen solI. Bei intakter Dura und nega­
tivem Liquorbefund begniige man sich mit der Revision. Sind aber die Dura und 
vielleicht auch noch tiefer liegende Hirnteile ladiert, so miissen die RiBstellen 
der Dura erweitert und iibersichtliche Wundverhaltnisse geschaffen werden. 
Die vielfach geauBerte Befiirchtung, daB sich nach solchem Vorgehen leichter 
als vorher eine Meningitis entwickeln konne, ist nicht berechtigt. Infolge der 
Gewebsquetschung kommt es schnell zu einem lokalen Hirnodem, wodurch das 
Hirn gegen die Wundrander gepreBt wird und infolge Verklebung ein natiirlicher 
Schutzwall gegen jede Infektion von auBen entsteht. 

Es sei freilich davor gewarnt, bei der Wundrevision zu radikal vorzugehen. Dies muB 
urn so mehr betont werden, da nicht jeder Chirurg die jedem Kubikmillimeter Hirnrinde 
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zukommende Achtung besitzt. Erweist sich das Hirngewebe unter der eingerissenen Dura 
nur als sugilliert, so hiite man sich vor jeder iiberfliissigen Beriihmng, geschweige Incision. 
Die Erlahrung lehrt, daB die infolge Durchblutung auBer Funktion gesetzten Hirnteile 
wieder voilleistungsfahig werden konnen, was natiirlich nicht der Fail ist, wenn an ihnen 
mit Messer, Pinzette und vieileicht gar noch mit scharlem Loffel gearbeitet worden ist. 

Anders liegen die Verhaltnisse, wenn eine gewisse Zeit nach der traumatischen 
Schadigung des Schadelknochens eine in der Entwicklung begriffene Meningitis 
AniaB zu operativem V orgehen gibt. In diesen Fallen muB die Dura auch dann 
eroffnet werden, wenn sich eine Verletzung an ihr nicht nachweisen laBt. Trotz 
eitrigen Sekretes und trotz Fibrinablagerung bzw. Verklebungen besteht immer­
hin noch die Moglichkeit, den meningitischen ProzeB in diesem Augenblick zum 
Stillstand zu bringen. Findet man aber klaren Liquor und spiegelnde Meningen, 
so diirfte der Eingriff, vorausgesetzt, daB er unter allen Kautelen der Asepsis 
gemacht ist, nicht geschadet haben. 

Dber den Wert operativen Vorgehens bei bereits ausgebrochener Meningitis 
sind die Meinungen auBerordentlich geteilt. GULEKE halt ein nach dieser Rich­
tung abschlieBendes Urteil fUr unmoglich. Seine Auffassung wird von VON 
EISELSBERG, von FEDOR KRAUSE u. a. geteilt. Statistische Erhebungen ver­
mogen kein klares Urteil zu geben, da die traumatische Meningitis in Friedens­
zeiten zu selten ist. 1st die Meningitis diffus geworden, d. h. hat sie einen selb­
standigen Charakter angenommen, so muB jeder Eingriff am Ort des Ausganges 
der Entzundung erfolglos bleiben. Wenn die Meningitis dennoch zum Stillstand 
bzw. Ausheilung kommt, so ist dies nicht als Erfolg der Operation, sondern als 
Ausdruck einer Selbsthilfe des Organismus zu werten, wobei wiederholte Lumbal­
punktionen, Urotropinbehandlung u. a. m. gegebenenfalls begunstigend wirken. 

Fur die Behandlung einer Meningitis, die im Gefolge einer traumatischen 
Schadigung der Wirbelsaule bzw. der sie umgebenden Weichteile entsteht, gelten 
die gleichen Grundsatze, d. h. man wird auch hier nur dann zur Laminektomie 
schreiten, wenn sichere Anzeichen einer von der Verletzungsstelle ausgehenden 
Infektion bestehen. 

Auch bei andersartigen eitrigen Affektionen in Nachbarschaft der Meningen 
(Osteomyelitis des Schadels sowie der Wirbelsaule, Eiterungen unter der Kopf­
schwarte, extradurale und Hirnabscesse) sind stets die subarachnoidealen 
Raume moglichst schnell und moglichst vollstandig vom Herd der Entzundung 
abzusperren, d. h. noch ehe sich Zeichen einer Meningitis nachweisen lassen. 

Bei der von den Ohren und von der Nase bzw. deren NebenhOhlen ausgehentkn 
Meningitis i~t stets eine chirurgische Therapie notwendig. Auch hier wieder 
gilt als Leitmotiv: schnelles und radikales Handeln, breite Eroffnung der Eiter­
hOhle mit Schaffung guter AbfluBmoglichkeit nach auBen. Trotz der zahlreichen, 
gerade zur Eroffnung der NebenhOhlen angegebenen Operationsmethoden sind 
der Leistungsfahigkeit der ursachlichen Behandlung speziell bei rhinogenen 
Meningitiden ganz bestimmte Grenzen gezogen, und zwar durch die entsprechende 
Lokalisation der vermittelnden Eiterungsetappen (LINCK). Die Situation wird 
um so schwieriger, je weiter nach hinten an der Schadelbasis der primare oder 
der vermittelnde Eiterherd gelegen ist. Es ist nicht moglich, an dieser Stelle 
auf Einzelheiten des sehr komplizierten Themas einzugehen. Die Entscheidung, 
was im Einzelfall zu geschehen hat, wird stets nur der Nasen-Ohrenarzt treffen 
konnen. LINCK hat 1925 die Richtlinien fUr das operative Vorgehen in einem 
ausfiihrlichen Referat dargelegt. 

Von der operativen Behandlung auch andersartiger (d. h. nicht traumatischer und nicht 
fortgeleiteter) eitriger Meningitis, wie sie von KUMMELL zum erstenmal 1904 empfohlen 
wurde, ist man in letzter Zeit vollig abgekommen. Wenn GULEKE, der selbst ein solches 
Vorgehen ablehnt, berichtet, daB bis 1914 mnd 50 Faile der verschiedensten Meningitis­
formen, die durch operative Eroffnung des Subarachnoidealraumes geheilt wurden, in der 
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Literatur zu finden waren, so ist hierzu zu sagen, daB mancher der mitgeteilten FaIle einer 
Kritik nicht standhalt. Beim Studium dieser Krankengeschichten kann man sich oft des 
Eindruckes nicht erwehren, daB der Kranke nicht infolge, sondern trotz des gewaltigen 
Eingriffes noch genas. 

b) Die Eigentherapie der Meningitis. 
Ungeachtet der Moglichkeit, daB ein chirurgisch-atiologischer Eingriff eine 

Meningitis beeinflussen kann, bedarf doch jede Form der Meningitis ihrer ge­
sonderten Behandlung, d. h. einer Behandlung, die den innerhalb der Schadel­
hohle gegebenen Verhaltnissen Rechnung tragt. Daran andert auch die Tatsache 
nichts, daB die durch den operativen Eingriff bewirkte Ableitung der Eiterquelle 
nach auBen in nicht wenigen Fallen die Meningitis zur Ausheilung bringen kann. 
Es sind jene Falle, in denen lediglich die fortgesetzte Einschwemmung von 
Eiterkeimen den entzundlichen ProzeB unterhielt, und in denen es noch nicht 
zu einer selbstandigen Entzundung seitens der Meningen kam. Leider aber 
kennen wir bis heute keine diagnostische Methode, die einen solchen Ablauf 
voraussagen laBt. 

Die in Frage kommenden, auf die eigentliche Meningitis gerichteten Maf3-
nakmen lassen sick in allgemeine und spezielle einteilen. Unter den allgemeinen 
MaBnahmen verstehen wir vor aHem die druckentlastenden Methoden, die dazu 
dienen sollen, den infolge vermehrter Liquorsekretion und infolge Hirnschwellung 
erzeugten Uberdruck innerhalb der Schadelhohle herabzusetzen, ferner den Keim­
gehalt und die toxischen Stoffe des Liquors moglichst zu entfernen, unter den 
speziellen MaBnahmen die Methoden, die geeignet sind auf indirektem oder 
direktem Wege die spezifische Infektion zu bekampfen, d. h. die Chemo- und 
die Immuntherapie. 

Die Punktionsbehandlung. Aufgabe und Ziel der Punktionsbehandlung ist, 
das Hirn und damit vor allem seine lebenswichtigen (vegetativen) Zentren vom 
Druck zu befreien, moglichst viel von den krankhaften innerhalb der subarachnoi­
dealen Raume befindlichen Fremdstoffen zu entfernen und schlieBlich die 
Liquorsekretion von neuem anzufachen. Diese Entlastung kann erfolgen auf dem 
Wege der Lumbal-, der Cisternal- und der Ventrikelpunktion. 

DaB die Punktionsbehandlung in vielen Fallen von ausschlaggebender Be­
deutung ist, unterliegt heute keinem Zweifel mehr. War man fruher geneigt, die 
heilsame Wirkung vornehmlich in der Verminderung der Schlackenbestandteile 
des Liquors zu erblicken, so wissen wir heute auf Grund neuerer Vorstellungen 
vom Wesen vegetativer Vorgange, daB die Erklarung in anderer Richtung zu 
suchen ist. DaB e8 die Entfernung von Fremdstoffen, von Infektionserregern und 
Toxinen allein nicht sein kann, ergibt sich schon daraus, daB die Besserung des 
Allgemeinzustandes . sehr oft schon in unmittelbarem AnschluB an die Punktion 
einsetzt, eine Tatsache, die durch die Entfernung einer doch nur minimalen Menge 
von Giftstoffen kaum erklart werden konnte. Uberdies sehen wir die gleiche 
Besserung auch in Fallen, bei denen sich der Liquor als kulturell steril erweist. 
Mit FLEISCHMANN nehmen wir an, daB durch die Herabsetzung des Schadelinnen­
druckes das normale Verhaltnis zwischen Liquor- und Blutdruck wiederher­
gesteHt wird, so daB die Liquorsekretion in regelrechte Bahnen zuruckkehrt, so­
dann aber auch, daB die Funktion der vegetativen Zentren am Boden des 3. und 
4. Ventrikels wieder in normaler Weise gewahrleistet wird. 

DaB bei der akuten wie chronischen Meningitis die vegetativen Zentren stark in Mit­
leidenschaft gezogen werden k6nnen, beweisen nicht zuletzt auch die haufig vorkommenden 
Stoffwechselstorungen, die iiber das MaB dessen, was wir sonst bei akuten Infektionen 
sehen, hinausgehen (Kachexie, Adipositas). . 

FLEISCHMANN ist ferner der Meinung, daB durch die Liquorentnahme und die dadurch 
erm6glichte starkere Liquor- und Exsudatresorption eine reichliche Absonderung von 
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leukocytenhaltigem und deshalb bactericiden Liquor angeregt werde. Mit der Resorption 
des dathologischen Liquors gelangen Erreger und Tonne ins Blut und regen dort die Bildung 
von Antikorpern an, die alsdann durch den Plexus chorioideus wieder in den Liquor gelangen 
(zit. nach LINOK). 

Die Wirkung der einzelnen Punktion auf den Allgemeinzustand und auf den 
Krankheitsablauf wechselt von Fall zu Fall. Es gibt FaIle von Meningitis, bei 
denen schon eine einmalige ausgiebige Entlastung einen anhaltenden Erfolg bis 
zur Heilung zeitigt. NaturgemaB ist es schwer bzw. unmoglich zu beweisen, daB 
die Liquorentnahme allein den Erfolg brachte. In den weitaus meisten Fallen sind 
immer wieder neue Punktionen erforderlich. Ein Erfolg ist aber auch nur dann 
zu erzielen, wenn es nicht zu einer Verlegung der subarachnoidealen Passage und 
zu einer Eindickung des Liquors infolge Eiter- undFibrinbeimengung gekommen 
ist, so daB bei der Punktion nichts mehr abflieBt, femer wenn nicht lebens­
wichtige Zentren des Hims durch eine mehr oder weniger direkte Auswirkung 
des Prozesses in ihrer Funktion bis zur Restitutionsunfahigkeit geschadigt 
worden sind. 

Die einfachste Methode der therapeutischen Liquorentnahme ist die Lumbal­
punktion. Sie kann beliebig oft ausgefiihrt werden, solange nicht Verklebungen 
der subarachnoidealen Maschen im Bereich der lumbalen Zisteme entstanden 
sind. Um dies zu vermeiden, empfiehlt es sich, mit den Intervertebralraumen 
bei der Punktion zu wechseln. 

DaB immerhin gewisse Gefahren bei Vornahme einer Lumbalpunktion, vor allem im 
Falle eines zisternalen Blockes bestehen, wurde bereits erwahnt. Wichtig ist, den Liquor 
langam und unter standiger Kontrolle des Druckes abzulassen. DaB die Moglichkeit einer 
Verschlimmerung des meningealen Prozesses im AnschluB an die Punktion durch die, weitere 
Ausbreitung der Entziindung, besonders bei beginnender Meningitis, niemals mit Sicherheit 
abgelehnt werden kann - dies gilt vor allem fiir otogene und rhinogene Falle (KORNER, 
Voss, PREYSING, SOHLESINGER, lliNSBERG, LINOK u. a.) - haben wir ebenfalls friiher schon 
besprochen. Mit Recht weist LINOK darauf hin, daB man solche Gefahren in Kauf nehmen 
miisse, da es letzten Endes auf dem Gebiet der Infektionskrankheiten keinen Eingriff gebe, 
mit dem nicht auch gelegentlich einmal die Moglichkeit und die Gefahr einer Keimmobili­
sierung verbunden ware. Immerhin aber ist diese Moglichkeit so gering, daB praktisch mit 
ihr nicht gerechnet zu werden braucht. Blutungen konnen, wenn auch nur auBerst selten, 
im AnschluB an ofter wiederholte Lumbalpunktionen vorkommen, ebenso kann auch einmal 
ein HirnabsceB nach der Punktion ins Ventrikelsystem durchbrechen. 

Die meisten Autoren sind sich darin einig, daB in vielen Fallen durch die 
Lumbalpunktion zum mindesten ein moment,aner Erfolg erzielt wird, der gelegent. 
lich auch fUr den weiteren Heilverlauf insofem von ausschlaggebender Be­
deutung sein kann, als der Kranke aus der Somnolenz oder aus dem Sopor 
herausgerissen wird. 

BIER hat empfohlen, die Lumbalpunktiorismethode mit der Stauung8behandl!ung zu 
kombinieren. Es solI eine elastische Binde um den Hals gelegt werden und einen groBen 
Teil des Tages liegenbleiben. Die hierdurch bedingte venose Stauung hat eine vermehrte 
Liquorsekretion zur Folge. Das Urteil der Autoren, die sich der Methode bedient haben 
(VORSOWTZ, REICHMANN, STURSBERG, ZANGE), lautet iibereinstimmend dahin, daB durch 
sie das Allgemeinbefinden auch bei Bchwerer Meningitis giinstig beeinfluBt werden kann. 
Zu warnen ist nur vor einer zu intensiven Stauung. Wahrend ZANGE in seinen Fallen die 
Binde dauernd liegen lieB, staute STURSBERG nur bis zu 20 Stunden. Aus den bisher vor­
liegenden Mitteilungen laBt sich freilich nicht ersehen, welcher Nutzeffekt dem eigentlichen 
Stauungsverfahren zukommt; denn bei den meisten Fallen sind gleichzeitig andere Be­
handlungsmethoden zur Anwendung gekommen. 

Die Suboccipitalpunktion ist von AYER, ESKUCHEN, NONNE, WARTENBERG, 
HARTWICH u. a. zur Behandlung der Meningitis empfohlen worden. Wenn auch 
der Eingriff an sich im Einzelfall schwerer sein kann als eine Lumbalpunktion, 
besonders wenn es sich urn unruhige und leicht benommene Kranke mit Opistho­
Bonus handelt, so kann es doch theoretisch nicht zweifelhaft sein, daB mittels der 
suboccipitalen Punktion weit mehr die Moglichkeit besteht, krankhafte Liquor­
bestandteile aus den subarachnoidealen Maschen des Hirns und aus dem Ventrikel-
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system zu entfernen als auf lumbalem Wege. Indiziert ist die zisternale Methode 
falls iiberhauptdie Punktionsbehandlung anzuwenden ist, bei Blockade der 
Liquorpassage im spinalen Raum. Soweit sich aus den bisher vorliegenden Mit­
teilungen feststellen laBt, scheint jedoch in praxi die Methode nicht die 
Vorteile zu besitzen, die man ihr anfangs zugesprochen hat. Es wird des­
wegen erlaubt sein, im allgemeinen bei der technisch einfacheren und in der 
Hand des Ungeiibten weniger gefahrlichen Methode der lumbalen Entlastung 
zu bleiben. 

Die von BERIEL angegebene Punktion der vorderen Cisterna media" die von der Orbita 
her ausgefiihrt wird, kommt fiir die Behandlung der Meningitis infolge der damit verbun­
denen Gefahr einer sekundii.ren Infektion der Orbita nieht in Frage. 

Die Punktion der H irnseitenventrikel bei Meningitis ist nur bei VerschluB 
des Ventrikelsystems indiziert, d. h. beim Hydrocephalus internus bzw. beim 
Pyencephalon. Aber auch hier diirfte ein Dauererfolg kaum je mit Sicherheit zu 
erreichen sein, da die den,VerschluB bedingende Noxe bzw. die Infektion sich ja 
nicht im Ventrikelsystem, sondern im allgemeinen an den basalen Meningen und 
hier speziell in der Gegend der Foramina Magendi und Luschkae auswirkt. Auch 
aus andern Grunden sei man mit der Ventrikelpunktion zuriickhaltend: Da die 
Punktionsnadel mit infiziertem Gewebe in Beriihrung kommt, besteht die Gefahr, 
daB Keime in den Hirnmantel verimpft werden und auf diese Weise cerebrale 
Abscesse im Bereich des Stichkanals entstehen. AuBerdem konnen bei schwerer 
Meningitis infolge starker Stauung des Venensystems auBerhalb und innerhalb 
des Himes HimgefaBe verletzt werden. Trotz graBter V orsicht wird es sich oft 
nicht vermeiden lassen, ein prall gefiilltes GefaB anzustechen. Eine Blutung in 
die subarachnoidealen Raume oder ins Ventrikelsystem mit mehr oder weniger 
schnellem letalen Ausgang ist alsdann die Folge (KRAUSE, PFEIFER, DEVER, REIN­
KING, HINSBERG, FLEISCHMANN, STREIT u. a.). LINCK weist darauf hin, daB die 
Gefahr der tadlichen Blutung in Fallen von eitriger Meningitis besonders groB sei. 
Daraus ergibt sich, daB die Ventrikelpunktion niemals eine Methode der Wahl sein 
kann, sondern stets nur fur ganz bestimmte FaIle reserviert bleiben muB. 

Die Drainagebehandlung. Die Tatsache, daB man mittels der lumbalen oder 
zisternalen Punktion den intrakraniellen Uberdruck hochstens vorubergehend 
beseitigen kann, hat zu Versuchen mit einer Dauerdrainage AnlaB gegeben, indem 
man die lumbal eingefiihrte Punktionsnadellangere Zeit liegen lieB. Abgesehen 
von der Schwierigkeit, einem unruhigen Meningitiskranken die Punktionsnadel 
im Riicken so zu befestigen, daB Komplikationen ausgeschlossen sind, hat das 
Verfahren noch den Nachteil, daB die dem Liquor beigemengten Eiter- oder 
Fibrinflocken die NadelOffnung meist sehr bald verstopfen. 

In der Subarachnoidealdrainage sah KUMMELL, der die Methode 1905 als 
erster empfohlen hat, ein Verfahren, das eine Dauerdrainage mit anhaltender 
Herabsetzung des intrakraniellen Uberdruckes garantiere. 

Kful:MELL hatte in seinem Fall, der mehrere Tage naeh einer Basisfraktur meningitisch 
geworden war, beide Oecipitalschuppen in FiinfmarkstiiekgroBe trepaniert und seiner 
Ansieht naeh auf diese Weise die Heilung erzielt. Spatere Autoren (WITZEL, KAUSOH, HAHN, 
PAYR u. a.) haben sieh mit der einseitigen Trepanation begniigt. 

Welche Vorteile versehafft uns die von KUMMELL angegebene Methode, bzw. sind die 
durch sie bisher erzielten Erfolge so erheblich, daB sie ohne Bedenken in die Allgemein­
praxis eingefiihrt werden konnte? Diese Frage ist nach den bisher vorliegenden, meist nur 
kasuistischen Mitteilungen unbedingt zu verneinen. Bei einzelnen als "erfolgreich operiert" 
bezeichneten Fallen wird berichtet, daB neben der Trepanation noch fortlaufend lumbal­
punktiert wurde, bei anderen kamen andere MaBnahmen zur Anwendung. Bei KUMMELLS 
Fall war iibrigens der Liquor steril. In der Wertung des der Trepanation zugesprochenen 
Erfolges wird mithin eine gewisse Skepsis erlaubt sein. 

Gegen das Trepanationsverfahren lassen sich theoretisch wie praktisch mancher­
lei Einwande anfiihren: 
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1. Da in vie len Fallen eitriger Meningitis die Bestimmung der starkst befallenen Region 
infolge Fehlens lokaler Symptome unm6glich ist, bleibt es fraglich, ob die zur Trepanation 
gewahlte Stelle uberhaupt nennenswert an der Meningitis beteiligt ist. 

2. Bei Wahl der von KUMMELL zur Trepanation angegebenen Occipitalschuppe ent­
lasten wir einen Himabschnitt, der sich erfahrungsgemaB nur sehr wenig, meist sogar am 
allerwenigsten an der Meningitis beteiligt. Uberdies sind die subarachnoidealen Raume 
im Bereich des Occipitalliirnes auBerordentlich flach, so daB die Liquorstromung hier an 
sich schon sehr gering ist. 

3. Aus einer Trepanationsoffnung, wo auch immer sie angelegt wird, entleert sich im 
FaIle einer schwereren Meningitis erfahrungsgemaB nur sehr wenig Liquor, da das meist 
stark geschwollene Him prolapsartig vorfaIlt und auf diese Weise die subarachnoidealen 
Raume am Trepanationsrande zum AbschluB bringt, so daB jede Drainage nach auBen 
unmoglich wird. 

4. Die Gefahr der Komplikationen ist verMltnismaBig groB. Fallt das in sich weiche 
Meningitisgehirn in die Trepanationsoffnung vor, so kann es durch Stauung und Kom­
pression zu schweren, bei eventueIl eintretender Gewebsnekrose zu bleibender Funktions­
beeintrachtigung der hier gelegenen Zentren kommen. 

Diese Tatsachen lehren, daB die Methode der Trepanationsdrainage wissen­
schaftlich nicht geniigend fundiert ist, sie gemahnen uns, mit der Anwendung der 
Methode auBerordentlich zuriickhaltend zu sein. Was im Einzelfall vieIleicht 
einmal gewonnen wird, steht in keinem Vergleich zu den Schaden, die in anderen 
Fallen angerichtet werden k6nnen. 

Diese Mahnung bezieht sich naturlich nicht auf die FaIle, bei denen aus anderen Griinden, 
wie beispielsweise nach Ohreiterungen, an der Basis des Hims bzw. des Kleinhirns die Dura 
gespalten werden muB. Da hier physiologischerweise die subarachnoidealen Raume verhalt­
nismaBig weit sind, ist eine gewisse Drainage immerhin gewahrleistet. Hinzu kommt, daB 
die Drainage an einer Stelle angelegt wird, die dem Ausgangsherd der Entziindung eng 
benachbart ist. Auch ist die Neigung zu Prolapsbildung hier nur wenig ausgesprochen. 

Die Zisternendrainage ist theoretisch besser begriindet als die vorher be­
sprochene Subarachnoidealdrainage, da die Liquorraume im Bereich der Zisternen 
tiefer und ausgedehnter sind, so daB eine Zirkulation in ihnen auch unter patho­
logischen Verhaltnissen noch gewahrleistet ist. Es kommen fUr die Drainage in 
Frage: die Cisterna media, die Cisterna Fossae Sylvii, die Cisterna cerebello­
meduIlaris und die Cisterna lumbalis; aIle sind bereits, die eine mehr, die andere 
weniger, in Fallen von lokalisierter oder diffuser Meningitis chirurgisch ange. 
gangen worden. 

Eine besondere Rolle spielt die Eroffnung der Oisterna pontis bzw. cerebellaris lateralis 
bei eitrigen, vom Ohr ausgehenden Komplikationen. Mit der von NEUMANN-JANSEN, UFFEN­
ORDE und HOLMGREN besonders empfohlenen Methode sind in letzter Zeit vielfach beste 
Erfolge erzielt worden, so daB von UFFENORDE der Vorschlag gemacht wurde, sie auch zur 
Behandlung andersartig bedingter, d. h. nicht labyrinthogener Meningitis zu benutzen. 
Da jedoch der Eingriff als solcher sehr erheblich und keineswegs gefahrlos ist, hat der Vor­
schlag bisher nur wenige Anhanger gefunden. 

ZANGE miBt der Drainage der lateralen Zisterne fUr die Behandlung der otogenen Menin­
gitis nur eine untergeordnete Bedeutung bei. Bei 1057 otogenen Meningitiden kam sie nur 
66mal zur Anwendung; von 37 verwertbaren Fallen starben 18, wahrend 19 heilten, ein 
Teil davon im wesentlichen dank der Drainage. 

Fur die Drainage der Cisterna cerebello-medullaris haben ANTON und SCHMIEDEN, 
WESTENHOEFFER und PAYE besondere Methoden angegeben. Sie kam in den ersten Jahren, 
nachdem sie in Vorschlag gebracht war, verhaltnismaBig oft zur Anwendung. In den letzten 
Jahren scheint dies anders geworden zu sein, offensichtlich weil die an sie gekniipften Er­
wartungen nicht erfiillt wurden. GULEKE bezeichnet die bisher erzielten Erfolge als auBerst 
diirftig. Nach ihm zeigen die Sektionsbefunde von DAY, PREYSING, FLEISCHMANN u. a., 
daB durch die Drainage der Suboccipitalzisterne nur die nachste Umgebung von schwereren 
Entziindungserscheinungen befreit werden kann, wahrend die entfernter ge~~genen Sub­
arachnoidaelraume, vor aIlem die der Hirnbasis, stets unbeeinfluBt bleiben. Uber Heilung 
eines FaIles von Pneumokokkenmeningitis nach zisternaler Drainage hat jungst BEDELL 
berichtet. 

Die Lumbaldrainage, die 1914 von BARTH angegeben wurde, hat in der Folgezeit viel­
fache Anwendung gefunden. Die Ansichten tiber die mit ihr zu erzielenden Erfolge sind 
jedoch ebenfalls geteilt. Auf jeden Fall ist die Kasuistik der wirklich geheilten FaIle sehr 
bescheiden geblieben (BARTH, GOBELL, GULEKE, PELS-LEUSDEN). 
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Der Vorteil der Lumbaldrainage, die darin besteht, daB man die Bogen mehrerer Lenden­
wirbel wegnimmt und die geschlitzte Dura durch einen Drain breit offenhli.lt, hat vor der 
einfachen Lumbalpunktion den Vorteil, daB der AbfluB eines selbst starker eitrigen Liquors 
eine ZeitIang gewahrt bleibt, freilich auch nur eine begrenzte Zeit, die im allgemeinen nicht 
mehr als 2-3 Tage betragt. Alsdann kommt es ebenfalls zu Verklebungen in der Umgebung 
der Drainageoffnung. Ob und wie weit der Erfolg bei den bisher als geheilt mitgeteilten 
Fallen wirklich auf Rechnung der Lumbaldrainage gesetzt werden kann, laBt sich nur 
schwer entscheiden. Als Komplikation nach Ausfiihrung der Methode sind gelegentlich 
schwere Kollapszustande beobachtet worden, so daB die Drainage abgebrochen werden 
muBte. Nach allem steht fiir die Praxis soviel fest, daB der von BARTH in Vorschlag 
gebrachte Eingriff bei weitem nicht das gehalten hat, was man urspriinglich von ihm 
erwartete. 

Die Spiilbehandlung. Die Spiilbehandlung der Meningitis bezweckt, groBere 
AuBen- und Innenflachen des Hims mit physiologischer Kochsalzlosung in 
Beriihrung zu bringen, um auf diese Weise die in Nischen gelegenen sowie den 
Meningen anhaftenden Entziindungsprodukte bzw. Eitermassen moglichst zu 
entfernen, sodann aber auch um bei Zusatz von Desinfizienzien zur Spiilfliissigkeit 
den lnfektionsprozeB selbst zu bekampfen. 

LENHARTZ hat als erster die Spiilung der subarachnoidealen Raume durchgefiihrt und 
mit ihm etwa gleichzeitig STODDART BARR, nachdem von QUINCKE schon im Jahre 1873 
die ersten Versuche an Hunden gemacht worden waren. Seither ist wohl an jeder Klinik 
gelegentlich einmal die Methode der Durchspiilung geiibt worden, so daB es sich eriibrigen 
diirfte, hier noch weitere kasuistische Mitteilungen zu erwahnen. 

Die Methode der Durchspiilung kann in mannigfacher Weise variiert werden. 
Die einfachste und wohl gebrauchlichste Methode ist, die Spiilfliissigkeit zisternal 
einzufiihren und lumbal wieder zu entfernen. ANTON und BRAMANN haben 
Spiilungen vom 3. Ventrikel aus, den sie durch Balkenstich erreichten, vor­
genommen. Die Otiater (UFFENORDE, HOLMGREN, KNICK, BORRIES u. a.) 
empfehlen bei vom Ohr ausgehender Meningitis Spiilungen von der Cisterna 
pontis oder Cisterna cerebeilomedullaris aus. Es ist immer angezeigt, vom 
Seitenventrikel aus zu spiilen. Wichtig ist, eine geeignete AbfluBmoglichkeili 
zu schaffen, am besten eignet sich hierzu eine lumbal eingefiihrte Punktions­
nadel. 

Hinsichtlich des Wertes einer Spulbehandlung lehrt die Praxis, daB eine in die 
Liquorraume eingefiihrte Fliissigkeit immer nur einen, und zwar durchaus kleinen 
Tell aller subarachnoidealen Raume durchspiilt, von den Ventrikeln gar nicht 
zu reden. Experimentelle Untersuchungen haben gezeigt, daB es schon unter 
physiologischen Verhaltnisse, d. h. wenn die gesamte Liquorpassage ungestort 
ist, nicht gelingt, von auBen eingefiihrte Fliissigkeiten an aile Teile des Hirns 
und Riickenmarkes heranzubringen, wie aber sollte dies gar moglich sein, wenn 
zahlreiche subarachnoideale Maschen verklebt sind. 

In BARRS Fall blieben trotz einstiindiger Spiilung, die vom Seitenventrikel aus zum 
Lumbalsack hin vorgenommen wurde, die groBen Liquorraume an der Hirnbasis ganzlich 
unbeeinfluBt. 

Der Vorgang der diffusen Ausbreitung von in den Spinalkanal eingefiihrter Fliissigkeit 
innerhalb der subarachnoidealen Raume ist vielfach tierexperimentell untersucht worden 
(GOLDMANN, SPATZ, PETTE, FLEISCHMANN u. a.). Das Ergebnis derartiger Untersuchungen 
war im wesentlichen stets das gleiche (s. S. 300). Zwar gelingt es, die Fliissigkeit an die 
Hirnbasis und auch in die Hirnventrikel zu bringen, doch werden die Hemispharen immer 
nur schwach von ihr berieselt. HANKE, der jiingst an Leichen die verschiedenen Arlen der 
Ausbreitung studierte, konnte die tierexperimentellen Ergebnisse im wesentlichen bestatigen. 

Ais Spiilfliissigkeit wurde zu Anfang der "Spiilara" nur physiologische 
Kochsalz- oder RINGERSche Losung benutzt, wahrend spater vielfach auch 
Desinfizienzien (Sublimat, Lysol, Borlosung, Kal. permanganat. u. a.) den 
Losungen zugesetzt wurden. 

Der Nutzeffekt der subarachnoidealen Spiilung ist, damber sind sich heute 
die meisten Autoren einig, verhiiltnismaBig gering. Mitteilungen iiber eindeutig 
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durch Spulung geheilte FaIle sind sparlich geblieben (KNICK, HOLMGREN, BOR­
RIES). DaB man auch in Kreisen der Otologen neuerdings einen mehr und mehr 
ablehnenden, zum mindesten aber zuruckhaltenden Standpunkt einnimmt, sei 
besonders hervorgehoben (ZANGE, FLEISCHMANN, LINCK). 

Der Vorschlag, die Spulflussigkeit unter erhohtem Druck einzufiihren, ist 
deswegen abzulehnen, wei! besonders in Fallen von schwerer und langere Zeit 
bestandener Meningitis durch Sprengen von Verklebungen und Verwachsungen 
die Gefahr der Blutung gegeben ist. Eine weitere Gefahr, auf die auch FLEISCH­
MANN hinweist, besteht darin, daB Infektionserreger mit der Spulflussigkeit 
in bis dahin von der Infektion verschonte Gebiete gelangen konnen. 

CESTAN und RISER haben in Farbstoffversuchen gezeigt, daB von einer subarachnoidealen 
Therapie nur bei Meningitiden bzw. bei Krankheitsprozessen, die in sehr dUnner Oberflachen­
schicht das Zentralnerven~ystem befallen, Erfolge erwartet werden kiinnen. Die Liquor­
zirkulation ist, wie sie in Ubereinstimmung mit anderen Autoren zeigen konnten, normaler­
weise auBerst gering. Immerhin versprechen sie sich von einer zisternalen Zufuhr der Spiil­
fliissigkeit, vorausgesetzt, daB die AbfluBiiffnungen frei sind, mehr Erfolg als von einer 
lumbalen. 

Da die Aussichten bei jeder Spiilbehandlung, wie auch immer sie durchgefiihrt 
werden mag, in allen Fallen mehr als zweifelhaft sind, hat man jungst versucht, 
die Spulflussigkeit durch keimabtotende Gase (Acetylen, Stickoxydul) zu 
ersetzen. 

Die Methode der Acetyleneinblasung in den Lumbalkanal ist von ZELLER ausgearbeitet 
worden. Voraussetzung fiir den Erfolg ist ein vorheriges Ablassen von miiglichst groBen 
Liquormengen. ZELLER berichtet iiber Heilungen von eitriger Meningitis nach Anwendung 
dieser Methode. Die Gaseinblasung solI taglich lumbal oder zisternal vorgenommen werden. 
Uber Erfolge (von 8 Meningitisfallen 4 geheilt) berichtet auch JAUERNECK. Wie ZELLER 
empfiehlt auch er das Anlegen einer Halsstaubinde sowie die intraveniise Injektion von 
hypotonischer Kochsalzliisung zur Anregung der Liquorproduktion. 

Unabhangig von ZELLER hat O. MAYER empfohlen, Meningitiskranke ausgiebig zu 
lumbalpunktieren und Luft in griiBerer Menge in den Lumbalkanal zu injizieren, urn auf 
diese Weise das Verkleben der Subarachnoidalraume miiglichst zu verhindern. 

Die 8ubarachnoideale Chemotherapie. Urn den Erfolg der Spulbehandlung 
zu erhohen bzw. ihn uberhaupt zu sichern, sind der Spulflussigkeit desinfizierend 
wirkende Chemikalien zugesetzt worden. Die physiologischen und pathophysiolo­
gischen Unterlagen fUr die Moglichkeit der Auswirkung desinfizierender Flussig­
keiten haben LINCK und SCHNITZER in ihren auf der Ohrenarztetagung 1925 
erstatteten Referaten eingehend besprochen. 

LINCK weist darauf hin, daB man sich anfangs die Art der Auswirkung wohl zu einfach 
vorgestellt hat. Man rechnete mit der Toleranz des Liquorsystems gegen chemisch differente 
Substanzen, wobei angenommen wurde, daB sich die in den Liquor gebrachten Agenzien 
der vorhandenen Liquormenge entsprechend verdiinnen und alsdann gleichmaBig in die 
Ventrikel sowie in die Arachnoidealraume verteilen wiirden (LINCK). Wir wissen heute, daB 
die Verhaltnisse wesentlich anders liegen und sich die in den Liquor gebrachten Chemikalien 
vielmehr nach dem Prinzip der Diffusion verteilen. Daraus aber ergibt sich, daB wir mit 
der Einbringung chemischer Substanzen in den Lumbalkanal auBerordentlich vorsichtig 
sein miissen. Wie ein Wunder sind bei solcher Behandlung nicht Mufiger Schadigungen 
des Riickenmarks vorgekommen. Es sind bisher nur wenige FaIle bekannt geworden; dies 
mag vielleicht daran liegen, daB die wei taus meisten Kranken sich zur Zeit der Injektion 
bereits in einem desolaten Zustand befanden; sie starben, ehe die vielleicht schon bestandenen 
caudalen Stiirungen richtig gewertet werden konnten. 

EIGLER und GEISLER berichten iiber schwere Schadigungen nach endolumbalen Trypa­
flavingaben. Sie sahen in 2 Fallen nach Verabreichung kleinster Trypaflavinmengen (in 
einem Fall 0,075%ige Liisung) schwerste Riickenmarksveranderungen im Sinne ciner 
Myelomalacie im unteren Brustmark, Lendenmark und Conus terminalis, die schon wenige 
Tage nach der Injektion zu dem Bilde einer kompletten Querschnittslahmung gefiihrt 
hatten. 

Besondere Beachtung verdienen die AusfUhrungen SCHNITZERS, in denen 
er die prinzipiellen Grundlagen einer Chemotherapie erortert. Er weist auf die 
scharfen Gegensatze zwischen den Erwartungen, die den chemotherapeutischen 
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Agenzien entgegengebracht wurden, und den Erfolgen, diebei der Behandlung 
erzielt werden konnten, hin. N ach SCHNITZER besitzen von Agenzien, die bisher 
praktische Anwendung fanden vor allem die Chinaalkaloide, Optochin, Eucupin 
und Vuzin, ferner das Rivanol spezifische Wirkungen auf bestimmte Bakterien­
arten, eine Tatsache, die von vielen Klinikern heute noch zu wenig beachtet 
wird. Das Optochin ist fUr Pneumokokken, das Eucupin fUr Staphylokokken 
und Diphtheriebacillen besonders hochwertig. Das Vuzin wirkt optimal auf 
Bakterien der Gasbrandgruppe und auf Streptokokken, das Rivanol besonders 
auf Streptokokken und Staphylokokken (SCHNITZER). Also ist die Artbestim­
mung einer Meningitis die unerliif3liche Voraussetzung fur eine erfolgreiche Chemo­
therapie! Aus dem Tierversuch wissen wir, was ebenfalls sehr wesentlich ist, daB 
die chemotherapeutische Behandlung moglichst friih einsetzen muB, noch ehe 
die Erreger ihre biologischen Eigenschaften im Organismus geandert haben. 
Wichtig ist ferner, das Mittel in richtiger Konzentration und in richtigen Mengen 
anzuwenden. Der Erfolg einer sterilisierenden chemotherapeutischen Behandlung 
ist nach SCHNITZER mithin von 3 Bedingungen abhangig: der Indikations­
stellung, der atiologischen Diagnose und der rechtzeitigen Behandlung. 

Wiohtige Erkenntnisse auf dem Gebiete der ohemotherapeutisohen Beeinflussung 
meningitisoher Erkrankungen verdanken wir vor allem den tierexperimentellen Unter­
suohungen KOLMERs, ferner auoh KONNOS. 

Mit den Ergebnissen der tierexperimentellen Untersuchungen sind die in der 
menschlichen Pathologie gewonnenen Erfahrungen nur schwer in Einklang zu 
bringen. Der wesentlichste Grund fUr die z. Z. noch bestehende Diskrepanz 
der Meinungen scheint mir darin zu liegen, daB der Kliniker den vorher auf­
gestellten Forderungen bisher zu wenig gerecht geworden ist. Dies ergibt sich 
auch aus der kritischen Studie von BECK, BERINGER und GUNDEL, die eine 
Anzahl chemischer Agentien (Urotropin, Cylotropin, Septojod, Solganal und 
Trypaflavin) auf ihre bactericide Wirkung experimentell und klinisch untersucht 
haben. Sie kamen dabei zu dem Ergebnis, daB allein die intralumbale Trypa­
flavinbehandlung eine aussichtsreiche Methode zu sein scheint (betr. der bei 
dieser Methode moglichen Schadigung s. S. 330). 

Das chemische Agens kann an jeder Stelle des Liquorsystems injiziert werden. 
Am meisten empfohlen wurde friiher der intralumbale Weg. ESKUCHEN, STREK­
KER u. a. sind spater mehr fiir die suboccipitale Methode eingetreten. 

In der menschlichen Pathologie sind bisher zur Anwendung gekommen: 
das Urotropin in 8-IO%iger Losung, davon 8-10 ccm. Dber nachteilige 

Folgen ist bisher nichts bekanntgeworden. 
ST.AB.LINGER hat jiingst im Tierversuoh nachgewiesen, daB Urotropinspiilungen auoh 

von den Ventrikeln aus zum Lumbalkanal hin ohne Gewebssohadigung vorgenommen 
werden konnen. 

Der Erfolg der intralumbalen Urotropinbehandlung wird fast allgemein als 
durchaus fraglich bezeichnet. Er muB es auch theoretisch bleiben, da bekannt­
Hch Urotropin nur dann seine desinfizierende Kraft entfaltet, wenn Form­
aldehyd abgespalten wird; ob dies aber im Lumbalsack geschieht, ist bisher 
experimentell nicht erwiesen. 

Das Chinin in 0,2%iger Losung. 
Erwahnt werden muB hier, daB KAUFMANN bei einem Fall, der mit einer 1 %igen Chinin­

losung behandeIt worden war, eine Paraparese der Beine und eine Reithosenanasthesie sah. 
Es ist bisher nicht erwiesen, daB die intralumbale Chininbehandlung in der 

menschlichen Pathologie einen nennenswerten EinfluB auf den Ablauf einer 
Meningitis hat. Gleiches gilt fiir die intralumbale Behandlung mit Optochin 
und Rivanol (CORDUA, LOEWE, MEYER, ROSENOW, LINCK u. a.). 

Vuzin, ebenfalls ein Chininderivat, wurde von BIRKHOLZ empfohlen. 
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BIRKHOLZ behandelte mit Vuzin 5 FaIle schwerer Meningitis (10-20 mg endolumbal). 
Von den 5 Kranken starben 4. Da jedoch auch nach Vuzinbehandlung schwere caudale 
Schadigungen (KNICK, NUSSMANN) beobachtet wurden, wird man mit seiner Anwendung 
kiinftig zum mindesten sehr vorsichtig sein miissen. KNICK und LINCK lehnen das Mittel 
auf Grund eigener Erfahrungen mangels jeden Erfolges v6llig abo 

Auch die Wirkung von Trypaflavin, Methylenblau, Hydrarg. oxycyanat., 
Argochrom, Protargol, Elektrargol, Dispargen, Solganal gilt in gleicher Weise als 
zweifelhaft. 

Uberschauen wir kritisch die mit der intralumbalen Ohemotherapie bisher 
erzielten Erfolge, so erscheint in der Tat gr6Bte Skepsis am Platze. Trotz 
aller experimentellen Erfolge darf nicht iibersehen werden, daB in der 
menschlichen Pathologie die theoretischen Voraussetzungen sehr oft - auch 
schon im Zustandekommen des Infektes - andere sind wie im Tierexperiment. 
Zu beriicksichtigen ist ferner, daB die Fremdfliissigkeit und damit auch das 
chemische Agens nur sehr unvollkommen mit den entziindeten Meningen in 
Beriihrung kommt. Uberdies ist es auch keineswegs erwiesen, daB die Chemi­
kalien in der hier erforderlichen Konzentration fUr das K6rpergewebe, mit dem 
sie in Kontakt geraten, gleichgiiltig bzw. ungefiihrlich sind. DaB ein Teil der 
empfohlenen Mittel sich auf das Nervengewebe toxisch auswirken kann, wurde 
bereits erwahnt (Querschnittsmyelitis, Caudaschadigung). Ahnliche Bedenken 
hat GULEKE geauBert. 

Die subarachnoideale Serumbehandlung. Die Erfolge der subarachnoidealen 
Serumanwendung in der Behandlung der Meningokokkenmeningitis gaben den 
AnstoB zum weiteren Ausbau der Serumtherapie fUr andere Formen der 
Meningitis. 

Hinsichtlich der Art der Serumauswirkung herrscht heute noch keine Klar­
heit. Aus den Versuchen von ESKUCHEN u. a. geht hervor, daB in den Lumbal­
kanal bzw. in die Subarachnoidealraume gebrachtes Serum sich in gleicher Weise 
ausbreitet wie jede andere Fliissigkeit, d. h. daB nur ein Teil der Meningen mit dem 
Serum in Beriihrung kommt. Der Erfolg beruht also wahrscheinlich darauf, daB 
das Serum sich nicht allein lokal, sondern wahrscheinlich iiber den Umweg des 
Blutes allgemein auf den Organismus auswirkt und auf diese Weise indirekt die 
meningeale Infektion beeinfluBt. 

Das in die subarachnoidealen Riiume injizierte Serum wirkt gewissermafJen als Fremd­
korper und gibt zu schweren reaktiven Vorgiingen innerhalb der Meningen AnlafJ. Ich habe 
seinerzeit (1927) die dabei vorkommenden morphologischen Vorgange experimentell zu 
erfassen versucht. Eine gr6Bere Anzahl gesunder Tiere (Kaninchen) wurde von mir gruppen­
weise mit Eigen- und Fremdserum, zum Teil einmal, zum Teil zu wiederholten Malen zisternal 
behandelt. Die Tiere, deren Liquor fortlaufend untersucht worden war, wurden zum Stu­
dium der histologischen Veranderungen innerhalb verschieden langer Zeitraume nach der 
Injektion get6tet. Die Liquoruntersuchungen ergaben, daB schon wenige Stunden nach 
der Injektion eine Pleocytose auf tritt, die zahlenmaBig von Fall zu Fall auBerordentlich 
wechselt, bald nur wenige Hundert, bald mehrere Tausend betragt. Das Hauptkontingent 
der Zellen stellen wenig intensiv gefarbte, protoplasmareiche Elemente dar. Es sind, wie 
die Schnittpraparate zeigten, vornehmlich adventitielle Zellen der GefaBwandungen, weniger 
fibroblastische und endotheliale Zellen der Meningen. Diesen Zellen mischen sich sehr 
bald auch leukocytare Elemente der Blutbahn bei. Letztere erreichen ihr Maximum meist 
innerhalb von 24 Stunden nach der Injektion. In unseren Versuchsreihen betrugen sie 
selten mehr als 10% aller vorhandenen Zellformen. Etwas spater mehrt sich die Zahl der 
Lymphocyten. DaB die Leukocyten aus der Blutbahn stammen, konnte durch den Nach­
weis dieser Zellen innerhalb der GefaBwandung, d. h. also im Stadium der Auswanderung 
sichergestellt werden. Die meningeale Reaktion klingt durchschnittlich innerhalb eines 
Zeitraumes von 4--8 Tagen ab, und zwar gemessen an den Verhaltnissen im Liquor sowie 
an den morphologischen Vorgangen im Gewebe al1 Hand von Schnittpraparaten. Die 
histologischen Befunde zeigten eine weitgehende Ubereinstimmung mit denen, wie sie 
seinerzeit MARCHAND bei seinen Reizversuchen am Peritoneum erhoben hat. Am inten­
sivsten beteiligen sich am ProzeB die basalen, weit weniger oder gar nicht die corticalen 
Meningen. Nach dem Riickenmark zu nimmt der ProzeB sehr schnell an Intensitat abo 
Die Meningen erscheinen gelockert, ebenso das Ependym der Ventrikel und des Plexus 
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chorioideus. Zu lymphocytarer Zellanhaufung innerhalb der Meningen kam es nur sehr 
selten und wenn, dann nur sehr sparlich. Das Hirngewebe selbst beteiligte sich am ProzeJ3 
im allgemeinen nicht in morphologisch erkennbarer Weise. Bie GefaJ3e der Rinde erschienen 
stellenweise erweitert, das Endothel der Capillaren nicht selten gequollen. Hinsichtlich 
des Grades der Auswirkung bei Anwendung arteigenen und artfremden Serums lieBen 
unsere Untersuchungen keinen Unterschied erkennen. 

Vor allem in Amerika hat man sich in den letzten Jahren mit der Frage der Serum­
therapie befaBt. KOLMER empfiehlt neben ausgiebigen Auswaschungen der subarachnoidealen 
Raume (in Abstanden von 6 Stunden, taglich 4--5 I physiologische KochsalzlOsung) 
eine intracarotideale Injektion von 10-20 ccm Serum gemischt mit 0,5 cern einer 1 %igen 
Optochinl6sung, unmittelbar daran anschlieBend eine zisternale Injektion von 3-5 ccm 
der gleichen Mischung und, falls dies aus auBeren Griinden nicht m6glich ist, eine lumbale 
Injektion von 10-20 cern. 

Trotz der z. T. enthusiastischen Berichte iiber den Erfolg der Serumtherapie 
in Amerika darf nicht verschwiegen werden, daB aus anderen Landern nicht 
gleich giinstige Erfahrungen vorliegen. 

OLSZEWSKI berichtet iiber FaIle von Pneumokokkenmeningitis, die auf Serum in keiner 
Weise reagierten. In einem anderen Fall, der in Heilung ausging, halt er es fiir zweifelhaft, 
daB das Serum zur Genesung beitrug. 

c) Die interne Behandlung der Meningitis. 

Das Ziel der internen Behandlung der Meningitis ist eine Schwachung der 
Virulenz der Bakterien in den Meningen und eine Steigerung der Abwehrkriifte 
des Organismus. 

Die Zufiihrung von keimabschwachenden bzw. -totenden Mitteln kann auf 
oralem, subcutanem, intramuskularem, intracarotidealem und intravenosem 
Wege erfolgen. Voraussetzung aber ist, daB die betreffenden Mittel auch die 
Blut-Liquorschranke passieren. 

DaB Alkohol, Ather und ahnliche Stoffe die Blut-Liquorschranke passieren, 
ist eine langst bekannte Tatsache. Ebenso ist bekannt, daB unter Auswirkung 
einer Meningitis Antikorper aus dem Blut in den Liquor iibertreten konnen 
(WElL und KAFKA). Anders verhalt es sich mit medikamentosen Stoffen. Wir 
kennen bis jetzt nur wenige Stoffe, z. B. das Urotropin (HALD), die in ungefahr 
gleicher Menge bei normalem und krankem Plexus in den Liquor iibergehen. 
Da das Urotropin als gutes Desinfizienz seit langem bekannt ist, hat es speziell 
auch in der Behandlung der Meningitis eine besondere Bedeutung erlangt. 

Das Urotropin spaltet sich sehr bald nach seiner Einfiihrung in den Organismus in 
Ammoniak und in das als Desinfizienz wirksame Formaldehyd, welches mit dem Urin 
ausgeschieden wird. Ob gleiches auch nach dem Durchgang durch den Plexus choriodeus 
zutrifft, ist noch nicht geklart. 

Der sichere Nachweis von Formaldehyd im Liquor konnte bisher nicht erbracht werden. 
Versuchen von DENK und LEISCHNER kann nicht die volle Beweiskraft zugesprochen werden. 
FLEISCHMANN halt auf Grund eigener Untersuchungen einen solchen Nachweis fUr ganz 
unm6glich. Wenn somit die Frage der Formaldehydabspaltung im Liquor heute noch nicht 
als einheitlich entschieden gelten kann, so ware es doch immerhin von Interesse zu erfahren, 
ob das Urotropin als solches iiber desinfizierende Eigenschaften verfiigt. Aber auch diese 
Frage laBt sich trotz mannigfacher Untersuchungen weder verneinen noch bejahend beant­
worten. 

Trotz aller Unsicherheit hinsichtlich der vermeintlichen Wirkung von Uro­
tropin bei Meningitiden ist dieses Mittel das "Mittel der Wahl" in der internen 
Meningitistherapie geworden. Allerdings fehlt es nicht an Stimmen, die ihm 
jede Heilwirkung absprechen, bzw. ihm mit groBer Skepsis begegnen (UFFENORDE, 
KNICK, HINSBERG, v. EISELSBERG, F. KRAUSE, GULEKE, VOSS u. a.). Hier sei 
besonders auch auf die experimentellen Untersuchungen von G. JUNG ver­
wiesen. 

Man verordne Urotropin innerlich in Dosen von 3--4mal taglich 0,5, kann aber auch 
bis zu 6-8-10 g pro die steigen. Will man gr6Bere Dosen anwenden, so injiziere man 
Urotropin besser intraven6s (40%ige L6sung, wovon bis zu 20 ccm gegeben werden k6nnen). 
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Bei Verabreichung derart hoher Dosen ist auf den Urin zu achten, da nicht ganz selten 
Zeichen einer Intoxikation in Form von Hamaturie mit Brennen und Schneiden in der 
Blase bzw. Harnrohre und vermehrtem Urindrang auftreten. Die Erscheinungen schwinden 
sofort nach Absetzen der Urotropins. 

N euerdings wird auch das Trypaflavin in der Behandlung vor allem der 
eitrigen Meningitis empfohlen, das bei putriden Prozessen anderer Lokalisation 
eine gewisse Bedeutung erlangt hat. Wahrend das Trypaflavin nach intra­
venoser Applikation unter normalen VerhliJtnissen den Plexus nicht oder doch 
nur in unbedeutendem MaBe passiert, kann es bei Fallen von Meningitis in 
betrachtlioher Menge im Liquor nachgewiesen werden. Empfohlen wird taglich 
1 g intravenos (50 ccm einer 2%igen Losung). 

Friiher wurden vielfach Silberpraparate, ferner auch das Methylenblau empfohlen. Ein 
wirklicher Nutzeffekt kommt diesen Mitteln aber bestimmt nicht zu. 

KOLMER hat u. a. auch versucht, das Medikament auf intracarotidealem Wege moglichst 
direkt an den Krankheitsherd heranzubringen. Die Methode ist seither in Amerika an 
verschiedenen Kliniken geiibt worden. KOLMER empfiehlt die Injektion von Optochin oder 
PREGLScher Losung, moglichst kombiniert mit spezifischen Sereno Er stiitzt sich hierbei 
auf die Ergebnisse ausgedehnter tierexperimenteller Untersuchungen, die groBtenteils an 
Hunden ausgefiihrt wurden. CRAWFORD berichtete 1932 iiber die bisher mit dieser Methode 
erzielten Erfolge beim Menschen. Insgesamt wurden 31 Kranke an 6 verschiedenen Kliniken 
behandelt, und zwar teils allein mit chemischen Mitteln, teils kombiniert mit Serum. An 
die Injektion wurde im allgemeinen eine Lumba1- bzw. Zisternenpunktion oder auch eine 
subarachnoideale Dauerdrainage angeschlossen. Von 6 Kranken mit Meningokokken­
meningitis, bei denen die spezifische Therapie versagt hatte, wurden 4 auf diese Weise geheilt. 
Von den iibrigen 25 Meningitiskranken wurden insgesamt 6 geheilt. 

ERSNER und MENDELL injizierten bei 2 Fallen von otogener Streptokokkenmeningitis 
intracarotideal Akriflavin (basisch, 1/2 %ig, lO cern) und PREGLSche Losung (10 cern) 2mal 
taglich. Beide FaIle heilten aus. Da nebenher auch andere energische MaBnahmen zur 
Anwendung gekommen waren (Bluttransfusion, Antistreptokokkenserum, hypertonische 
Zuckerlosung), sind die Autoren in ihrem Urteil iiber den Wert der Chemotherapie zuriick­
haltend. 

LEDL injizierte 3 Meningitiskranken intracarotideal je bis zu lOO cern einer 2%oigen 
Rivanollosung, zum Teil taglich. 

Auch Bakteriophagen wurden in der Behandlung der Meningitis verwandt. SCHLESS 
berichtet iiber einen Fall von Staphylokokkenmeningitis, der nach intralumbaler Injektion 
einer Aufschwemmung von Staphylokokken-Bakteriophagen in Heilung ausging. KOLMER 
und RULE kamen bei ihren experimentellen Untersuchungen an Kaninchen, die mit Strepto­
kokken infiziert waren, zu dem Ergebnis, daB die zisternale Injektion von Bakteriophagen 
wirkungslos ist, wahrend die intracarotideale Injektion in etwa 30 % Erfolg verspricht. 
Eine kombinierte zisternale und carotideale Behandlung zeitigte in etwa 40% Erfolg. 

Durch die Untersuchungen von WElL und KAFKA CObertritt von Antikorpern 
aus dem Blut durch den meningitisch veranderten Plexus in den Liquor) hat 
die interne I mmuntherapie bei der Meningitis ihre wissenschaftliche Grundlage 
erhalten (LINCK). Eine groBe Zahl von Immunseren, genannt seien nur die 
Seren gegen Pneumokokken, Staphylokokken, Streptokokken, MeningQ.kokken 
und Influenzabacillen, wird heute hergestellt. 

Wahrend die intravenose Serumtherapie eine Zeitlang offensichtlich durch 
die vermeintlichen MiBerfolge bei der epidemischen Meningitis sehr in MiB­
kredit gekommen war, wird sie neuerdings wieder mehr und mehr empfohlen 
(KOLMER U. a.). Voraussetzung fiir den Erfolg ist nur, daB das Serum in geniigend 
groBer Menge gegeben wird. 

FLEISCHMANN behandelte mehrere Meningitisfalle mit intravenoser Injektion von je 
lOO cern Antistreptokokkenserum (Hochst); am Tage nach der Injektion untersuchte er 
Blut und Liquor auf ihren Serumgehalt, dabei konnte er zeigen, daB der Serumgehalt des 
Liquors ungefahr gleich dem des Blutes war. Zur eventuellen Erhohung des Serumgehaltes 
im Liquor empfiehlt FLEISCHMANN ausgiebige Lumbalpunktionen vor der Verabreichung 
des Serums. 

Uber die kombinierte Serumtherapie - d. h. das Serum wird gleichzeitig zisternal bzw. 
lumbal und intracarotideal gespritzt - haben EVANS und WELSH berichtet. 

Die Vaccinetherapie der eitrigen Meningitis geht auf LEISHMANN und WRIGHT und dann 
vor allem auf WAGNER v. JAUREGG zuriick. Man glaubte durch das Einspritzen von 
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Bakterienleibern den opsonischen Index des Serums erhohen zu konnen. Da eindeutige 
Erfolge mit dieser Behandlung bisher nicht erzieIt wurden, ist sie in den letzten Jahren 
wieder mehr und mehr in Vergessenheit geraten. . 

d) Die Allgemeinbehandlung der Meningitis. 
Die fiir die Allgemeinbehandiung eines Meningitiskranken in Frage kommen­

den MaBnahmen decken sich weitgehend mit der Behandlung und Pflege eines 
Schwerkranken: fruher und ausgiebiger Gebrauch von narkotischen Mitteln 
(Morphium, Pantopon usw.), vor allem bei nicht ganz klaren und bei unruhigen 
Kranken, um ihnen die Schmerzen zu nehmen und um durch moglichste Ruhig­
stellung den Kreislauf zu schonen, ferner Eisblase und gegen Kopfschmerzen 
Antineuralgica usw. DaB bei Neigung zu Erbrechen aIle Medikamente moglichst 
injiziert werden mussen, ist selbstverstandlich. 

Wichtig ist ferner, von Anfang an fur die Ernahrung Sorge zu tragen, zumal 
bei vielen Meningitiskranken infolge zentraler Regulationsstorung schon friih die 
Ernahrung beeintrachtigt ist. Der Appetit liegt danieder, nicht selten besteht 
ein ausgesprochener Widerwille gegen jede Nahrungsaufnahme. 

Von einzelnen Autoren wird groBer Wert auf die Lagerung des Kranken 
gelegt (GULEKE u. a.); Kranke, bei denen der ProzeB an den cerebralen Meningen 
beginnt, sind flach, hingegen Kranke mit spinaler Meningitis im Anfangsstadium 
moglichst hochgerichtet zu legen, ausgehend von der V orstellung auf diese 
Weise ein 'Obergreifen auf noch nicht befallene Teile der Meningen verhuten zu 
konnen. 

1m AnschluB an diese Ausfuhrungen mochte ich zu der wohl nur bedingt 
richtigen Annahme, daB die Meningitis seit einigen J ahren haufiger zur Aus­
heilung gelange als fruher, kurz Stellung nehmen. Mit Hille der Liquorunter­
suchung, die heute zu dem selbstverstandlichen Rustzeug einer klinischen 
Untersuchung gehOrt, werden heute auch die leichten und leich~esten FaIle von 
Meningitis eher erfaBt als fruher. Zweifellos gehort ein groBer Teil der FaIle von 
"geheilter" Meningitis zu diesen Formen, die auch ohne oder vielleicht sogar trotz 
der angewandten Therapie ausheilen. In dieser Annahme liegt gewissermaBen 
eine Kritik der Publizistik auf diesem Gebiet, denn wohl kaum ein Thema hat 
in den letzten 10 Jahren eine solche Flut von Publikationen gezeitigt wie gerade 
die Behandlung der Meningitis. 

Unter AuBerachtlassen aller FaIle von "Spontanheilung" hat die Zahl der 
"geheilten" FaIle von Meningitis aber doch zweifellos in den letzten Jahren zu­
genommen. Dieses Plus an Heilungen ist mit Fug und Recht als Ausdruck des 
Fortschrittes in der Therapie anzusehen. Welche therapeutischen MaBnahmen 
dafur verantwortlich zu machen sind, ist schwer zu sagen. Wenn beispielsweise 
ein Autor in eineni. speziellen Fall gerade die Urotropinbehandlung mit groBen 
Dosen fiir das allein wirksame Mittel halt, so ubersieht er moglicherweise, daB 
gleichzeitig ausgiebige Lumbalpunktionen gemacht wurden, die eine Meningitis 
an sich schon gunstig zu beeinflussen vermogen. Das Geheimnis des Fo~schrittes 
in der Meningitisbehandlung liegt zweifellos darin, daB der erfahrene Arzt 
heutzutage be sonnen abzuwagen weiB, welche verschiedenen MaBnahmen bei den 
verschiedenen Formen der Meningitis jeweilig gleichzeitig anzuwenden sind. 

II. Spezieller Teil. 
In den folgenden Abschnitten werden zunachst jene speziellen Formen der 

Meningitis behandelt, die durch bakterieIle Erreger erzeugt werden. Je nach 
Art und Virulenz des Erregers sind diese Formen der Meningitis bald mehr bald 
weniger eitrig. GesetzmaBigkeiten hinsichtlich des Grades der meningealen Ent­
zundung lassen sich fur die verschiedenen Erreger nur bedingt aufstellen. Wie 
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bei jedem Infekt ist auch hier fur das Krankheitsgeschehen das biologische 
Wechselspiel zwischen Errreger einerseits und Organismus andererseits maB­
gebend. 

Die durch die banalen Eiterkeime (Staphylokokken, Streptokokken) erzeugten 
Meningitiden werden im speziellen Teil nicht besonders besprochen werden, da 
sie im allgemeinen Teil hinreichend beriicksichtigt wurden. 

Die Meningokokkenmeningitis (epidemische lUeningitis). 

Die Meningokokkenmeningitis, die uns klinisch in den meisten Fallen als 
isolierte Infektion der Meningen entgegentritt, ist pathogenetisch als Metastase 
eines septischen Prozesses, dessen Erreger der Meningococcus (WEICHSELBAUM) 
ist, aufzufassen. Da die Krankheit teils epidemisch, teils sporadisch auf tritt, 
ist die Bezeichnung "epidemische" Meningitis nur bedingt richtig. 

1805 wurde die Krankheit in der Schweiz (Genf) zum erstenmal erkannt und beschrieben. 
Es spricht aber vieles dafiir, daB sie schon weit frillier in Form von Epidemien vorgekommen 
ist. Seit Anfang des vorigen J ahrhunderts trat sie in fast allen Kulturlandern bald epidemisch 
bald sporadisch auf. Seit der Schweizer Epidemie 1805 lassen sich nach HIRSCH 4 Perioden 
der Ausbreitung unterscheiden. In der ersten Periode - von 1805--1830 - waren besonders 
die Schweiz, Italien und Frankreich befallen. 1835-1850 brach die Krankheit erneut in 
Danemark, Schweden und Norwegen aus. Von 1854-1875 wurde Nordamerika heim­
gesucht. Erst von 1863 an tritt in Deutschland die Krankheit epidemieartig auf. Besonders 
schwer wurde damals Oberschlesien befallen. Seit dem Jahre 1875 ist die Genickstarre in 
Deutschland nie wieder erloschen. 1885--1891 wiitete sie besonders im Rheinland, 1904 
bis 1905 im oberschlesischen Industriebezirk und im angrenzenden Russisch-Polen. Auf 
preuBischem Gebiet starben damals von 3000 Erkrankten etwa 2000. 1906-1907 sehen 
wir wieder schwere Epidemien in Nordamerika und England und um die gleiche Zeit auch 
im Ruhrgebiet (zit. nach GOPPERT). Gleich schwere Epidemien sind seither in Deutschland 
nicht wieder beobachtet worden, auch nicht, wahrend des Weltkrieges. 

Atiologie. Erreger der Meningokokkenmeningitis ist der 1887 von WEICHSELBAUM 
entdeckte Diplococcus intracellularis. Er ist in Semmelform oder in Tetraden gelegen und 
hat nach Form und GroBe weitgehende Ahnlichkeit mit dem Gonococcus. Er ist gram­
negativ, eine Eigenschaft, die differentialdiagnostisch von ausschlaggebender Bedeutung ist. 

Zur Diagnose einer Meningokokkenmeningitis verlangen wir moglichst den kulturellen 
Nachweis der Meningokokken, der jedoch keineswegs leicht ist. Die optimalen Wachstums­
bedingungen liegen bei 37°, und zwar auf Nahrboden, die menschliches oder tierisches 
Serum enthalten. Gewohnliche Agarnahrboden sind ungeeignet. Von festen Nahrboden 
eignet sich am besten die Bluttraubenzuckeragarplatte, von den fliissigen die Bluttrauben­
zuckerbouillon. Die Meningokokken wachsen innerhalb 24 Stunden in glasig durchscheinen­
den Kolonien. Wichtig ist, daB das gesamte zur Anwendung kommende Material vor 
Verunreinigung geschiitzt wird, da Staphylokokken und andere leichter wachsende Keime 
die Meningokokken schnell iiberwuchern. 

Die Lebensfahigkeit der Meningokokken ist sehr begrenzt, was sich vor allem bei der 
Weiterziichtung zeigt. Bei gewohnlicher Zimmer- oder AuBentemperatur sterben die 
Kokken in kiirzester Zeit. In gleicher Weise sind sie gegen Licht und Austrocknung empfind­
lich. Daraus ergibt sich, daB wir mit einer Vermehrung der Keime auBerhalb des mensch­
lichen Organismus praktisch nicht zu rechnen haben. Die Tierpathogenitat der Meningo­
kokken ist verhaltnismaBig gering. Fiir Versuchszwecke ist das Meerschweinchen am 
meisten geeignet. 

Betreffs der biologischen Fragen, speziell der Giftbildung, der Agglutination, der Dif­
ferentialdiagnose gegeniiber anderen Keimen sei auf die entsprechenden Handbiicher der 
inneren Medizin und der Bakteriologie verwiesen. 

Epidemiologie nnd Pathogenese. Das Dunkel, das iiber dem Ansteckungs­
und Ausbreitungsmodus lange Zeit schwebte, ist durch die Forschungen wahrend 
der letzten Jahrzehnte, besonders durch die Erfahrungen bei den Epidemien in 
Schlesien und im Ruhrgebiet (1904-1906) erheblich gelichtet worden. Es kann 
als feststehend gelten, daB die direkte Ubertragung von Mensch auf Mensch nicht 
die Rolle spielt, wie beispielsweise bei Masern und Scharlach. Die Infektion erfolgt 
vielmehr meist durch sog. Keimtrager, vielleicht in ahnlicher Weise wie bei der 
Poliomyelitis. Daraus erklart sich das herdweise Auftreten der Krankheit, wobei 
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oft erst eine sehr eingehende Erforschung der Ausbreitungsmoglichkeiten die 
Zusammenhange zu klaren imstande ist. DaB der Meningitiskranke selbst 
keine unmittelbare Gefahr darstellt, beweist die Tatsache, daB wirkliche 
Kontaktinfektionen, sei es in der Familie, in der Schule, sei es im Krankenhaus, 
nur auBerordentlich selten vorkommen. In gleichem Sinne spricht, daB Schul­
epidemien kaum je beobachtet wurden. Wie wir durch die Untersuchungen 
von FLATTEN, ZEHLE u. a. mit hinreichender Sicherheit wissen, bieten die 
Angehorigen des Kranken und aIle Personen, die mit ihm in Bertihrung 
kamen, eine weit groBere Moglichkeit fUr die Verbreitung der Krankheit als der 
Kranke selbst. 

Systematische Untersuchungen, die in der Umgebung von Meningitiskranken durch­
gefiihrt wurden, haben ergeben, daB bereits zur Zeit des Bestehens der Krankheit und mehr 
noch in unmittelbarem AnschluB eine groBe Anzahl von Personen der Umgebung Keim­
trager ist, indem sie Meningokokken auf den Schleimhauten des Rachens oder der Nase 
beherbergen. Dieser Nachweis konnte in iiberzeugender Weise besonders wahrend der 
schlesischen Epidemie gefiihrt werden. Familienvater, Dienstpersonal u. a. konnen, ohne 
krank zu sein, die Keime, sei es auf dem Wege der Tropfchen- oder der Kontaktinfektion 
(mit Schleim oder Speichel beschmutzte Hande) auf andere Familien iibertragen, die als­
dann von sich aus, und zwar ebenfalls ohne selbst krank zu werden, die Keime auf die 
Kinder iibertragen, und erst bei diesen kommt es alsdann zur Meningokokkenerkrankung 
bzw. zur Meningitis. Grubenarbeiter, die mit keimbehafteten Arbeitern ihrer Arbeitsstelle 
in Beriihrung gekommen waren, trugen die Keime oft weit weg in vom Verkehr abgeschiedene 
Doner, wo alsdann plOtzlich herdformig eine Epidemie aufflackerte. Gleiche Beobachtungen 
wurden in Fabriken und anderen Betrieben gemacht, wo die Arbeiter von weither zusammen­
kamen und so Gelegenheit zu weiter Ausbreitung der Krankheit gaben. Auf diese Weise 
ist es zu erklaren, daB oft gleichzeitig in weit voneinander entfernten Distrikten FaIle von 
epidemischer Meningitis vorkommen. 

Die Ubertragung erfolgt meist von Erwachsenen auf Kinder, selten umgekehrt. 
Die direkte Ubertragung von Kind auf Kind scheint nur eine geringe Rolle zu 
spielen, daher tragen Schulbesuch, Aufenthalt in Krippen und auf Spielplatzen 
eigenttimlicherweise zur Verbreitung der Seuche kaum bei (LE BLANC). Da die 
Meningokokken sich tiber langere Zeit auf den Schleimhauten halten konnen, 
ist die Moglichkeit gegeben, daB ein Keimtrager auch nach Wochen bis zu 
7 Monaten noch AnlaB zu einer lokalen Epidemie geben kann. Es sind ferner 
gentigend FaIle bekannt geworden, wo ein seit W ochen mit Meningokokken 
behafteter Mensch doch noch eines Tages an Meningitis erkrankte, tells mit, 
teils ohne besonderen AnlaB. 

DaB immerhin auch direkte Ubertragungen vorkommen, beweisen gelegentlich 
in Kasernen und in Gefangnissen ausbrechende Endemien. 

Der Auffassung ZERLEB, daB nur Erwachsene als Zwischentrager eine Rolle 
spielen, ist mehrfach widersprochen worden, da doch auch FaIle bekannt geworden 
sind, bei denen nur Kinder als Zwischentrager gewirkt haben konn~en. 

Aus der oberschlesischen Epidemie wissen wir, daB die Zahl der Meningo­
kokkentrager groBer sein kann als die Zahl der wirklich Erkrankten. Sie wachst 
mit dem Alter der Epidemie, d. h. die Zahl der Trager ist klein zu Ausbruch aber 
groB auf der Hohe einer Epidemie (FLATTEN, BRUNS und HORN). 

Welche Bedeutung das Zwischentragertum fiir die Ausbreitung der Krankheit hat, 
lehren sehr eindrucksvoll Feststellungen, die K. HRoLv in einer kleinen Ortschaft Gronlands 
machen konnte. In dieser Ortschaft erkrankten 6 Kinder, wovon 2 starben. Es zeigte sich, 
daB Monate, ja Jahre hindurch gesunde Bacillentrager eine Gefahr der Ansteckung bildeten; 
aIle weiteren Erkrankungen waren auf direkte Ansteckungen durch diese Bacillentrager 
zuriickzufiihren. 

Wodurch schlie13lich eine Epidemie erlischt, trotzdem zahlreiche Keimtrager vorhanden 
sind, ist bis heute nicht bekannt. Auf die mannigfachen Hypothesen, die nach dieser Rich­
tung aufgestellt worden sind, kann hier nicht eingegangen werden. Die Annahme, daB 
aIle Menschen eines Bezirkes, in dem die Krankheit epidemisch auftrat, durchseucht wurden, 
sei es durch klinisch manifesten oder durch unterschwelligen Infekt, trifft sicher nicht zu. 
Fiir den Ablauf bzw. das Erloschen einer Epidemie ist zweifellos weit mehr auBeren, 
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d. h. nicht in der Bevolkerung bzw. im Einzelindividuum selbst gelegenen Momenten eine 
aUBBchlaggebende Bedeutung beizumeBsen. Zu nennen waren hier wohl in erster Linie 
klimatische Faktoren, die beim Zustandekommen auch jeder anderen Epidemie eine aus­
schlaggebende Rolle spielen. 

Interessante Feststellungen konnte LAY1!oUON anlaBlich von Epidemien in Missouri 
machen. Er kam bei seinen Untersuchungen zu dem Ergebnis, daB das Suchen nach Bacillen­
tragern nur dort einen Wert hat, wo es sich um groBere Menschenverbande handelt, also 
in Kasernen, <fflfangnissen, Besserungsanstalten usw., niemals aber bei Bewohnern eines 
Dorfes oder einer Stadt. Aus den Stadten von 75000 und mehr Einwohnern, die ein Dritte 
der dortigen Bevolkerung beherbergen, wurden mehr als dreimal soviel Faile von epidemi­
scher Meningitis gemeldet wie aus den landlichen und kleinstadtischen Bezirken mit 2/ader 
<fflsamteinwohnerschaft. Was aber besonders wichtig erscheint und was sich mit vorher 
bereits geauBerten Anschauungen deckt, ist die Tatsache, daB eine vorangegangene Grippe 
oder irgendeine Affektion der oberen Luftwege, auch eine korperliche ErschOpfung Bowie 
iibermaBiger AlkoholgenuB und ahnliches mehr fordernd auf daB Entstehen der Krankheit 
wirken konnen. 

Die Angaben iiber die Inkubationszeit der epidemischen Meningitis wechseln. 
1m allgemeinen wird sie nicht langer als mit 2-4 Tagen angegeben. Das schlieBt 
natiirlich keineswegs aus, daB Meningokokkentrager selbst nach wochenlangem 
Wohlbefinden noch an Genickstarre erkranken konnen (KNOPFELMACHER). 
Beobachtungen von epidemischer Meningitis nach Schadelbasisfraktur lassen 
aber keinen Zweifel, daB die ersten meningealen Erscheinungen auch schon 
nach weit kiirzerer Zeit, unter Umstanden schon Stunden nach dem Unfall, 
einsetzen konnen. 

Disposition. DaB zum Zustandekommen einer Meningokokkenmeningitis 
mehr gehort als das Vorhandensein von Meningokokken auf der Nasen-Rachen­
schleirnhau~ ist eine Erkenntnis, der sich heute niemand mehr wird verschlieBen 
konnen. Es ist eine allgemein bekannte und wiederholt erwahnte Tatsa,che, 
daB viele Menschen, besonders in der Umgebung von Meningitiskranken, Keirn­
trager sein konnen, ohne jemals selbst zu erkranken. Daraus geht hervor, daB 
bei der Entstehung der Krankheit die individuelle Disposition eine ausschlagge­
bende Rolle spielt, worin diese besteh~, wissen wir nicht. Das Pradilektionsalter 
flir die Erkrankung ist das 1.-5. Lebensjahr, auch zwischen dem 5. und 10. Jahr 
ist die Morbiditatsziffer groB, alsdann nimmt sie rapide abo . Erkrankungen 
jenseits des 16. Lebensjahres sind verhaltnismaBig selten. Es besteht eine 
ausgesprochene zeitliche Disposition, die Epidemien treten wellenformig mit 
meist groBen Zwischenraumen auf. Zwischen den Epidemien ers~irbt die Krank­
heit nicht, sie tritt bald hier bald dort, allerdings dann nur vereinzel~ in die 
Erscheinung. Jahreszeitliche Einfliisse sind von ausschlaggebender Bedeutung. 
Die Morbiditatskurve hat ihren Rohepunk~ irn allgemeinen wahrend der Monate 
Marz, April und Mai. NaturgemaB lie~ es nahe, daran zu denken, daB die in 
diesen Monaten bestehende Neigung zu Katarrhen der oberen Luftwege die 
Infektionsmoglichkeit mit Meningokokken begiinstigt, zumal man verhiiltnis­
maBig oft in der Anamnese von Menmgitiskranken einen Schnupfen bzw. einen 
Katarrh der oberen Luftwege findet, es sei denn, daB man diese Katarrhe mit 
DEGKWITZ ala Ausdruck einer lokalen Meningokokkeninfektion auffaB~. Immer­
hin ist auffallend, worauf besonders GOPPERT hinweist, daB die Diphtherie, eine 
Erkrankung, bei der Witterungseinfliisse nachweislich einen begiinstigenden 
EinfluB auf die Rohe der Erkrankungszahl ausiiben, sich in ihrer jahreszeitlichen 
Verteilung gerade umgekehrt wie die Genickstarre verhiilt. Erwahnt sei ferner, 
daB auch Momenten, die sich irn Sinne einer Erschopfung des Gesamtorganismus 
auswirken, pathogenetisch eine nicht zu unterschatzende Bedeutung zukommt. 

Die ursachlichen Beziehungen zwischen Trauma und M eningokokkenmeningitis 
interessieren den Neurologen vor allem vom versicherungsrechtlichen Standpunkt 
aus. Wiederholt sind FaIle traumatischer Genese entschadigungspflichtig ge­
worden. Die Auffassung, daB das Trauma erheblich gewesen sein mu.B, um ihm 
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ausschlaggebende Bedeutung beizumessen, ist nicht einheitlich. VerhaltnismaBig 
klar liegen die Faile, bei denen sich die Meningitis im AnschluB an ein schweres 
Trauma, das zu einer Fraktur des Schadels fiihrte, anschloB. Nach dieser Rich­
tung liegen zahlreiche kasuistische Mitteilungen gerade aus den letzten Jahren 
vor (0. Voss, LODE und SCHMUTTERMAYER, TERBRUGGEN u. a.). Es ist schwer 
bzw. unmoglich, fiir aIle FaIle giiltige Richtlinien aufzustellen. 

GUTZEIT und STERN haben sich vor kurzem erst wieder dem von MERKEL 1911 fest­
gelegten Standpunkt angeschlossen. Dieser setzt zweierIei voraus: 1. daB sich Spuren und 
Folgen eines einigermaBen intensiven Schadeltraumas nachweisen lassen und 2. daB sich 
das kIinische Bild der Meningitis tatsachlich im AnschluB an das Trauma entwickelt hat. 
GUTZEIT und STERN fiihren weiter aus, daB diese Bedingungen in den Fallen der Literatur, 
die als traumatische Meningitis anerkannt wurden, wohl fast immer erfiillt gewesen seien 
(HONIGMANN, CURSCHMANN, THIEM, KORBSCH u. a.). Einen ahnlichen Standpunkt vertritt 
auch MUNK, der fordert, daB kontinuierliche Symptome (sog. Briickensymptome) yom 
Unfall bis zum todlichen Ausgang bestehen miissen, falls die ursachliche Bedeutung des 
Traumas anerkannt werden solI. 

Ob die Konstitution, wie sie sich uns auf Grund besonderer korperIicher 
Stigmata dartut, pathogenetische Bedeutung hat, ist nicht erwiesen; jedenfalls 
wissen wir soviel, daB der Status lymphaticus bei Kindem nicht den begiinstigen­
den EinfluB hat, den man ihm friiher vielfach zuschreiben wollte (HEGLER, 
GOPPERT, E. MEYER). 

Ein eifriger Verfechter dieser Anschauung war vor allem WESTENHOFFER. Er meinte, 
daB die Schwellung des Rachenringes, des Thymus, der P AYERSchen Plaques und der 
Mesenterialdriisen regelmaBige Befunde bei den an Meningitis Verstorbenen seien. Die 
Beschaffenheit des Rachenringes fordere die Ansiedlung von Meningokokken und infolge 
der verminderten Widerstandsfahigkeit konnten die Meningokokken besonders leicht in 
den Organismus eindringen. Es kann heute wohl kein Zweifel mehr sein, daB der von 
WESTENHOFFER vertretene Standpunkt, wenn iiberhaupt, nur fiir einige wenige FaIle 
Giiltigkeit hat. Das beweisen auch die Feststellungen von LEoNow, der anlaBlich einer 
Epidemie 190 Kinder auf konstitutionelle Eigenarten untersucht hat. Er fand hierbei 
nichts, was er als begiinstigend fiir eine Meningokokkeninfektion hatte anschuldigen konnen. 

Wertvolle Angaben hinsichtlich der Disposition zur Meningokokkenmeningitis epidemica 
verdanken wir den Untersuchungen von SELIGMANN und PIEPER, die aIle in PreuBen wahrend 
der Jahre 1923 und 1924 vorgekommenen FaIle von epidemischer Meningitis statistisch 
erfaBt und unter den verschiedensten Gesichtspunkten verarbeitet haben. In diesen Jahren 
war die Krankheit nur sporadisch aufgetreten. Die Mehrzahl der zur Beobachtung ge­
kommenen FaIle fiel in die erste Halfte des Kalenderjahres. Unter den Erkrankten waren 
Bergleute auffallend haufig vertreten und entsprechend waren auch die Bergwerksprovinzen 
zahlenmaBig bevorzugt befallen. Eine Infektionsquelle fiir die einzelne Erkrankung lieB 
sich nur in den seltensten Fallen nachweisen; unter ihnen fanden sich Ansteckungen durch 
andere Meningitiskranke und durch gesunde Keimtrager, wahrscheinlich auch durch Per­
sonen mit abortiven Formen von Meningitis. Ansteckungen von Angehorigen der gleichen 
Familie wurden zwar beobachtet, waren aber selten. Interessant ist die Feststellung, daB 
einige Familien eine ausgesprochene Disposition zeigten und daB in diesen Familien im 
Laufe der Zeit eine Anzahl von Mitgliedern an Meningitis erkrankte. Es lieB sich weiter 
zeigen, daB die Disposition zur Erkrankung durch Otitiden und durch Kopftraumen ge­
steigert wird. Freilich iiberzeugen die kasuistisch aufgefiihrten FaIle nicht immer, vor 
allem nicht, wo das Trauma verhaltnismaBig leicht war und mehrere Wochen zuriicklag. 

Infektionsweg. Es darf heute als erwiesen gelten, daB der weitaus haufigste 
Infektionsweg fiir das Zustandekommen der Meningitis die Blutbahn ist, doch 
wird man fiir gewisse FaIle den Lymphweg keineswegs ausschlieBen konnen. Dies 
gilt besonders fUr die FaIle, bei denen sich die Meningitis im AnschluB an ein mit 
Basisfraktur einhergehendes Kopftrauma entwickelte. 

Eintrittspforte ist der Nasenrachenraum bzw. die Schleimhaut der Bronchien. 
Die Annahme GOPPERTS, daB der ganze Respirationstractus als Eintrittspforte 
fiir die Meningokokken dienen kann, erscheint anderen Autoren (KNOPFEL­
MACHER u. a.) nicht hinreichend begriindet. Ausgedehnte Untersuchungen 
haben gelehrt, daB der Nasenrachenraum bei an Meningokokkenmeningitis 
Erkrankten in einem sehr groBen Prozentsatz aller FaIle Meningokokken beher­
bergt. Hier haben vor allem die wiihrend der oberschlesischen Epidemie 

22* 



340 H. PETTE: Pachymeningitis und Leptomeningitis. 

1904/1905 von v. LINGELSHEIM ausgefiihrten Untersuchungen Klarung ge­
schaffen. 

v. LINGELSHEIM konnte im Nasenrachenraum der Meningitiskranken in 93,8 % Meningo­
kokken nachweisen, bei nahen Angehorigen der Erkrankten bis zu 15 %, niemals aber bei 
anderweitig Erkrankten und gesunden Ungefahrdeten. Diese Feststellung wurde spater 
mehrmals bestatigt, ja man fand in Kreisen der AngehOrigen Zahlen bis zu 50% und mehr. 
So kam es, daB man gelegentlich 10mal soviel Keimtrager in del' unmittelbaren Umgebung 
der Kranken errechnete wie Erkrankte. Man hat spater systematische Untersuchungen 
in epidemiefreien Zeiten vorgenommen. Hierbei erwies sich der Prozentsatz der Keim­
trager als auBerordentlich niedrig. Untersuchungen an 9000 Soldaten in Miinchen 1910 
ergaben nur etwa 2 % gesunde Keimtrager. Dagegen sind in den letzten J ahren aus England 
und Japan (GLOVER, KONDA u. a.) Nachrichten gekommen, die mit sehr viel groBeren 
Zahlen rechnen. Werte bis zu 20% in gesunder Umgebung und epidemiefreier Zeit werden 
nicht als ungewohnlich betrachtet (zit. nach SELIGMANN und PIEPER). AIle diese Fest­
stellungen machen es in hohem MaBe wahrscheinlich, daB der Einbruch der Meningokokken 
in die Blutbahn vom Nasenrachenraum aus erfolgt. 

An welcher Stelle die Infektion beginnt, ist umstritten. Neuere Unter­
suchungen machen es wahrscheinlich, daB eine Chorioependymitis der Ausgangs­
punkt der Meningitis ist. Damit wurde also der primare Herd der Entzundung 
im Ventrikelbereich liegen. DOPTER und LEWKOWICZ weisen darauf hin, daB man 
gelegentlich foudroyant verlaufene FaIle sieht, wo der Plexus chorioideus schwer 
entzundet und der Ventrikelliquor entsprechend verandert ist, wahrend die Menin­
gen von Hirn und Ruckenmark noch frei gefunden werden. Mit der Ventrikelflus­
sigkeit gelangen die Meningokokken sekundar in die suba,rachnoidealen Maschen 
von Hirn und Ruckenmark, wo sie alsdann eine diffuse Meningitis erzeugen. 

DEGKWITZ hat darauf hingewiesen, daB die Meningokokken auch Katarrhe der oberen 
und unteren Schleimhaute des Respirationstractus: Rhinitiden, Nasopharyngitiden mit 
oder ohne Beteiligung des Mittelohres und bronchopneumonische Affektionen hervorrufen 
konnen. Dabei sei der Meningococcus selbst der Urheber der Entziindung und nicht etwa 
erst sekundar anderen Infekten aufgepfropft. Zur Eindammung eines Epidemieherdes sei 
gerade diesen Fallen, die sich in der Umgebung Schwerkranker haufig in groBer Anzahl 
finden, besondere Aufmerksamkeit zu schenken. Denn gerade sie helfen die Krankheit 
weiter ausbreiten. Sie sind lediglich durch die bakteriologische Unt~!suchung zu erfassen, 
nicht aber durch die klinische Symptomatologie, da Katarrhe dieser Atiologie keine spezifi­
schen Merkmale haben. 

Eine Meningokokkensepsis kann zu metastatischen Entzundungen an allen 
moglichen Stellen des Korpers, besonders in der Haut, in den Gelenken und im 
Herzen fuhren, der haujigste Ort der M etastasierung aber sind die M eningen. 
Aus jeder dieser Metastasen lassen sich Meningokokken in Reinkultur zuchten. 
Gegen die Annahme des Zustandekommens der Meningitis auf dem Blutwege 
spricht keineswegs, daB die Metastasen nicht immer im Beginn, sondern oft erst im 
Verlauf der Krankheit auftreten. Dies erklart sich ohne Schwierigkeiten daraus, 
daB es im Krankheitsverlauf wiederholt zum Einbruch der Meningokokken 
in die Blutbahn kommen kann. 

Pathologische Anatomie. Die Infektion der weichen Hirn- und Rucken­
markshaute mit Meningokokken bedingt eine Meningitis, die nach Intensitat 
und Extensita~ abhangig ist erstens von der Virulenz des Erregers, zweitens von 
der Zeit der Einwirkung des Erregers auf das Gewebe. 

Die wesentlichsten Veranderungen finden sich im allgemeinen an der Hirn­
basis und zwar an den fruher erwahnten Pradilektionsstellen (s. Allg. Teil). Die 
Meningen sind sulzig-eitrig verdickt, ihnen konnen zahflussige Eitermassen an­
liegen. Gegenuber den Veranderungen an der Basis treten die entzundlichen 
V organge an der Konvexitat meist zuruck. Es kann gelegentlich auch zum Bilde 
der sog. Haubenmeningitis kommen. Bei ausgesprochener und bereits langer 
bestandener Meningitis sind die gesamten Hirnhaute auch dort, wo es nicht zu 
eitrigen Belagen kam, getrubt. Die GefaBe sind stark erweitert und wie bei 
anderen Formen der Meningitis haufig von gelben Eiterstreifen eingescheidet. 
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Die Hirnventrikel enthalten unabhangig davon, ob sie erweitert sind oder 
nicht, stark getriibten Liquor. In den Fallen, in denen sich die Krankheit iiber 
langere Zeit, d. h. iiber Wochen oder gar Monate erstreckt hat, findet sich mit 
ziemlicher RegelmaBigkeit ein Hydrocephalus internus, d. h. die Ventrikel sind 
erweitert, die Hirnwindungen abgeplattet. Dieser Befund beherrscht im Spat­
stadium die Szene, wahrend die entziindlichen Vorgange mehr und mehr zuriick­
treten; wir sehen hier, wenn iiberhaupt noch, nur geringe Eiterreste an der 
Basis von den Ventrikelnischen, besonders am Boden der Hinterhorner, seltener 
im Bereich der Konvexitat. In noch spateren Stadien erscheinen die Meningen 
fleckformig oder diffus entziindlich verdickt. Mit groBer Wahrscheinlichkeit 
entsteht der Hydrocephalus internus als direkte Folge der meningealen Ent­
ziindung bzw. des Plexus chorioideus und der dadurch bedingten Vermehrung 
der Liquormenge. 

DaB der Hydrocephalus internus nicht Folge eines VerschIusses der AbfluBwege des 
Aquaeductus und der Foramina Magendi und Luschkae ist, beweist die Tatsache, daB 
bei der epidemischen Meningitis der 3. Ventrikel nur verhaItnismaBig selten eine so starke 
Erweiterung aufweist wie beim Hydrocephalus internus occlusus. Auch aus den Feststel­
lungen GOPPERTS geht eindeutig hervor, daB der Hydrocephalus internus nicht Folge eines 
VentrikelverschIusses sein kann. GOPPERT spritzte gefarbte Gelatine in die Seitenventrikel. 
Nur in einem kleinen Teil der FaIle waren aIle Ventrikelausgange verschlossen, in einem 
anderen Teil erwies sich nur das Foramen Magendi als nicht mehr durchgangig. Die Passage 
am Aquadukt und am Augang des 4. Ventrikels war hingegen fast immer frei. Der Liquor­
druck in den Ventrikeln war nicht erhOht. 

Wenn aber GOPPERT meint, daB der wichtigste Faktor beim Zustandekommen des 
Hydrocephalus der mangelnde Gewebsturgor als Folge der Kachexie sei, wobei die ge­
steigerte Sekretion seroser Fliissigkeit ein weiteres Moment bilde, so ist dem entgegen­
zuhalten, daB wir ahnliches in der Pathophysiologie des Hirnes nicht kennen. Mehr Wahr­
scheinlichkeit diirfte die Annahme haben, daB die Liquorproduktion aus dem stark ent­
ziindlich veranderten Plexus choroideus und die Riickresorption einander nicht das Gleich­
gewicht halten. Infolge der allmiihlichen Anpassung des Hirngewebes an dieses MiBver­
haltnis konnen klinische Merkmale eines vermehrten Schadelinnendruckes vollig fehIen 
oder nur wenig ausgesprochen sein. 

Uber eigenartige endarteriitische GefaBveranderungen im Bereich der Meningen haben 
jiingst HEYMANOWITSCH und GOLm berichtet. 

Betreffs der spinalen Meningitis gilt das gleiche, was friiher im allgemeinen 
Teil gesagt wurde. Mit einer ziemlichen GesetzmaBigkeit sehen wir die eitrige 
Entziindung an der Hinterflache des Riickenmarks ausgesprochenerals an der 
Vorderflache. Dabei nimmt der ProzeB caudalwarts im allgemeinen an Intensitat 
zu, das Lendenmark wird also starker yom ProzeB ergriffen als das Halsmark. 

Symptomatologie. Die Krankheit beginnt akut mit Schiittelfrost, Fieber, 
Kopfschmerzen und Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Wirkliche Pro­
dromalerscheinungen in Form von Apathie, Kopfdruck usw. sind selten. Das 
akute Einsetzen der Symptome ist differentialdiagnostisch ein wichtiges Kri­
terium gegeniiber der tuberku16sen Meningitis, bei der fast immer eine lange 
Prodrome den Krankheitsverlauf charakterisiert. 

Wie bei jeder anderen Form der Meningitis kann auch hier das Symptomen­
bild auBerordentlich variieren. Intensitat und Extensitat der Erscheinungen 
hangen dabei ab von der Virulenz der Meningokokken einerseits und der Wider­
standsfahigkeit des Organismus andererseits. Es konnen aIle Formen des menin­
gitischen Symptomenkomplexes beobachtet werden. 1m ersten Stadium ist 
die Nackenstarre, die der Krankheit den Namen gab, meist sehr ausgesprochen, 
die Wirbelsaule wird opisthotonisch gebeugt gehalten, es kann profuses Er­
brechen bestehen und der Kopfschmerz unertraglich sein. Seltener wird das 
Bild durch Reiz- oder Lahmungserscheinungen seitens corticaler Zentren in 
Form von epileptiformen Anfallen oder von Mono- oder Hemiparesen einge­
leitet. Fast immer besteht eine allgemeine "Uberempfindlichkeit der Haut, 
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besonders am Bauch und an den unteren Extremitaten gegen Reize aller Art, 
auch gegen leise Beriihrung. Je jiinger das Individuum, um so ausgesprochener 
sind die Reizerscheinungen. Es kommt vor, daB ein Sii,ugling nach einem epi­
leptiformen Krampfanfall, noch ehe die Meningitis voll ausgebildet ist, stirbt. 
Das Krankheitsbild ist gerade bei Kindem ungemein charakteristisch. Die 
Kinder liegen mit angezogenen Beinen, den Kopf nach hinten in die Kissen 
gebohrt, das Gesicht, als Ausdruck der Schmerzen, krampfhaft verzogen, die 
oft leicht stertori:ise Atmung haufig durch ein Sti:ihnen, einen Schrei oder ein 
Zahneknirschen unterbrochen. 

Zeiten, in denen die Beschwerden unertraglich sind, ki:innen von Zeiten 
leidlichen Wohlbefindens abgeli:ist werden. Das Sensorium ist bald getriibt, 
bald klar. Die Erklarung fiir einen derartigen Wechsel der Erscheinungen ist 
wohl in erster Linie in Sti:irungen der Liquorzirkulation zu suchen, eine Auf­
fassung, fiir die nicht zuletzt auch die Beobachtung spricht, daB sich nach einer 
Lumbalpunktion das Sensorium aufhellen und der Kopfschmerz schwinden kann. 

Betreffs der iibrigen Kennzeichen der Meningitis wie Lahmung basaler 
Hirnnerven, Augenmuskelsti:irungen u. a. m. verweise ich auf die Ausfiihrungen 
im allgemeinen Teil. Jede Einzelsti:irung kann in jedem AusmaB und in jeder 
Kombination auftreten. 

In etwa 5 % aller FaIle kommt es zu einer metastatisehen Ophthalmie, sie ist 
meist einseitig, ausnahmsweise doppelseitig. Das erste Zeichen ist eine Iritis, die 
unter geringen auBeren Reizerscheinungen schnell zum Hypopion fiihrt. Haufiger 
als bei jeder anderen Form der Meningitis kommt es zu StOrungen seitens des 
Hororganes. Auf dem Wege des Acusticus von der Hirnbasis hergeleitet entsteht 
eine meist doppelseitige Labyrinthitis, dabei erkrankt nur die Schleimhaut, 
niemals der Knochen. Das Hi:irvermi:igen erlischt schnell und kehrt nicht wieder. 
Lange Zeit ki:innen subjektive Ohrgerausche einhergehend mit Schwindel­
erscheinungen den Kranken auBerordentlich qualen, oft die einzigen bleibenden 
Symptome einer abortiv verlaufenden Meningitis. 

VerhaltnismaBig haufig ist eine auf dem Wege del' Tuba Eustachii ent­
standene akute Mittelohrentzilndung, die durch den bakteriologischen Nachweis 
von Meningokokken im Exsudat des Mittelohres als eine spezifische, d. h. durch 
Meningokokken hervorgerufene Otitis media sichergestellt werden kann. 

Wichtig vor allem auch im Hinblick auf die Diagnose sind die Hauterschei­
nungen, in erster Linie der Herpeslabialis bzw. facialis. Er kommt in etwa 75% 
aller FaIle vor und ist im Gegensatz zum sonstigen Herpes simplex durch seine 
ungewohnlich groBe Ausdehnung gekennzeichnet. Er greift von den Lippen 
haufig auf Nase, Wangen und Stirn iiber .. Interessant und wichtig ist, daB er bei 
Kindem unter 3 Jahren nur ausnahmsweise auftritt. 

Atiologisch anders wie der Herpes simplex, dessen Agens keine direkten 
Beziehungen zum Erreger der Meningokokkenmeningitis hat, sind die roseola­
artigen bzw. maserniihnlichen Exantheme zu werten, desgleichen die einem 
Erythema exsudativum multiforme vergleichbaren Hautveranderungen, die sich 
iiber den ganzen Ki:irper ausbreiten ki:innen. Es handelt sich hier urn embolisch 
entstandene Metastasen, d. h. urn prozeBhafte Vorgange, deren ausli:isendes 
Agens die Meningokokken selbst (bzw. ein von ihnen gebildetes Toxin) sind. 
Selten sind petechiale Blutungen. Nicht nur hier, auch bei :Fallen ohne Exanthem 
kann es in der 2. oder 3. Woche zu einer kleienfi:irmigen Abschuppung der 
Haut, besonders an Brust und Bauch kommen. 

Weitere Komplikationen stellen gelegentlich Gelenk8chwellungen dar. Sie 
sind ebenso wie die allerdings nur ReIten zu beobachtende Endo- und Perikarditis 
metastatischen Ul'sprungs. 
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Puls und Atmung konnen abgesehen von den zentralen Schadigungen durch 
sekundar bedingte Lungenaffektionen (Bronchopneumonie, Pleuritis) beeinfluBt 
werden. 

Die Nierenfunktion bleibt im allgemeinen ungestort. 
Die Milz ist nur ausnahmsweise geschwollen. 
Die Leber ist Mufiger am ProzeB beteiligt, wie die Urobilin- und Urobilinogen­

ausscheidung kundtut. Autoptisch sind nicht selten umschriebene Nekrosen im 
Parenchym nachgewiesen worden. 

In den schweren Fallen konnen gelegentlich besonders im Anfangsstadium 
ruhrartige Stiihle auftreten. 

Das Blutbild zeigt fast immer eine erhebliche Leukocytose mit einer relativen 
Vermehrung der Polynuclearen und einer Verminderung der Eosinophilen - die 
Werte schwanken im allgemeinen zwischen 11 und 18000, Werte iiber 18000 
erwecken den Verdacht auf andersartige eitrige Komplikationen. 

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist regelmaBig erhOht. Sie iiberdauert das 
Fieberstadium meist noch um kurze Zeit. 

Das Fieber ist wenig charakteristisch. Immerhin vermag der Erfahrene aus 
der·Kurve manche Einzelheiten iiber den Krankhei~sverlauf zu entnehmen, was 
fiir die prognostische Beurteilung von Wichtigkeit sein kann. In den ersten 
Tagen der Erkrankung sind Remissionen die Regel. Bleibt der ProzeB auf die 
Meningen beschrankt und ist er schwer, so sehen wir eine Continua fUr mehrere 
Tage, die steil oder lytisch abfallen kann. In den schwersten letal endenden 
Fallen werden hyperpyretische Werte bis 420 erreicht. Rezidive bzw. ein Wieder­
auf£lackern des meningealen Prozesses sind an dem erneuten Anstieg des Fiebers 
erkennbar. 

Liquor. Mehr noch als die Temperaturkurve gestattet die fortlaufende 
Liquoruntersuchung Riickschliisse auf den jeweiligen Stand der Krankheit. Der 
Liquordruck ist im akuten Stadium regelmaBig und zwar oft sehr erheblich 
erhoht. Druckwerte bis zu 400 mm und mehr sind nicht selten. Die Liquormenge 
ist stets vermehrt. Bei der lumbalen wie bei der zisternalen Punktion entleert 
sich in gewisser Abhangigkeit von der Schwere der Meningitis eine mehr oder 
weniger triibe Fliissigkeit, haufig unter Beimengung fibrinoser Faden. Nur selten 
ist der Liquor im ersten Stadium ausgesprochen eitrig. In spateren Stadien kann 
die Liquorpassage infolge Verklebung subarachnoidealer Maschen verlegt sein. 
Man erhalt alsdann bei lumbaler Messung einen negativen Druck. Eine Injektion 
von wenigen Kubikzentimetern Luft in den Lumbalsack vermag oft diese Ver­
klebungen zu sprengen. 

Der EiweifJgehalt des Liquors ist regelmaBig vermehrt und zwar iiberwiegen 
stets die Albumine iiber die Globuline. Das VerMltnis ist einem standigen 
Wechsel unterworfen, wobei Verlegungen der Liquorpassage von ausschlag­
gebender Bedeutung sind. In spateren Stadien ist der Liquor nicht selten 
gelb gefarbt. 

Die Mastixreaktion zeigt eine typische Meningitiskurve, die bei Verlegung 
der Liquorpassage rechtsverschoben sein kann (sog. Kompressionskurve). 

Der Zellgehalt des Liquors ist bereits im ersten St.adium regelmaBig stark 
vermehrt. Werte bis zu 6000/3 im Kubikmillimeter sind die Regel, Werte bis 
20 000/3 immerhin selten. Im Beginn iiberwiegen die leukocytaren iiber die 
lymphocytaren Elemente, wahrend sich spater das Verhaltnis zugunsten der 
Lymphocyten andert. Auch nach Abklingen des Fiebers bleibt meist noch langere 
Zeit eine maBige Pleocytose bestehen. Der Gehalt an Meningokokken ist von 
Fall zu Fall verschieden. In selbst foudroyant verlaufenen Fallen ist ihr mikrosko­
pischer Nachweis oft auBerordentlich schwer. Niemals gehen Keimgehalt und 
Schwere der Krankheit einander parallel. 
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Der ZuckergeJuilt des Liquors ist im akuten Stadium. regeImaBig vermindert, 
steigt aber wahrend der Rekonvaleszenz wieder an um vOriibergehend erhohte 
Werte zu erreichen. Dieser Tatsache kommt differentialdiagnostisch sowie 
prognostisch eine gewisse Bedeutung zu. Diagnostisch wertvoll ist ferner die 
Tatsache, daB sich im Liquor schon sehr friih spezifische Antikorper nachweisen 
lassen. 

Reichliches Auftreten von Lymphocyten, Ansteigen des Zuckergehaltes, 
Schwinden der Meningokokken aus dem Liquor sind somit prognostisch giinstige 
Zeichen. 

Nach Ausbildung eines Hydrocephalus sind Meningokokken in der Regel nicht 
mehr im Liquor nachweisbar. Der Zellgehalt kann allerdings noch vermehrt 
(bis zu mehreren Hundert in I cmm) und der Eiweillgehalt erhOht sein. 

Verlauf. Da der Krankheitsverlauf der epidemischen Meningitis nicht nur 
von der Virulenz des Erregers, sondern auch von den immunbiologischen Fahig­
keiten des Organismus weitgehend abhangig ist, verlauft die Krankheit, worauf 
vor allem H. SCHLESINGER hingewiesen hat, bei alteren Menschen anders als 
bei Kindern und besonders bei Sauglingen. Nach den bei der oberschlesischen 
Epidemie gemach~en Erfahrungen ha~ es sich als praktisch erwiesen, 3 ver­
schiedene Formen des Krankheitsverlaufes zu unterscheiden. lch folge hier im 
wesentlichen einer von JOCHMANN angegebenen, spater von HEGLER und GoP­
PERT iibernommenen Einteilung: 

1. die akut verlaulenden Falle. Hier ist wieder zwischen der Meningitis siderans 
(HIRSCH) und den Fallen, die innerhalb eines Zeitraumes von etwa einer Woche 
ablaufen, zu unterscheiden. Die Meningitis siderans, von KNOPFELMACHER als 
"hyperakute Form" bezeichnet, beginn~ akutissime un~er den Erscheinungen 
eines schweren In£ektes und ende~ nach Ar1; eines septischen Prozesses schon 
nach wenigen - meist nur 2-3 Tagen - t;odlich. Sie kommt besonders zu 
Beginn einer Epidemie vor. Die meningealen Symptome konnen vollig zuriick­
treten, die BewuBtseinstriibung setzt meist sehr friih ein. Eine eigenartige 
deliriose Verwirrtheit mit motorischer Unruhe und mehr oder weniger ausge­
sprochenen Drangzustanden leiten schnell in ein tiefes Koma iiber. Sehr friih 
entwickelt sich eine bedrohliche, offensichtlich zentral bedingte Kreislauf­
schwache, der Puls ist sehr frequent und klein. 1m Blute lassen sich regeImaBig 
und meist ohne Schwierigkeit Meningokokken nachweisen, wahrend die ent­
ziindlichen Erscheinungen im Liquor im allgemeinen zuriicktreten. Bei der 
anderen Gruppe der akut verlaufenden Falle beherrschen ausgesprochene menin­
gitische Erscheinungen das Krankheit;sbild. Das BewuBtsein kann auch hier friih 
getriibt sein, um sich jedoch vOriibergehend wieder aufzuhellen. Dabei bleiben 
die meningealen Reizsymptome (Nackenstarre, KERNIGSches Zeichen) langere 
Zeit bestehen. Das sind die giinstigen Falle, die trotz des anfangs sehr be­
drohlich erscheinenden Krankheitsbildes schon nach einer W oche wieder fieber­
frei sind und vollig gesunden. In einem anderen Teil der Falle halt die BewuBt­
seinstriibung an, zu den allgemein-meningealen Erscheinungen kommen Zeichen 
einer lokalisierten Schadigung basaler Hirnnerven (Facialislahmung, Augen­
muskelstorungen usw.), sowie Zeichen einer corticalen Reizung (epileptiforme 
Anfalle). Die Nahrungsaufnahme bereitet groBte Schwierigkeit, Stuhl und Urin 
werden ins Bett entleert. Unter den Zeichen einer allgemeinen Kreislaufschwache, 
selten infoIge einer komplizierenden Lungenentziindung tritt am Ende der 1. oder 
in der 2. Woche der Tod ein. 

Zu erwahnen sind hier alsdann noch die Falle abortiver Meningitis, die zu 
Zeiten einer Epidemie besonders haufig sind, aber auch auBerhalb einer Epidemie 
vorkommen, nur nicht immer als solche diagnostiziert werden. Die Entscheidung 
kann hier nur der Liquorbefund bringen. Hunderte, selbst Tausende von Zellen 
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im. Kubikmillimeter beweisen lediglich, daB eine Meningitis vorliegt. Der Ver­
dacht, daB es sich um eine epidemische Meningitis handelt, kann nur durch den 
kulturellen Nachweis von Meningokokken bestatigt werden. 

2. Die protrahiert verlaufenden Falle. Es handelt sich hier um eine Krankheits­
form, die zwar iilteren Autoren schon gut bekannt war, die in Deutschland aber 
doch erst durch die Beobachtungen wahrend und nach der oberschlesischen 
Epidemie als solche scharfer herausgehoben wurde. Man hat sie vielfach auch als 
die zur Kachexie fiihrende Form bezeichnet (NETTER, DEBRE, GOPPERT, JoCH­
MANN, HEGLER, KNOPFELMACHER u. a.). Beginn und Ablauf der Krankheits­
erscheinungen gleichen weitgehend der akuten Form. Der wesentliche Unter­
schied liegt im Schwanken der Symptome, ferner darin, daB der ProzeB nicht 
zur Ruhe kommt, bzw. daB die Erscheinungen nicht abklingen. Die Nacken­
starre halt an, dasBewuBtsein bleibt dauernd leicht getriibt. Die Temperaturkurve 
zeigt unregelmaBige Remissionen meist nicht erheblichen Grades, nicht selten 
auch halt sie sich auf subfebrilen Werten. Die Leukocytose des Blutes weist 
erhebliche Schwankungen auf, bleibt aber stets erhOht. Bei dieser Verlaufsform 
bleiben nicht selten Restzustande, wie Schielstellung der Augen, Schwerhorigkeit 
und Ertaubung zuriick. Scheinheilungen mit normalem Temperaturverlauf 
kommen vor, bis ganz unvorbereitet aus verhaltnismaBig gutem Ailgemeinbefin­
den, bald ohne nachweisbaren AnlaB bald aber auch nach einem offensichtlich 
auslosenden AnlaB (z. B. vorzeitiges Aufstehen) der Tod unter den Zeichen der 
Herz-Atemlahmung eintrit.t. Ein guter Wegweiser in prognos1;ischer Hinsicht 
iS1; auch hier der Liquorbefund. Er zeigt durch den vermehrten EiweiB: und 
Zellgehalt gerade auch in den Fallen der Scheinheilung an, daB die Gefahr noch 
keineswegs beseitigt ist. Gleich wichtig ist die erhOht bleibende Blutsenkungs­
geschwindigkeit. Ein neuer hoher Fieberanstieg kann den erneuten Einbruch 
von Meningokokken in die Blutbahn anzeigen. Dieser meist unter Schiittelfrost 
erfolgende und kulturell nachweisbare Einbruch wiederholt sich nicht selten 
zahlreiche Male. In seinem Gefolge kann es zu mannigfachen Metastasen, vor allem 
in die Gelenke kommen. In anderen Fallen tritt das typische Krankheitsbild der 
Meningokokkenmeningitis nach langerem, oft vollig fieberfreien Intervall doch 
wieder erneut in die Erscheinung, wenn auch in abgeschwachter Form. LE BLANC 
sah ein todlich endendes Rezidiv nach 3 Monate langem fieberfreien IntervaIl, 
nachdem das erste Stadium abortiv verlaufen war. Auf jeden Fall bleibt der 
Ausgang der protrahiert verlaufenden FaIle s1;ets zweifelhaft. Am haufigsten 
entwickelt sich ein Hydrocephalu8 internu8. In diesen Fallen bietet der Krank­
heitsverlauf nichts Auffalliges, erst ganz allmahlich entsteht ein ziemlich charakte­
ristisches Symptomenbild, fiir das der sonstige Befund, vor allem Temperatur und 
Liquorverhaltnisse keine befriedigende Erklarung geben. Am auffalligsten ist die 
hochgradige Abmagerung, die oft in krassem MiBverhaltnis zu der relativ guten 
Nahrungsaufnahme steht. Die Temperatur zeigt nur geringe Schwankungen, 
meist nicht mehr als eine gewisse Unruhe, wahrend der PuIs leicht beschleunigt 
bleibt. Ein sehr wesentliches und wohl niemals fehlendes Kennzeichen bietet die 
Storung der vegetativen Funktionen. Es kommt zu Blasen-Darmstorungen 
und zu einer sehr bald einsetzenden Abmagerung, die einen kaum von einer 
anderen Krankheit jemals erreichten Grad annehmen kann. Dabei ist die Haut, 
die sich in groBen Falten abheben laBt, trocken und schilfrig. GestOr1; ist ferner 
regelmaBig der Schlaf-Wachmechanismus, sei es daB die Kranken auffallend viel 
schlafen oder aber, was allerdings seltener der Fall ist, tage- und nachtelang iiber­
haupt nicht schlafen konnen. Das BewuBtsein kann klar, aber auch vor­
iibergehend delirios getriibt sein. Eine oft sogar hochgradige Apathie bis 
zu ausgesprochener Stumpfheit kann, wenn auch selten, von einer ailgemeinen 
motorischen Unruhe mit Stohnen und Schreien abgelost werden. Allmahlich 



346 H. FETTE: Pachymeningitis und Leptomeningitis. 

bilden sich bei den dauernd betWi.gerigen Kranken Kontrakturen der Extremi­
taten aus, die weder aktiv noch passiv ausgleichbar sind. Das Bild ist alsdann 
ungemein charakteristisch: die stark abgemagerten Kranken liegen mit hoch­
gradigem Opisthotonus, mit lordotisch gebeugtem Riicken, mit gebeugten 
Armen und Beinen bald in Seiten- bald in Riickenlage. 

Es kann kein Zweifel sein, daB die eben aufgefiihrten trophischen bzw. vegetativen Sto­
rungen zentral bedingt sind. Sie sind offensichtlich der Ausdruck einer Schiidigung vegetativer 
Regulationszentren im Bereich der Medulla oblongata und mehr noch am Boden des 3. Ven­
trikela. Dabei dlirfte weniger der Hydrocephalus als solcher anzuschuldigen sein ala vielmehr 
die, wenn auch schwache, so doch stets noch lange Zeit fortbestehende meningeale Ent­
zlindung im Bereich der eben erwiiJmten Regionen. Die subakute bzw. chronische Ent­
zlindung spiegelt sich in der anhaltenden Pleocytose des Liquors (nicht selten bis zu mehreren 
Hundert in 1 cmm, weniger Leukocyten als Lymphocyten) wider. DaB der intrakranielle 
Druck ursachlich nicht angeschuldigt werden kann, ergibt siGh aus der Tatsache, daB er, 
falls liberhaupt vorhanden, nicht anhaltend besteht. Wir sahen eine maximale Kachexie 
auch bei Kindem, die kaum je einen erhOhten Liquordruck hatten und bei denen siGh autop­
tisch keine Erweiterung des 3. Ventrikels fand, wie man ibn sonst bei Kindem mit einem 
Hydrocephalus intemus occlusus niemals vermiBt. Hervorgehoben sei noch, daB Verande­
rungen am Augenhintergrund im Sinne einer Stauungspapille nur selten bestehen. So 
dUrften auch die plotzlichen Todesfalle von epidemischer Meningitis mit Hydrocephalus 
intemus am ehesten ihre Erklarung in der Annahme einer hochgradigen Schadigung vege­
tativer Regulationszentren finden. Ein durch Eiterflocken oder Fibringerinnsel entstan­
dener VerschluB im Bereich des Aquaeductus Sylvii oder des 4. Ventrikels kann in sol chen 
Fallen der unmittelbare AnlaB sein. 

3. Die Fiiile von Meningokokkenmeningitis im Sauglingsalter. Die Eigenart 
des Verlaufes der Meningokokkenmeningitis im Sauglingsalter rechtfertigt eine 
Abtrennung von den vorher beschriebenen Krankheitsformen. Ahnlich wie bei 
der Meningitis siderans treten hier die meningealen Erscheinungen zuriick, bzw. 
konnen ganz fehlen. 1m Vordergrund stehen die Al1gemeinerscheinungen: hohes 
Fieber, Unruhe, Konvulsionen. Schon in den ers~en Tagen kann der Umfang des 
Kopfes zunehmen und die Fontanelle sich vorwolben, es konnen die Nahte klaffen. 
Die Prognose ist diister. Die Kinder sterben schon wenige Tage nach Einsetzen 
der ersten Krankheitserscheinungen. Reilt der ProzeB aus, so sind Defekte vorher 
erwahnter Art (Augenmuskellahmungen, Ertaubung, Hydrocephalus internus 
usw.) die Regel. KNOPFELMACHER stimmt mit NETTER und DEBRE dahin iiber­
ein, daB die Krankheit vor der Serumbehandlung beim Saugling regelmaBig zum 
Tode fiihrte. Auf jeden Fall ist die Prognose weit schlechter als bei Erwachsenen, 
worin die allgemeine Immunitatsschwache im Sauglings- und Kleinkindesalter 
zum Ausdruck kommt (MAnoz). 

Die Schwierigkeit der Diagnose liegt darin, daB die Krankheit zunachst ohne aus­
gesprochene meningeale Symptome und ohne Herpes in die Erscheinung tritt. MOGILNICKI 
sah nicht selten dem Ausbruch eine Coryza oder eine Bronchitis, ~elegentlich auch gastro­
intestinale Erscheinungen vorausgehen. Darauf weist auch NOBECOURT hin. Bei 42 von 
CANTALAMESSA beobachteten Sauglingen setzte die Meningitis in etwa der HaIfte der Falle 
mit unhlaren Erscheinungen ein, haufig mit Magendarmstorungen. Als sehr wichtiges 
Symptom ergab sich bei seinen Fallen eine Spannung der Fontanellen trotz profuser Diar­
rhi:ien. 

Diagnose undo Differentialdiagnose. Die Diagnose einer Meningokokken­
meningitis ist leicht, wenn alle charakteristischen Erscheinungen der Meningitis: 
akuter Beginn mit Schiittelfrost und Fieber, Kopfschmerzen, Erbrechen, Nacken­
starre,. KERNIGSches Symptom usw. vorhanden sind und wenn im Liquor Meningo­
kokken gefunden wurden. Die Diagnose ist leich~ zu Zeiten einer Epidemie, 
kann hingegen schwer sein bei sporadischen Fallen, vor aHem wenn der Nachweis 
von Meningokokken bei der ers~en Untersuchung nicht gelang. In solchen Fallen 
ist eine erneute Liquoruntersuchung, unter Umstanden nach Entnahme des 
Liquors aus der Zisterne erforderlich. JedenfaHs spricht Keimfreiheit des 
Liquors als Resultat der ersten Unter!3uchung niemals mit Sicherheit gegen 
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das Bestehen einer Meningokokkenmeningitis. Andererseits ist es nicht an­
gangig, die Diagnose "Meningokokkenmeningitis" zu stellen, solange nicht der 
mikroskopische oder besser noch der kulturelle Nachweis von Meningokollen 
gefiihrt wurde. 

Ein differentialdiagnostisch wichtiges Kriterium gegeniiber anderen Formen 
der Meningitis ist der Herpes simplex, wobei freilich zu bedenken ist, daB auch 
Coli- und Pneumokokkeninfektionen (zentrale Pneumonie!) mit ahnlichen Er­
scheinungen einsetzen konnen. 

Hauterscheinungen (Exantheme, Ery1!heme, petechiale Blutungen) lassen 
gleichzeitig an septische Prozesse denken. Entscheidend wird auch hier das 
Ergebnis der Liquoruntersuchung sein. 

Differentialdiagnostisch ausschlaggebend fiir die Unterscheidung, ob eine 
idiopathische aseptische Meningitis oder eine echte Meningokokkenmeningitis 
vorliegt, ist femer das Verhalten der Blutsenkungsgeschwindigkeit, die bei 
ersterer fast stets normal, hingegen bei der Meningokokkenmeningitis regelmaBig 
stark erhoht ist. 

Schwierig, aber doch wohl stets moglich ist die Unterscheidung gegeniiber der 
tuberkulosen Meningitis. Bereits eine sorgfaltig erhobene Anamnese kann den 
Sachverhalt klaren. Die epidemische Meningitis setzt akut nach Art einer schweren 
eitrigen Infektionskrankheit ein, wahrend wir bei der tuberkulOsen Meningitis 
kaum jemals ein langeres Prodromalstadium vermissen. Fiir Tuberkulosespricht 
vor allem der Nachweis von andersartigen tuberkulOsen Prozessen im Organismus 
(Lungen-Hilusdriisen-Knochentuberkulose usw.). 

Prognose und Nachkrankheiten. Die Prognose der Meningokokkenmeningitis 
ist stets zweifelhaft. Bis zur Einfiihrung der spezifischen Serumtherapie war 
sie sehr wenig giinstig. Die Statistiken der oberschlesischen Epidemie berichten 
iiber eine Mortalitat von rund 80%. Spater sind jedoch nie wieder so hohe 
Zahlen erreicht worden. Ob hierfiir ausschlieBlich die Serum~herapie verant­
wortlich zu machen ist, bleibt umstritten. Wie bei anderen Infektionskrankheiten 
sind auch noch andere Faktoren, nicht zuletzt der "Genius epidemicus" in 
Rechllung zu stellen. GOPPERT berichtet, daB nach den ersten serotherapeutischen 
Versuchen in Oberschlesien die Mortalitat nur noch 27% betrug. Nach den 
vielfach in den letzten Jahren aufgestellten Statistiken, denen freilich nicht 
immer ein groBeres Material zugrunde liegt, schwankt die Mortalitat zwischen 
etwa 20 und 50 % . Sie . ist in Epidemiezeiten zweifellos groBer als zu Zeiten des 
sporadischen Auftretens der Krankheit. 

Die Prognose ist im allgemeinen urn so ungiinstiger, je jugendlicher der 
Kranke ist, absolut ungiinstig ist sie bei Sauglingen. 

Aus den klinischen Symptomen auf die Prognose zu schlieBen ist auBer­
ordentlich schwer. Niemals kann der einmalig erhobene Liquorbefund ent­
scheiden. Auch ein ausgesprochen purulenter, stark meningokokkenhaltiger 
Liquor braucht noch nicht als prognostisch ungiinstig gewertet zu werden, 
umgekehrt soll aus einem klaren Liquor mit nur geringer Pleocytose nicht auf 
einen giinstigen Ausgang geschlossen werden. 

Als Folge eine8 H ydrocephalu8 internu8 konnen geistige Storungen zuriick­
bleiben. Am aufdringlichsten ist die bald mehr bald weniger tiefgreifende Ande­
rung der Gesamtpersonlichkeit. Auch kann es zu ausgesprochenen geistigen 
Defekten kommen, so daB an sich gut veranlagte Kinder nicht mehr imstande 
sind, dem Schulunterricht zu folgen. 

GOPPERT berichtet, daB in Norwegen von 539 Hirten 3,7% infolge Meningokokken­
meningitis verblodeten, wahrend Mch der letzten Epidemie in Oberschlesien solche Fane 
nicht beobachtet wurden. Immerhin zeigte sich bei den meisten Genesenden, deren 
Schicksal langere Zeit beobachtet werden konnte, daB sie psychisch reizbarer waren und 
in den Schulleistungen zuriickgingen (GOPPERT). 
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Beobachtet werden ferner nicht ganz selten Sprachstorungen, epilepti­
forme Anfalle u. a. m. 

Storungen auf motorischem Gebiet konnen als Folge eines sehr ausgedehnten 
Hydrocephalus into in Form von Ataxie und Spasmen zuriickbleiben, teils 
in direkter Auswirkung des Hydrocephalus, teils auch als Folge der basalen 
Meningitis, vor allem im Ponsgebiet. 

Als Restfolgen der spinalen Meningitis resultieren gelegentlich spastische 
Symptome, die ihr anatomisches Substrat in der nicht selten sehr erheblichen 
Schwartenbildung der spinalen Meningen haben. Charakteristisch fiir die Sto­
rungen ist, daB sie sich nicht unmittelbar anschlieBend an das akute Stadium, 
sondern erst nach geraumer Zeit entsprechend der meningealen Narbenbildung 
entwickeln. Dabei kann die spastische Parese noch nach Jahren Fortschritte 
machen (s. hierzu auch Abschnitt "Arachnitis adhaesiva circumscripta"). 

Prophylaxe. Trotzdem bisher kaum je beobachtet wurde, daB ein Meningitis­
kranker im Krankenhaus AnlaB zu Hausinfektionen gab, d. h. daB von ihm aus 
unmittelbar weitere Personen angesteckt wurden, kann es doch keinem Zweifel 
unterliegen, daB die Krankheit von Mensch auf Mensch iibertragen wird. Dabei 
kommt aber dem Meningitiskranken selbst offensichtlich nicht die Bedeutung 
zu wie den gesund bleibenden Meningokokkentragern. Durch die Untersu­
chungen vor allem von v. LINGELSHEIM wissen wir, daB eine groBe Zahl von 
Personen aus der Umgebung des frisch Erkrankten zu Tragern von Meningo­
kokken wird. Es ist anzunehmen, daB durch diese Meningokokken, die auf den 
Schleimhauten des Nasenrachenraumes gefunden werden, sei es bei dem Trager 
selbst oder bei Personen, mit denen er in Beriihrung kam, weitere Infektionen 
erzeugt werden. Warum von den sehr zahlreichen Meningokokkentragern 
nul:' ein sehr kleiner Prozentsatz erkrankt, wissen wir nicht. Konstitutionelle 
Eigentiimlichkeiten immunbiologischer Art, auf die im einzelnen nicht ein­
gegangen werden kann, sind hier offensichtlich von ausschlaggebender Be­
deutung. Man hatt.e friiher geglaubt, daB der Kampf gegen den Ausbruch bzw. 
der Eindammung einer Epidemie in der Weise gefiihrt werden miisse, daB man 
die Kokkentrager moglichst isoliere. Das ware theoretisch zweifellos richtig, 
diirfte sich aber in der Praxis, wie beispielsweise SELTER bei einer kleinen Epi­
demie in Bonn feststellen muBte, kaum durchfiihren lassen. So wird man sich 
besonders zu Beginn einer Epidemie mit allgemeinen MaBnahmen wie Ver­
meiden von Ansammlung groBerer Menschenmassen in engem Raum, Ein­
schrankung des Verkehrs mit Personen, in deren unmittelbarer Umgebung 
Erkrankungen vorgekommen sind u. a. m. beschranken miissen, kurzum man 
wird nach Richtlinien handeln, wie sie auch sonst zur Bekampfung akuter 
durch Kontakt iibertragbarer Infektionen maBgebend sind. AuBerdem diirfte 
eine Lokalbehandlung der Schleimhaute (Gurgeln mit Wasserstoffsuperoxyd 
oder anderen desinfiz;ierenden Fliissigkeiten, Sprayen des Nasenrachenraumes 
mit Pyocyanose u. a. m.) ratsam sein, wenngleich sich auch mit zunehmender 
Erfahrung gezeigt hat, daB ein solches Vorgehen sehr oft nicht ein Schwinden 
der Kokken zeitigt. Trotzdem manche prophylaktischen MaBnahmen nach 
neueren Lehren fragwiirdig erscheinen, wird es vorlaufig noch ratsam sein, 
die bisher iiblichen VorsichtsmaBnahmen soweit wie eben moglich walten 
zu lassen. 

Die Meinung der meisten Autoren geht dahin, daB von einer prophy­
laktischen Seruminjektion nichts Sicheres zu erwarten ist. 

RIDING und CORKILL haben vor kurzem iiber daB Ergebnis einer prophylaktischen 
Vaccination w8.hrend einer Meningokokkenmeningitis in Oberagypten berichtet. Der Erfolg 
dieser Vaccination war praktisch vollig negativ. Die Morbiditat Bowie die Mortalitat der 
Geimpften war ebenso groB wie bei den Nichtgeimpften. 
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Therapie. Die allgemeinen MaBnahmen bei der Behandlung der Meningo­
kokkenmeningitis entsprechen den bei jeder Meningitis iiblichen. Die spezi­
fische Therapie besteht in der Anwendung des Antimeningokokkenserums. 

DaB Antimeningokokkenserum wurde durch JOCHMANN 1905 in die Behandlung der 
MeningokokkenmeningitiB eingefiihrt. 1906 konnte JOCHMANN auf dem InterniBtenkongreB 
in Wiesbaden bereitB liber giinstige Erfahrungen bei einer Anzahl von Fallen berichten. 
Fast gleichzeitig mit J OCHMANN haben KOLLE und WASSERMANN liber die Herstellung 
eines Meningokokkenserums berichtet. 1907 erschienen die erBten Mitteilungen liber die 
erfolgreiche Anwendung dieses Serums. Kurze Zeit spater lagen auch Berichte aus anderen 
Landern vor, vor allem aus Amerika, wo FLEXNER und JOBILING, aus Frankreich, wo 
DOFTER und aus Osterreich, wo PALTAUF genauere Angaben betreffs der Serumherstellung 
gemacht hatten. Die Art der Serumherstellung ist in verschiedenen Landern nur in Einzel­
heiten verschieden. Das Prinzip ist stets das gleiche. Pferde werden intravenos mit steigen­
den Dosen zahlreicher zunachst abgetoter, spater lebender Meningokokkenkulturen gespritzt, 
so daB die Tiere Antikorper bilden; nach einer bestimmten Zeit ist es alsdann moglich, 
von den Pferden ein polyvalentes, hochwertiges Serum zu gewinnen. 

In letzter Zeit ist auch versucht worden, stammspezifische Sera herzustellen. FRONTALI 
hat liber solche Versuche berichtet. 

Die Wirkung des Meningokokkenserums beruht nach allgemeiner Auffassung auf seinen 
bakteriotropen, antitoxischen und bactericiden Eigenschaften. Wahrend J OCHMANN u. a. 
den Hauptwert auf die Bakteriotropie legen, sind KRAus, DOERR u. a. mehr geneigt, die 
Antitoxinwirkung als das Wesentliche der Heilkraft anzusprechen. Die Wertbestimmung 
des Serums, die deswegen schwer ist, weil die gebrauchlichen Versuchstiere fiir Meningo­
kokken verhiiltnismiiBig wenig empfanglich sind, geschieht nicht einheitlich, sie erfolgt 
meist nach dem Gehalt an bakteriotropen Substanzen. Das Serum ist sehr wertbestiindig, 
es bewahrt seine Heilkraft unveriindert wiihrend vieler Monate. 

FLEXNER hat den Wert des Serums am Mfen zu bestimmen versucht. Er konnte zeigen, 
daB Affen, die mit Meningokokken subdural infiziert waren, durch Meningokokkenserum 
vor dem todlichen Ausgang bewahrt werden, und zwar auch dann noch, wenn die Serum­
injektion 6 Stunden post infectionem gegeben wurde. Da wir liber gleiche Teste in der 
menschlichen Pathologie naturgemaB nicht verfligen, sind wir in unserem Urteil hinsichtlich 
des Wertes in der menschlichen Pathologie ausschlieBlich auf die am Krankenbett gewonnenen 
Erfahrungen angewiesen. DaB hierbei dem subjektiven Ermessen ein weiter Spielraum 
gelassen wird, ist ohne weiteres verstiindlich, um so mehr, wenn wir beriicksichtigen, daB 
auch vor der Serumiira Verlauf und Ausgang der Krankheit in den verschiedenen Epidemien 
sehr verschieden waren. Immerhin stimmen die meisten Autoren heute doch darin iiberein, 
daB generell die Mortalitiit seit der Serumanwendung prozentual stark gesunken ist. 
KNOPFELMACHER fiihrt aus Wiener Beobachtungen an, daB die Mortalitiit in den einzelnen 
Spitiilern vor der Serumbehandlung 63-85% betrug, wahrend sie nach ihrer Einfiihrung 
auf 29-45% sank, er selbst hatte nach der Serumanwendung nur noch eine Mortalitiit 
von etwa 38% (auf 60 FaIle berechnet). Allerdings fligt er hinzu, daB es sich hierbei im 
allgemeinen um sporadisch aufgetretene Falle handelte. Ich entnehme den Ausfiihrungen 
KNOPFELMACHERS weiter, daB die Mortalitiit in Deutschland seit Einfiihrung der Serum­
therapie von etwa 78% auf 18% sank (LEVY), in Frankreich von 65% auf 16,2% (DOFTER) 
bzw. von 50% auf 28% (NETTER und DEBRE). In Amerika fiel die Mortalitiit von 70% 
auf 25% (FLEXNER). 

Diese Zahlen zeigen, daB in der Tat die Serumbehandlung sich giinstig aus­
zuwirken scheint, andererseits aber auch, daB erhebliche Differenzen hinsicht­
lich der Einzelstatistiken bestehen. Bei allem Enthusiasmus ist auf jeden Fall 
das eine nicht zu vergessen, was uns die alljahrliche Erfahrung immer wieder 
lehrt, namlich, daB die sporadisch auftretenden FaIle durchschnittlich wesent­
lich leichter verlaufen als zur Zeit einer Epidemie. 

JOCHMANN, ZEHLE, ESCHERICH u. a. berichteten schon kurz nach Einfiihrung der Serum­
therapie, daB in manchen Fallen die Wirkung des Serums bereits innerhalb eines Zeitraumes 
von 24-48 Stunden zu verzeichnen sei, was in einem jiihen Temperatursturz und in einer 
schnellen Besserung des Allgemeinbefindens zum Ausdruck komme. Andere Autoren 
konnten diese Beobachtung nicht in dem AusmaB bestiitigen. 

Ob die Folgezustande seit Einfiihrung der Serumtherapie weniger haufig 
und weniger schwer sind als zuvor, laBt sich nicht mit geniigender Sicherheit 
feststellen, da das Vergleichsmaterial fehlt. Entgegen begeisterten Anhangern 
der Serumtherapie wie NETTER und DEBRE fand KNOPFELMACHER, daB seit 
Anwendung des Serums ein groBer Teil seiner Kinder unter Bildung eines Hydro-
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cephalus ausheilte, was sich seines Erachtens daraus erklart, daB die schweren 
FaIle, die friiher zugrunde gingen, nach Anwendung des Serums zwar am Leben 
bleiben, aber einen Hydrocephalus zuriickbehalten. 

Die Anwendunysart des Serums ist keineswegs einheitlich. Es kann sub­
cutan, intramuskular, intravenos und intraspinal bzw. zisternal gegeben werden. 
Von den meisten Autoren wird die intralumbale bzw. zisternale Anwendung 
als die wirksamste empfohlen. DaB bei Sauglingen das Serum am besten intra­
ventrikular gegeben wird, ist nach Art und vielleicht auch Pathogenese des 
Prozesses (DOPTER, LEWKOWICZ) leicht verstandlich. 

Es ist ratsam, vor der Injektion moglichst ausgiebig Liquor abzulassen. 
In letzter Zeit mehren sich sogar die Stimmen, die von einer ausgiebigen und 
haufig wiederholten Lumbalpunktion mehr erwarten als von jeder Serum­
behandlung. 

Wieviel Liquor abgelassen werden kann, zeigt ein von BURTON mitgeteilter Fall. Bei 
dem 8jahrigen Knaben, bei dem trotz Serumanwendung das Fieber fortbestand, wurden 
wiihrend des 17wochigen Krankenhausaufenthaltes 78 Lumbalpunktionen (!) vorgenommen 
und dabei insgesamt 2061 ccm Liquor entleert. 

Man wende das Serum so friih wie moglich an, d. h. noch ehe es zur Bildung 
ausgedehnter eitriger Exsudatmassen und zu Verwachsungen gekommen ist. 
Man injiziere im allgemeinen nicht mehr als 20--40 ccm auf einmal. . Die In­
jektion kann mehrfach, unter Umstanden taglich, wiederholt werden. 

Hinsichtlich des unbedingten Wertes einer Serumtherapie auBerte sich ein 
so erfahrener Kliniker wie ED. MULLER, der teilweise auch noch die oberschle­
sische Epidemie miterlebte, 1927 dahin - und damit hat er zweifellos das 
Richtige getroffen -, daB in vielen Fallen der therapeutische Erfolg mehr durch 
die Lumbalpunktion als durch die Serumeinspritzungen bedingt werde. Die 
prophylaktische Wirkung des Serums sei durchaus zweifelhaft, hingegen die 
therapeutische einigermaBen wahrscheinlich, Voraussetzung aber sei, daB das 
Serum moglichst friihzeitig zur Anwendung komme. 

Wie schwierig die Beurteilung in der Tat ist, haben jiingst auch NORTON und GORDON 
gezeigt, die iiber Krankheits- und Todesfalle von epidemischer Meningitis aus den Jahren 
1914-1929 in Detroit berichten. Mitte 1928 begann ein Anwachsen der Erkrankungsziffer. 
1929 starben von 867 Fallen 430. Die Hohe der Todesfalle, die gegen die aus den Jahren 
1924-1926 erheblich absticht, sich aber seit 1927 auf der Hohe MIt, ist im einzelnen nicht 
zu erklaren durch zu spate oder schlechte Behandlung, hier miissen andere Faktoren, wie 
Zunahme der ViruIenz der Meningokokkenstamme oder Unwirksamkeit des Serums in 
Erwagung gezogen werden. GORDON kommt ferner zu dem SchIuB, daB das Serum im all­
gemeinen giinstiger bei sporadisch auftretenden Fallen wirkt als zu Zeiten einer Epidemie 
(VerMItnis der Mortalitat 23:54,7%). 

Die Gonokokkenmeningitis. 
Die Gonokokkenmeningitis muB trotz der nicht kleinen Kasuistik, die zu 

diesem Thema entstanden ist, auch heute noch als eine sehr seltene Krankheit 
bezeichnet werden. Ungeachtet aller Einwande, die gegen das Vorkommen 
von neuralen Komplikationen bei Gonorrhoe erhoben wurden, sind FaIle von 
echter Meningitis gonorrhoica durch den Nachweis von Gonokokken im Liquor 
einwandfrei sichergestellt worden. 

Aus der Fiille der EinzeImitteiIungen sei vor allem auf die Arbeit von R. LORENTZ 
hingewiesen, der 1929 das gesamte Material kritisch gesichtet und iiber einen neuen ein­
deutigen Fall berichtet hat. Als erster hat ENGEL-REIMERS in einer Arbeit "Beitrage zur 
Kenntnis der gonorrhoischen Nerven- und Riickenmarkserkrankung" 1892 darauf hin­
gewiesen, daB es neben den mannigfachen anderen neuralen Komplikationen des Trippers 
auch eine Spinalmeningitis gibt. Die in der FoIgezeit mitgeteilten Beobachtungen (HOENING, 
BICK, LINDENFELD, GUILIANI, HAGI-PARASCHIV und NICOLAU, PROCIIASKA, DE JONG, 
BOUQUET) haIten nach LORENTZ nur bedingt der Kritik stand, wenngleich z. B. im FaIle 
PROCIIASKAS aus Blut und Liquor auf Ascitesagar Keime geziichtet werden konnten, die 
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von dem Autor als Gonokokken angesprochen wurden, oder in einem FaIle BOUQUETS, der 
nach einer Blennorrhoe mit aufsteigender Cystopyelitis und metastatischer Endocarditis 
3 Jahre spater meningitisch wurde und starb, aus dem Liquor Diplokokken geziichtet 
wurden, die keine Meningokokken waren. BRUNSGAARD und THJOTTA berichten iiber 2 FaIle 
von eindeutiger Meningitis gonorrhoica, die allen Kriterien einer baiterioiogisch-kulturellen 
Priifung standhalten. Ihnen hat LORENTZ einen dritten selbst b~.obachteten Fall mit posi­
tivem mikroskopischen und kulturellen Befund angegliedert. Uber weitere FaIle wurde 
in den letzten Jahren berichtet von HAGI-PARASCHIV, von GRENET, LAURENT, DE PAFFEL 
und LEVENT und von COSTE, RIVALICE und LAYANI, STRUMIA und KOHLHAS, KARWACKI 
und ENGLERT. Leider wurde aber in keinem dieser FaIle der eindeutige kulturelle Nach­
weis von Gonokokken erbracht. 

Hinsichtlich der Pathogenese ist wohl in erster Linie der Blutweg anzu­
schuldigen, wofiir im besonderen zuweilen gleichzeitig auftretende gonorrhoische 
Gelenk- und Hautaffektionen sowie auch eine Endokarditis sprechen. Fast 
immer handelt es sich um verschleppte FaIle von Gonorrhoe, d. h. um FaIle, 
bei denen es bereits zu Komplikationen (Prostatitis, Parametritis, Vesikulitis, 
Cystitis, Pyelitis, Epididymitis usw.) gekommen war. DaB gelegentlich auch 
der Lymphweg pathogenetische Bedeutung haben kann, wird man immerhin 
fur die FaIle von gonorrhoischer Conjunctivitis bzw. Blepharitis, bei denen 
sich anschlieBend eine Meningitis entwickelte, zugebenmussen (D'AMATO, DUN­
CAS, GRACE und GIFTEN und SCHALL). Zu einer von den Genitalorganen aus­
gehenden aufsteigenden Spinalmeningitis kommt es, wie es z. B. bei dem von 
LINDENFELD beschriebenen Kranken der Fall gewesen zu sein scheint, wohl 
nur ausnahmsweise. 

Nach der vorliegenden Kasuistik uberwiegt zahlenmaBig das mannliche Ge­
schlecht bei weitem. Eine Altersdisposition scheint nicht zu bestehen. Wenn 
die meisten FaIle zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr beobachtet wurden, 
so hat dies zweifellos seinen Grund darin, daB in diesen J ahren die Gonorrhoe 
am haufigsten akquiriert wird. DaB aber auch Kinder und selbst Sauglinge 
nicht verschont bleiben, beweisen die FaIle von gonorrhoischer Augenerkran­
kung mit nachfolgender Meningitis im Kindesalter. 

Die klini8chen Er8cheinungen unterscheiden sich hinsichtlich Beginn und 
Verlauf in nichts von denen andersartiger eitriger Meningitiden. Die Tempe­
ratur ist oft nur leicht erhoht, haufiger zeigt sie einen re- und intermittierenden 
Typ bis zu 40° (0. DITTRICH). Die Pleocytose des Liquors kann auBerordent­
lich schwanken. BRUNSGAARD und THJOTTA zahlten 760 Zellen im Kubik­
millimeter, HAG! und NICOLAU 1100---4400. Anfangs uberwiegen ahnlich wie 
bei der Meningokokkenmeningitis die Leukocyten. GIBSON und DITTRICH 
weisen darauf hin, daB die gonorrhoische Meningitis auch sonst groBe .Ahnlich­
keit mit der Meningokokkenmeningitis hat. 

Die Diagno8e einer gonorrhoischen Meningitis sollte nur gestellt werden, 
wenn der bakteriologisch-kulturelle Nachweis wirklich eindeutig erbracht ist. 
Der mikroskopische Befund allein ist niemals beweisend, da Verwechslungen 
mit dem Meningococcus und mit dem Micrococcus catarrhalis leicht moglich 
sind. DaB der kulturelle Nachweis von Gonokokken auBerordentlich schwer 
sein kann, ist bekannt. DaB er bei der Meningitis oft nicht gelingt, mag darin 
begrundet sein, daB die Kranken, denen der Liquor entnommen wurde, meist 
hoch fiebern. Darauf haben bereits FINGER, GHON, SCHLAGENHAUFER u. a. hin­
gewiesen. 

Die Progno8e ist im Anfangsstadium stets zweifelhaft, aber keineswegs 
absolut ungunstig. Von den von LORENTZ zusammengestellten 17 Fallen endeten 
9 tOdlich, wahrend 8 genasen. Nachhaltige, d. h. bleibende Schadigungen 
wurden bisher nicht beobachtet. 

Die Therapie deckt sich im wesentlichen mit den ublichen MaBnahmen. 
AuBer diesen, wozu vor allem die wiederholte Lumbalpunktion zu rechnen ist, 
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wird man von der Vaccine- und Serotherapie Gebrauch machen. Da aber auch 
FaIle bekannt geworden sind, die ohne medikamentose und ohne spezifische 
Therapie zur Ausheilung kamen, soIlte man in der Wertung der jeweils an­
gewandten MaBnahmen groBte V orsicht walt en lassen. 

Die Micrococcus catarrhalis-Meningitis. 
An die Meningokokken- und Gonokokkenmeningitis reiht sich eng die durch 

den Micrococcus catarrhalis erzeugte Meningitis an. Die drei genannten Bak­
terienarten sind bakteriologisch einander nahe verwandt. Ihre Unterscheidung 
ist nur auf biologischem Wege moglich. Fur die Identifizierung der Kokken 
empfiehlt sich nach GAUPP und AXEN vor aIlem die Anwendung des LINGELS­
HEIMSchen Zuckernahrbodens. Eine weitere Moglichkeit der Identifizierung 
geben die serodiagnostischen Methoden. WILSON (1908), NIEDERMEYER (1913), 
MEYERHOFER-LATEINER (1918), DE TONI (1925), GAUPP und AXEN (1932), 
HALLE, GIRARD und GARNIER (1930) haben uber bakteriologisch gesicherte 
FaIle berichtet. Der von GAUPP und AXEN beobachtete klinisch sowie bakterio­
logisch kritisch bearbeitete Fall wirft insofern ein gutes Licht auf die Patho­
genese der Krankheit, als bei ihm nicht nur die Meningen, sondern der ganze 
Organismus von dem ProzeB in offensichtlich septischer Weise ergriffen worden 
war. Wenn auch aus dem Blut sowie aus den Hautef£lorescenzen bakteriologisch 
keine Erreger gezuchtet werden konnten, so scheint mir doch die Annahme, 
daB es sich bei dem 35jahrigen Mann um einen septischen ProzeB gehandelt 
hat, bei dem die Meningitis nur eine Metastase war, gesichert. In diesem Sinne 
spricht der akute Krankheitsbeginn (hohes Fieber, GelenkschweIlungen, makulo­
papuloses Exanthem), ferner der ganze Krankheitsverlauf (Leukocytose des 
Blutes von 48600). Ausgang des septischen Prozesses war eine umschriebene 
Osteomyelitis des Oberkiefers mit fortgeleiteter Sinusitis maxillaris. 

Die Pneumokokken-Meningitis. 
Die Pneumokokkenmeningitis ist eine besonders haufige Form unter den 

eitrigen Meningitiden, im Kindesalter wohl die haufigste. 
DAVIDSON und WOLLSTEIN fanden sie in 11 % bei 300 Fallen. Von den beobachteten 

120 Fallen unter 6 Jahren waren 50% junge~.als 6 Monate, 24% 1/2--1 Jahr, 23% 1-2 Jahre 
alt und die ubrigen 3% alter als 2 Jahre. Ahnlich lauten Statistiken anderer Autoren. So 
fand NEBIGTOVA-LuJANCIKOVA unter 17l Fallen von Meningitis im Kindesalter 12mal eine 
Pneumokokkenmeningitis, denen nur je 1 Fall von Staphylokokken- und Streptokokken­
meningitis, allerdings 4 FaIle von Influenzameningitis gegenuberstehen. Die restliche Zahl 
verteilt sich auf die tuberkulose und epidemische Meningitis, die ungefahr gleich haufig 
sind. 300 FaIle von Meningitis wahrend der ersten 3 Lebensahre, die HOLT zusammenstellte, 
verteilen sich in folgender Weise: 73 % tuberkulose Meningitis, 12 % }\'leningitis epidemica, 
11 % Pneumokokkenmeningitis und 4 % eitrige Meningitis anderer Atiologie. 

Die Pneumokokkenmeningitis kann hamatogen (metastatisch) und fort­
geleitet per continuitatem oder aber, und das ist haufiger, auf dem Lymph­
wege entstehen. Nach STRANSKY u. a. ist die hamatogene Ausbreitungsweise 
die haufigste; Ausgangsherd ist meistens die Lunge (Pneumonie). 

In den Fallen von "primarer" Pneumokokkenmeningitis, bei denen der Aus­
gangsherd unbekannt blieb (unter den Fallen von DAVIDSON und WOLLSTEIN 
etwa ein Drittel), vermag nicht ganz selten doch noch eine sorgfaltig erhobene 
Anamnese einen vorangegangenen Schnupfen mit starken Schmerzen in der 
Stirngegend (Katarrh der Stirnhohle) aufzudecken. 

Die Pneumokokkenmeningitis kommt in jedem Lebensalter zur Beobach­
tung. Gelegentlich tritt sie zeitlich und ortlich gehauft auf. Altere Autoren 
wie HEUBNER, WEICHSELBAUM u. a. haben sogar von einer Pneumokokken­
meningitisepidemie gesprochen, indessen sind in spateren Jahren andere 
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Autoren (SCHOTTMULLER u. a.) dieser Auffassung entgegengetreten. Immerhin 
kann kein Zweifel sein, daB die Pneumokokkenmeningitis bevorzugt in den 
Friihjahrsmonaten und dann auch zeitlich gehauft auf tritt, bald in unmittel­
barem AnschluB an einen sog. grippalen Infekt, bald nach einem einfachen 
Katarrh der Nase mit und ohne Beteiligung der Nebenhohlen, insbesondere 
der StirnhOhle. 

_ bl . 16. P'loumokokkcnJ11ouiragitis, Il.u gchcud Ylln cinC!· EitclI'uDg der Sichbc.inzollon 
( og. IInubcnmoninltitis). 

Symptomenbild und Verlauf der Pneumokokkenmeningitis unterscheiden sich 
in nichts von den bekannten Formen der eitrigen Meningitis. H . SCHLESINGER 
unterscheidet zwischen einer apoplektiformen, einer akuten, einer subakuten 
und einer schleichenden Form. Entsprechend der oft massiven Eiteransamm­
lung iiber dem Stirn- und Scheitelhirn, konnen corticale Reizerscheinungen in 
Form von Konvulsionen ein- oder doppelseitig, nicht ganz selten nach Art 
echter und sich wiederholender epileptischer Anfaile im Anfangsstadium die 
Szene beherrschen. Diese Faile verlaufen im Gegensatz zu den mehr diffusen 
und den basalen Meningitiden meist auBerordentlich foudroyant. 

Zu der wenig gliicklichen Einteilung nach der Beschaffenheit des Liquors 
von H. SCHLESINGER, der zwischen einer serosen Form mit sterilem Liquor, 
einer serosen Form mit Pneumokokken im Liquor und einer eitrigen Form mit 
oder ohne Pneumokokken unterscheidet, ist zu bemerken, daB die Beschaffen­
heit des Liquors im gleichen Fall auBerordentlich wechseln kann. Der Liquor 
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kann an einem Tage verhiiltnismiWig klar sein und Pneumokokken enthalten, 
am anderen Tage hingegen stark getriibt und unter Umstanden bakterienfrei 

Abb. 17. Eitrige Meningitis (Pneumococcus mucosus) tiber dem Kleinhirn nach Otitis media. 

Abb.18. Sehr ausgedehnte und schwere eitrige Meningitis (Pneumococcus mucosus), ausgehend 
von den Nasennebenhohlen. Ausschnitt aus dem Tractus opticus mit der Hemispharenbasis . 

sein. Die Liquorbeschaffenheit hangt keineswegs von der Schwere des menin­
gealen Prozesses allein ab, nicht minder wichtig ist das Moment der Liquor­
passage, d. h. ob etwa bestimmte Liquorraume infolge Verklebung verlegt sind. 
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DaB Adhasionen an allen Stellen vorkommen konnen, bedarf nach der Art 
des anatomischen Prozesses keiner besonderen Erwahnung. Liegen die Ver­
klebungen sehr hoch, z. B. in Gegend der Medulla oblongata, so daB die Fora­
mina Magendi und Luschkae verschlossen sind, so kommt es zur Ausbildung 
eines Hydrocephalus internus occlusus mit allen daraus resultierenden Kom­
plikationen. Uber einen solchen Fall (5 Wochen alter Saugling) berichtete 
STRANSKY erst vor kurzem. Uber einen ahnlichen Fall (1 Monat altes Kind) 
mit sekundarem Hydrocephalus into occlus. berichtet auch PELFORT. 2 Fallc 
STRANSKYS hatten als Ausdruck einer behinderten Liquorpassage ein negatives 
Lumbal-, aber ein positives Ventrikelpunktat. 

Abb.19. Infiltrate im Plexus chorioideus bei eitriger Meningitis (PneumocQCCUS mucosus) nach 
Otitis media. 

Die Diagnose ist mit Sicherheit nur auf Grund des Nachweises von Pneumo­
kokken im Liquor zu stellen; dieser Nachweis gelingt im allgemeinen leicht, 
mikroskopisch wie kulturell. DAvIDsoN und W OLLSTEIN hatten bei 95 Fallen 
94mal einen positiven mikroskopischen Befund, wahrend die Kultur nur 60mal 
gelang. 

Die Literatur der letzten Jahre hat uns mehr und mehr gelehrt, daB die 
Prognose der Pneumokokkenmeningitis keineswegs als absolut infaust zu be­
zeichnen ist. Die Kasuistik geheilter FaIle wachst von Jahr zu Jahr. 

Die Influenzameningitis. 
Die zahlreichen kasuistischen und statistischen Mitteilungen der letzten 

Jahre zeigen deutlich, daB die Influenzameningitis sehr viel haufiger vorkommt, 
als man friiher angenommen hatte. Wenn auch schon LEICHTENSTERN in NOTH­
NAGELS Handbuch darauf hinwies, daB die Influenzameningitis eine keineswegs 
seltene Krankheit sei, so hat doch erst eine bakteriologisch fundierte klinische 
Medizin die Richtigkeit einer solchen Annahme beweisen konnen. Es ist nicht 
moglich, aIle Autoren anzufiihren, denen der Nachweis von PFEIFFERschen 
Bacillen im Liquor gegliickt ist. In folgendem nur einige kurze Angaben. 

23* 
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RIVERS hat 1922 tiber 23 eigene FaIle berichtet und 197 FaIle aus der Literatur zu­
sammengetragen. Er bezeichnet die Influenzameningitis als die vierthaufigste unter den 
eitrigen Meningitiden. TRAMBUSTI hat 1927 27 eigene FaIle mitgeteilt und eine weitere 
groBe Zahl von Fallen aus del' Literatur zusammengestellt. MOGILNICKI, der tiber Erfah­
rungen bei 9 selbstbeobachteten Fallen berichtet, meint sogar, daB die Influenzameningitis 
nieht seltener sei als die Streptokokken- und Pneumokokkenmeningitis. In VASOONOELLOS 
Meningitismaterial befanden sieh allein 30 % FaIle von Influenzameningitis. Demgegentiber 
bringt TAILLENS nur einen Prozentsatz von 4,7, auf die Gesamtzahl del' Meningitisfalle im 
Kindesalter bereehnet. WARD und WRIGHT sahen wahrend der letzten 5 Jahre im Kinder­
spital in Boston allein 25 FaIle bei Kindel'll unter 2 Jahren. Ahnlich sind die Beobachtungen 
von JENKS und RADBILL. 

Das Auftreten der Influenzameningitis ist nicht an die Zeiten einer Grippe­
epidemie gebunden (MOGILNICKI, JENKS und RADBILL, RIVERS u. a.). Die 
Monate Oktober bis Dezember bilden nach RIVERS in Nordamerika die Pra­
dilektionszeit der Influenzameningitis im Gegensatz zur Pneumokokkenmenin­
gitis, die haufiger in den Monaten Marz und April auftritt. Demgegeniiber 
scheinen freilich in den europaischen Landern die Friihjahrsmonate nicht zu­
riickzustehen. 

Die Infektion der Meningen erfolgt in gleicher Weise wie bei der epidemi­
schen Meningitis, d. h. weitaus am haufigsten auf dem Blutwege; die Meningitis 
ist mithin gewissermaBen eine metastatische Entziindung. In diesem Sinne 
spricht vor allem, daB es nicht ganz selten gleichzeitig zu einer eitrigen Ent­
ziindung von Gelenken und zu einer Endokarditis kommt (KLEINSCHMIDT, 
LEUCHTENBERGER u. a.), ferner auch, daB der Erreger gleichzeitig im Liquor 
und im Blut gefunden werden kann. fiber einen solchen Fall berichtet GAR­
BASI. RIVERS fand in 44 % bei 23 Fallen den Erreger im Blut. Del' Influenza­
bacillus tritt vom Nasenrachenraum aus in den Organismus ein, ohne daB es 
vorher zu einem nachweisbaren Katarrh del' Schleimhaute gekommen zu sein 
braucht. Gelegentlich werden auch die Lungen oder die Pleura als Eintritts­
pforte genannt. Wie bei jeder anderen Form eitriger Meningitis kann abel' 
auch die Entziindung del' Meningen als fortgeleiteter ProzeB von einer entziin­
deten Keilbein-, Stirn- oder Highmorshohle aus entstehen. Auch das Ohr kann 
den Ausgang bilden, wie ein von FODOR mitgeteilter Fall lehrt, bei dem gleich­
zeitig aus dem Mittelohr und aus dem Liquor PFEIFFERsche Bacillen geziichtet 
wurden. 

Die Frage, ob und wieweit sieh der PFEIFFERsche Bacillus in seinen biologisehen Eigen­
schaften andert, sobald er in den Organismus bzw. in die verschiedenen Organe eingedrungen 
ist, hat nicht nur theoretisehe, sondel'll auch praktische Bedeutung, vor allem im Hinblick 
auf eine eventuelle Serumtherapie (GARBASI, WARD und WRIGHT). Nach RIVERS verhalten 
sich die von Meningitisfallen geztichteten Bacillen biologisch anders wie die aus dem Nasen­
rachenraum bzw. von Bronchopneumonien geztichteten. Bei ersteren erweist sich die 
Virulenz fUr Kaninchen als besonders stark. Von Bakterienstammen 15 verschiedener 
Meningitisfalle gehorten 12 zwei bestimmten Gruppen an, die bei keinem Fall von Broncho­
pneumonie vertreten waren. Dagegen stimmten die aus Blut und Liquor gewonnenen 
Stamme biologisch miteinander tiberein. RIVERS schlieBt daraus, daB die Influenzameningitis 
in der Mehrzahl der FaIle eine primare, durch eine besondere Gruppe von Influenzabacillen 
hervorgerufene Erkrankung darstelle. 

Del' meningitische ProzefJ dehnt sich bald mehr auf die Hil'llbasis, bald mehr auf die 
Hil'llkonvexitat aus. Wenn die Meningitis langere Zeit bestanden hat, sind die weichen 
Haute mit gelblichgrtinem Eiter belegt und sulzig verdickt, besonders die Pradilektions­
stellen an der Hil'llbasis (prapedunkulare Region, Medulla oblongata, Kleinhil'll). Die 
GefaBe sind tiberaus stark infiltriert, die Hirnwindungen verstrichen. Die Ventrikel konnen 
erweitert sein. Del' ProzeB kann sich in gleicher Heftigkeit auf das Rtickenmark ausdehnen. 
In einem von LEUOHTENBERGER beschriebenen Fall stellte sich das Rtickenmark vor dem 
Aufschneiden der Dura als ein derbes, wurstformiges Gebilde dar, auf Querschnitten nahm 
die Rtickenmarkssubstanz hochstens den 4. Teil des Querschnittes ein. Die haufig be­
obachteten Bronchopneumonien sind stets sekundar entstanden, d. h. nicht durch PFEIFFER­
sche Bacillen hervorgerufen. Gleiches gilt ftir die nicht selten als Komplikation hinzu­
tretende Mittelohrentztindung. 
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Das klinische Bild del' Influenzameningitis ist im allgemeinen ahnlich dem 
del' epidemischen Meningitis; hinsichtlich del' Einzelsymptome sowie auch hin­
sichtlich des Verlaufs kann es auBerordentlich variieren. In den Fallen von 
RIVERS schwankte die Krankheitsdauer zwischen 24 Stunden und 6 Monaten. 
Das Fieber ist unregelmaBig, ohne besonderen Charakter, die Leukocytose des 
Blutes meist mittelstark. 

Von del' echten Influenzameningitis sind die FaIle von Grippe mit Meningis­
mus scharf zu trennen. Auch diese FaIle konnen mit tagelang anhaltender 
leichter BewuBtseinstriibung, heftigen Schmerzen im Hinterkopf und einer 
gewissen Nackensteifigkeit einhergehen. Sie haben mit del' durch PFEIFFERsche 
Bacillen erzeugten Meningitis nichts zu tun. Es handelt sich um grundver­
schiedene Krankheitsprozesse. 

Die Prognose del' Influenzameningitis ist stets ernst, del' Verlauf meist todlich. 
Del' Wert del' Therapie ist sehr umstritten. Ob in den Fallen, die in Heilung 

ausgingen, die angewandte Therapie ausschlieBlich den Erfolg zeitigte, muB 
zweifelhaft bleiben, wenn man bedenkt, daB auch FaIle zur Ausheilung kamen, 
denen keine besondere, sei es medikamentose, sei es Serumtherapie, zuteil wurde. 
Von den RIVERsschen Fallen gena sen 8 %, zum Teil mit schweren Defekten wie 
Blindheit, Taubheit, Lahmungen. 

Die Typhusmeningitis. 
Wir unterscheiden zwischen del' eitrigen und del' nichteitrigen Form del' 

Meningitis typhosa. Die eitrige Form tritt als seltene Komplikation des Typhus 
abdominalis auf, gelegentlich auch einmal als selbstandige Erkrankung, d. h. ohne 
daB sich Zeichen einer Aligemein- bzw. Darmerkrankung nachweisen lassen. 

F. SCHULTZE fand unter 648 Fiillen aus der Heidelberger Klinik mit 10% Mortalitat bei 
der Sektion kein einziges Mal eine Meningitis. In einem spater von ihm beobachteten Typhus­
fall, der ausgesprochene meningitische Symptome bot, lieBen sich nur Andeutungen einer 
Entziindung in der Pia mater in Form umschriebener Rundzellenanhaufungen urn die 
GefaBe nachweisen. CURSCHMANN sah bei einem groBen Beobachtungsmaterial nur 5mal 
eine eitrige Meningitis (zit. nach FINKELNBURG). Auch SCHOTTMULLER sah bis 1925 nur 
zweimal eine echte Meningitis typhosa, ahnlich WEEBER, der unter H31 Typhusfiillen 
nur einmal einen Fall von echter typhoser Meningitis fand. 

Die Meningitis typhosa entwickelt sich unter den typischen Symptomen 
einer eitrigen Meningitis im allgemeinen erst in del' 3. Woche bzw. am Ende del' 
Fieberperiode; nur ausnahmsweise wird sie schon zu Beginn del' Abdominal­
erkrankung beobachtet. Das erste alarmierende Symptom ist del' auBerst 
heftige Kopfschmerz (G. JURGENS, SCHOTTMULLER, HEGLER u. a.). 

Anatomisch fallen die Meningen im Beginn lediglich durch eine starke Hyperamie auf, 
so daB erst die mikroskopische Untersuchung Klarheit schaffen kann, nach Iangerem Be­
stehen des Prozesses sind ausgesprochen eitrige Belage auf den weichen Hauten sichtbar. 

Typhusbacillen wurden zum ersten Male von JEMMA im Liquor nachgewiesen, 
spateI' auch von anderen Autoren (STAUBLI, LEWKoWITz, GUINON, LENHARTZ, 
SCHOTTMULLER und in den letzten Jahren von PERONI und DwoREcKI). Be­
merkenswert ist, daB gelegentlich auch aus dem Liquor Typhusbacillen gezuchtet 
wurden, ohne daB del' Liquor Zeichen del' Entzundung gezeigt hatte. 

1m FaIle von PERONI, der einen 20jahrigen Mann betraf, trat die Typhusmeningitis im 
AnschluB an eine Otitis media auf. Bei der Sektion fand sich eine Nekrose des Felsenbeins 
und ein SchlafenhirnabsceB auf der rechten Seite. 

Einen eigenartigen Fall von Typhusmeningitis bei plazentarer Infektion hat W. GERLACH 
beschrieben. Die Mutter des Kindes war 17 Tage nach der Geburt an Typhus gestorben, 
das Kind einen Tag frillier an einer diffusen Leptomeningitis. Eine direkte Infektion nach 
der Geburt oder mit der Milch war auszuschlieBen, sonst war makroskopisch kein Organ­
befund zu erheben. 1m Herzblut, in der Milz, im Darm und im Eiter der Meningen wurden 
Typhusbacillen nachgewiesen. Der Fall ist auch deswegen bemerkenswert, weil sich ganz 
allgemein der Typhus beim Neugeborenen in Form einer Sepsis auswirkt. 
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Die von SPIELMEYER, WOHLWILL u. a. beschriebenen degenerativen und 
proliferativen Vorgange ("Gliastrauchwerk") im Gehirn sprechen dafiir, daB 
Endotoxine der Typhusbacillen fur das Zustandekommen eines neuralen Pro­
zesses eine gewisse Rolle spielen. Bei Anwesenheit von Typhusbacillen im 
Gewebe - vorausgesetzt, daB die Einschwemmung nicht erst agonal erfolgt 
ist - ist jedoch anzunehmen, daB es zu entzundlichen Vorgangen kommt. 
Systematische Untersuchungen nach dieser Richtung liegen bisher nicht VOl'. 

DaB beim Abdominaltyphus aber auch andersartige Meningitiden vor­
kommen konnen, beispielsweise als Teilerscheinung eines von Darmgeschwiiren 
ausgehenden septischen Prozesses oder im Gefolge bestimmter Komplikationen 
(Otitis media, Bronchopneumonie), sei noch besonders erwahnt. 

Die Meningitis typhosa kann in jedem Lebensalter auftreten, immerhin wird 
das jugendliche Alter, etwa bis zum 30. Jahre, bevorzugt. . 

Die Prognose ist im allgemeinen schlecht; doch wird auch uber Heilungen 
berichtet, und zwar ohne besondere Therapie. 

Die sog. Meningitis serosa bzw. sympathica typhosa (nichteitrige Form) ver­
lauft klinisch zunachst wie eine echte Meningitis, mit Somnolenz, Kopfschmerzen, 
Nackeni;!teifigkeit usw. Charakteristisch fur dieses Krankheitsbild ist das 
haufige Wechseln der klinischen Symptome. Der Liquordruck kann erhoht, 
der Zellgehalt vermehrt sein, nie aber in dem MaBe wie bei einer eitrigen Menin­
gitis. SCHOTTMULLER, der in Fallen mit heftigen Kopfschmerzen bei Fehlen 
sonstiger cerebraler bzw. meningitischer Erscheinungen haufig Zellwerte bis 
100 im Kubikmillimeter sah, konnte im Liquor dieser FaIle niemals Typhus­
bacillen nachweisen, halt aber den positiven Nachweis immerhin fiir moglich, 
wenn groBere Liquormengen zur Kultur verwendet werden. 

SCHOTTMULLER sieht in diesen Fallen wohl mit Recht die Ursache der Pleocytose des 
Liquors in einer Einschwemmung von Typhusbacillen in die Meningen. 

Auch beim Paratyphus sind Meningitiden beobachtet worden. 
STUART und KRIKORIAN berichten iiber einen Fall von todlich geendeter Meningitis mit 

dem GARTNERschen Bacillus. BRAHDY beschreibt einen Fall von Meningitis (13 Monate 
altes Kind), bei dem aus dem eitrigen Liquor Paratyphus B-Bacillen geziichtet wurden. 
In einem Fall von LYNCH, FRANK und SAMUEL, der ein 12 Monate altes Madchen betrifft, 
setzte die Krankheit mit gehauften klonischen Zuckungen in der linken Korperseite ein, 
verlief sehr stiirmisch und endete bereits irmerhalb 23 Stunden todlich. Die Autoren konnten 
insgesamt 15 gleichartige, letal geendete FaIle aus der Literatur zusammenstellen; es handelte 
sich vorwiegend urn Kinder. HAYSAKA sah insgesamt 4 FaIle von Meningitis, erzeugt durch 
den GARTNERschen Bacillus. In allen 4 Fallen handelteooes sich urn Paralytiker, bei denen 
sich die Meningitis wahrend einer Fieberkur entwickelte. Uber einen weiteren Fall berichteten 
vor kurzem STEVENSON und WILLS. Auch hier hatte keine schwerere Gastroenteritis 
bestanden. Anders in einem Fall von VAUGHN, wo sich die meningitischen Erscheinungen 
bei einem 15 Monate alten Kind anschlieBend an eine Enteritis ausbildeten. 

DaB auch nach anderen Darminfektionen wie Dysenterie, Amobenruhr, Cholera, 
Tuberkulose usw. Meningitiden vorkommen konnen, bedarf keiner besonderen 
Erwahnung. Eintrittspforte fUr den metastatisch sich ausbreitenden anders­
artigen Erreger (meist Streptokokken oder Staphylokokken) ist hier stets das 
Darmgeschwur. 

Die Pyocyaneus-Meningitis. 
Wenn fruher die Pathogenitat des Bacillus pyocyaneus fiir den Menschen 

als auBerordentlich selten galt (KLIENEBERGER, BAUMGARTEN, KOLLE und 
HETSCH), so wissen wir seit KOSSEL, E. FRAENKEL U. a., daB dieser Bacillus 
durchaus die Eigenschaften eines pathogenen Mikroorganismus annehmen und 
in septischer Weise den Organismus gefahrden kann. 

E. FRAENKEL fand unter seinem Material bis 1912 bei etwa 12000 Sektionen 13mal 
den Bac. pyocyaneus als alleinigen odeI' hauptsachlichen Erreger der auf dem Sektions­
tisch festgestellten Erkrankungen. Nach seiner Auffassung verlauft die Mehrzahl del' 
Pyocyaneusinfektionen akut und fast ausnahmslos letal. 
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In der Literatur sind nur wenige FaIle bekannt geworden, in denen der 
Bac. pyocyaneus zum Erreger einer Meningitis wurde. SONNENSCHEIN konnte 
bis 1923 nur einige FaIle aus der Literatur zusammenstellen. Er selbst fiigte 
den vornehmlich von SCHLAGENHAUFER mitgeteilten Fallen einen weiteren 
hinzu, der auch deswegen beachtenswert ist, weil die Meningitis im AnschluB 
an eine Lumbalpunktion entstanden war. 

Die Krankheit begann bei dem 20jahrigen Mann wenige Stunden nach dem Eingriff. 
Nach rascher Steigerung der meningitischen Symptome wurde der Kranke am 9. Tage 
benommen und starb 2 Tage spiiter. Die Diagnose der Pyocyaneusinfektion gelang bak­
teriologisch noch zu Lebzeiten (am 5., 7. und 10. Krankheitstage aus dem Lumbalpunktat). 
Die Sektion ergab eine Meningitis purulenta spinalis et basalis. Das Riickenmark war vom 
Lenden- bis zum Halsmark in einen dicken, eitrigen Mantel eingehii.llt, die Hirnbasis iiber­
deckt von Eiterablagerungen, die Seitenventrikel prall gefiillt mit triiber, eitriger FHissigkeit; 
im 3. und 4. Ventrikel fand sich dicker, rahmiger Eiter. Der iibrige Sektionsbefund war im 
wesentlichen regelrecht. 

Krankheitsverlauf und Sektionsbefund des Falles von SONNENSCHEIN hatten eine 
auffallende Ahnlichkeit mit 3 von SCHLAGENHAUFER mitgeteilten todlich verlaufenen 
Pyocyaneus-Meningitisfiillen, bei denen die Infektion nach Vornahme einer Lumbal­
anasthesie in Erscheinung getreten war. In diesen Fallen wurde der Bac. pyocyaneus in 
der verwendeten NaCI-Losung nachgewiesen. 2 der FaIle starben am 15. Krankheitstage. 

Nach Lumbalanasthesie sah auch H. SCHNEIDER eine Pyocyaneusmeningitis entstehen, 
die ebenfalls nach wochenlanger Krankheitsdauer vollig ausheilte. Auch hier wieder sofort 
nach der Anasthesie Auftreten meningitischer Symptome, sattelformig ansteigende Tem­
peratur. Nach wochenlanger Entfieberung traten wieder Riickfalle auf. Eine gleiche 
Beobachtung machte ADANT. 

Einen giinstig verlaufenen Fall haben KLIEWE und KOCH mitgeteilt. Bei einem 33/ 4jah­
rigen Knaben heilte die Pyocyaneusmeningitis nach mehreren Monaten aus. Von KLIEWE 
und KOCH wird ein Fall DE LA CAMPS erwahnt, bei dem sich die Krankheit iiber einen Zeit­
raum von P/2 Jahren hinzog. AnschlieBend an eine Lumbalpunktion (bei einem Tabiker) 
sahen auch LEVY und COHEN eine Pyocyaneusmeningitis auftreten. Der Fall ging ebenfalls 
in Heilung aus. In einem jiingst von SHREWSBURY mitgeteilten Fall enstand eine Pyo­
cyaneusmeningitis anschlieBend an eine Lumbalanasthesie. Der Fall ging in Heilung aus. 

In den letal verlaufenen Fallen von Pyocyaneusmeningitis erfolgte der 
Exitus durchschnittlich in der 2.-4. Woche, so daB die Prognose eines Falles, 
der die 4. Woche iiberlebt, im allgemeinen giinstiger zu stellen ist (H. SCHNEIDER). 

Die Milzbrandmeningitis (Meningitis anthraeiea). 
Die Milzbrandmeningitis ist eine durch sehr ausgedehnte Hamorrhagien 

innerhalb der arachnoidealen Raume gekennzeichnete entziindliche Erkrankung 
der weichen Hirn- und Riickenmarkshaute. Die hamorrhagische Entziindung, 
die zu profusen flachenhaften Blutungen fiihren kann, lokalisiert sich vor­
wiegend an der Hirnkonvexitat, so daB in sehr ausgesprochenen Fallen dem 
Hirn gleichsam eine rote Haube aufzusitzen scheint. 

Der erste Fall von Milzbrandmeningitis wurde von WAGNER 1874 mit­
geteilt. Ihm folgten weitere Fane von PALTAUF, MARCHAND, MERKEL, GOLD­
SCHMIDT, E. FRANKEL. 1913 hat FR- FULCI in einer umfassenden Arbeit das in 
der Literatur verstreut vorliegende Material gesammelt und diesen Fallen einen 
weiteren sehr eingehend untersuchten Fall hinzugefiigt. 

WOHLWILL fand in den von ihm untersuchten Fiillen, daB rote und weiBe Blutelemente 
im Bereich der entziindlich veranderten Meningen mindestens zu gleichen Teilen gemischt 
waren. Anders in der Hirnsubstanz, wo im allgemeinen die reinen Blutungen iiberwiegen; 
diese treten nicht nach Art von Ringblutungen auf, sondern fiillen die meist stark erweiterten 
Lymphscheiden prall aus. Da der Hauptsitz der parenchymalen Veranderungen die Rinde, 
die Stammganglien und das Marklager sind, ist mit WOHLWILL und anderen Autoren anzu­
nehmen, daB die Erreger auf dem Lymphweg ins Gehirn gelangen. 

Schon 1885 stellte MARCHAND fest, daB die ganze GefaBwand infolge Nekrose und 
eitriger Entziindung zerfallen kann. Die Nekrose ist sehr wahrscheinlich eine Folge der 
Auswirkung von Toxinen der massenhaft in den weichen Hauten liegenden Milzbrand­
bacillen. HERZOG hielt die ausgedehnten Blutungen in den Meningen fiir die Folge einer 
schweren Erkrankung der GefaBmedia. In gleichen Untersuchungen fand BEZI, daB groBere 
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Blutungen im Bereiche der Meningen erst dann entstehen, wenn sich die Milzbrandbacillen 
in den Lymphscheiden der GefaBe sowie den Lymphspalten der Haute stark vermehrt haben. 

Bei letal endenden Fallen von Milzbrand wird so haufig eine Meningitis beobachtet, 
daB ADELHEIM und KAKTIN eine gewisse Affinitat der Milzbrandbacillen zu den Meningen 
annehmen mochten. 

Kurz bemerkt sei, daB der Milzbranderreger auf verschiedenen Wegen in den Organismus 
und damit in die Meningen gelangen kann: 1. durch Eindringen von kleinen Hautwunden 
aus, 2. durch Verschlucken (Darmmilzbrand) und 3. durch Inhalation (Lungenmilzbrand). 
Von diesen Formen ist der Hautmilzbrand der haufigste. 

Das klinische Bild der Anthraxmeningitis deckt sich mit dem anatomischen 
Geschehen, insofern sich die meningealen Reizerscheinungen entsprechend der 
diffusen meningealen Blutung innerhalb kiirzester Zeit entwickeln und unter 
tiefer BewuBtseinstriibung bald zum Tode fiihren. 

Der Tod kann bei diesen Fallen aber auch ganz plotzlich eintreten, so bei dem von 
HERZOG beobachteten Kranken, der beim Umhergehen plOtzlich iiber Unwohlsein klagte 
und unter tonisch-klonischen Krampfen innerhalb einer Stunde starb_ Nicht ganz so 
stiirmisch war der Verlauf in einem von REYE besclu;~ebenen Fall. Der 59jahrige Mann, 
der am Tage vorher bereits iiber schlechtes Befinden, Ubelkeit und Schwachegefiihl in den 
Beinen geklagt hatte, war morgens noch aufgestanden. 1m Laufe des Nachmittags wurde 
er bereits benommen, abends komatos, wenige Stunden spater starb er. 

Einen eigenartigen Fall von Milzbrand-Meningo-Myeloencephalitis hat HANSE mit­
geteilt. Nach einem Milzbrandkarbunkel am Unterarm entwickelte sich bei dem 39jahrigen 
Mann das Bild einer Meningitis mit hochgradiger Somnolenz und deliranter Unruhe. Nach 
Riickgang der akuten Erscheinungen bildeten sich encephalomyelitische Symptome aus, 
die sehr an das Bild einer multiplen Sklerose erinnerten. 

Der Liquor ist in ausgesprochenen Fallen von Milzbrandmeningitis sangui­
nolent. Es gelingt regelmaBig und zwar leicht, aus ihm Milzbrandbacillen in 
Reinkultur zu ziichten, so daB die Diagnose einer Milzbrandmeningitis bei 
positivem Liquorbefund unschwer zu stellen ist. 

E. FRAENKEL halt bei jedem Fall von Milzbrand die bakteriologische Untersuchung 
des Lumbalpunktates fiir unbedingt erforderlich. 

Meningitis bei Maltafieber und BANGScher Krankheit. 
Das Maltafieber und die BANGsche Infektion sind septische Krankheiten, 

die sowohl hinsichtlich der Biologie ihres Erregers als auch hinsichtlich ihres 
Symptomenbildes und des Krankheitsverlaufes eine weitgehende Ahnlichkeit 
miteinander aufweisen. SCHITTENHELM hat jiingst in einer vergleichenden 
Studie "Maltafieber und BANG-Infektion" vom biologischen sowie klinischen 
Standpunkt beide Krankheiten miteinander verglichen und kommt, nachdem 
schon andere Autoren vor ihm (EVANS, BURNET und CONSEIL u. a.) auf die 
enge Verwandtschaft der Erreger hingewiesen hatten, zu dem SchluB, daB 
beide Erkrankungen "in ihrem Wesen und in ihrer AuBerung als identisch an­
zusehen sind". 

Das Maltafieber, dessen Erreger, ein kurzes, plumpes, fast kokkenartiges Bakterium, 
1887 von BRUCE entdeckt und deswegen auch als Brucella melitensis bezeichnet wurde, 
kommt vornehmlich in den Kiistenlandern des Mittelmeeres, aber auch in tropischen und 
subtropischen Gebieten Amerikas, Asiens usw. dauernd vor. In Europa wird die Krankheit 
im gesamten Mittelmeergebiet, insbesondere auf Malta, in der Tiirkei, in Griechenland, in 
Italien, auf Sizilien, Korsika und anderen Mittelmeerinseln, in Spanien, Siidfrankreich, 
auch in SiidruBland beobachtet. Die Krankheit wird von infizierten Ziegen und anderen 
Haustieren meist indirekt (Milch, Butter, Sahne usw.) auf den Menschen iibertragen. 

Die Inkubationszeit liegt im allgemeinen zwischen 6 und 14 Tagen; doch wurden auch 
Zeitraume bis zu 2 Monaten beobachtet. Dem Ausbruch des Fiebers gehen Allgemein­
erscheinungen (Apathie, Appetitlosigkeit und Kopfschmerzen) voraus. Das allmahlich 
einsetzende Fieber erreicht Hohen bis zu 39 und 40°, es wechseln kiirzere oder langere Fieber­
perioden mit fieberfreien Phasen abo Entsprechend haben die Englander die Krankheit 
auch als "Undulant Fever" bezeichnet. Die Krankheit kann von Anfang an wie ein schwerer 
Typhus verlaufen und schnell todlich enden, immerhin ist ein solcher Verlauf selten. Haufiger 
ist der ausgesprochen chronische Verlauf, der sich iiber Zeitraume von Monaten bis zu 
2 Jahren erstreckt. Die Dauer der Fieberwellen schwankt zwischen 1 und 6 Wochen_ Das 
Fieberstadium ist durch das gleichzeitige Bestehen von Gelenkschmerzen und Gelenk-
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schwellungen, von allgemeiner Schwache und haufig auch von sehr heftigen Neuralgien in 
allen Korperteilen gekennzeichnet. 

Die Diagnose wird durch den kulturellen Nachweis des Erregers gesichert. Gelingt 
dieser Nachweis nicht, so entscheidet die Agglutination von Kulturen des Erregers durch 
das Serum des Kranken, die schon einige Tage nach.Einsetzen des FieOOrs ziemlich erheblich 
sein .)iann und von da ab immer weiter steigt. 

Uber die mannigfachen neuralen Komplikationen verdanken wir ROGER eine Anzahl 
wertvoller Arbeiten. Er unterscheidet zwischen den cerebralen, den medullaren, den radi­
kularen bzw. neuritischen und den meningealen Komplikationen. Mangels eigener Er­
fahrungen halte ich mich im folgenden an seine AngaOOn. 

Die Meningen sind verhaltnismaBig haufig beim Maltafieber in Mitleiden­
schaft gezogen. Wir haben hier ahnlich wie beim Typhus zu unterscheiden 
zwischen meningealer Reaktion und der echten Melitokokkenmeningitis. Die 
meningeale Reaktion ist lediglich eine Begleiterscheinung der Allgemeininfektion, 
im Liquor ist nur eine schwache Lymphocytose bei minimaler EiweiBvermehrung 
nachweisbar. Den gleichen Liquorveranderungen begegnen wir auch bei allen 
Melitokokkenprozessen in unmittelbarer Nachbarschaft der Meningen, z. B. 
bei einer Encephalitis, Myelitis oder auch bei Wurzelaffektionen, ferner bei 
Knochenprozessen (z. B. bei der Spondylitis melitococcica). 

Die echte Melitokokkenmeningitis ist verhaltnismaBig selten, sie verlauft 
klinisch wie jede andere eitrige Meningitis. Das Fieber ist im allgemeinen auf­
fallend niedrig, selten hoher als 38° und zeigt einen ausgesprochen chronischen 
Verlauf. Pleocytose und EiweiBgehalt des Liquors sind maBig vermehrt. Nach 
ROGER wurde das Bacterium melitensis bisher nur 3mal im Liquor gefunden, 
und zwar in den Fallen von DESAGE, PELLERIN und VINERTA, LEMAIRE und 
SANFILIPPO. 

Die Meningitis entwickelt sich in der Regel erst mehrere W ochen nach 
-oberstehen der Allgemeininfektion. Wiederholt wurden Lahmungen einzelner 
Muskelgruppen beschrieben, z. B. der Schulter- und FuBmuskulatur. 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig. 
Uber einen Fall chronischer spinaler Pachy- und Leptomeningitis nach Melitokokken­

infektion hat jiingst NOTo berichtet. Nach etwa halbjahrigem Verlauf bildete sich bei dem 
20jahrigen Schlachter zunehmend das Bild einer medullaren Kompression in Hohe des 7. 
und 8. Dorsalsegmentes aus. Der Kranke starb 2 Jahre nach Fieberbeginn unter septischen 
Erscheinungen. Die Sektion ergab eine adhasive Meningitis vom Bulbus bis zum 8. Dorsal­
segment abwarts. 

Die BANGsche Infektion, deren Erreger, ein kleines, kokkenahnliches Bacterium, 1896 
durch BANG und STRIBOLT entdeckt wurde, ist eine in den letzten Jahren mehr und mehr 
bekanntgewordene septische Erkrankung. 1921 hat BEVAN erstmals die Erkrankung mit 
dem Verwerfen des Rindes in Beziehung gebracht. Der erste sichere Fall von BANGscher 
Krankheit des Menschen wurde 1924 von KEEFER (Nordamerika) mitgeteilt. In der Folge­
zeit mehrten sich die Mitteilungen gleichartiger Falle. Das Interesse der Kliniker wurde 
alsdann (1927/28) durch KRISTENSEN (Danemark) neu geweckt. In Deutschland haOOn 
vor allem BURGER, lliBS, WEIGMANN, HEGLER, SCHOTTMULLER, SCHITTENHELM, PRAUSNITZ 
und POPPE der Krankheit ein besonderes Interesse geschenkt und unsere Kenntnis vom 
Wesen der Krankheit erheblich bereichert. Besonders haufig wurde die Krankheit im 
~orden Europas beobachtet, vor allem in Danemark und Schleswig-Holstein. Seitdem in 
groBeren Kliniken von allen "typhusverdachtigen" Kranken regelmaBig neOOn dem "Typhus­
WIDAL" auch die Agglutination auf den BANGschen Erreger angestellt wird, ist man sich 
iiber die auBerordentliche Verbreitung dieser Infektion klar geworden (HEGLER). 

Die Infektion des Menschen mit Bact. abortus BANG geht in der Hauptsache von er­
krankten Rindern und Schweinen, seltener Schafen aus. Diese Tiere scheiden das BANGSche 
Bacterium in groBer Masse mit Exkreten und Sekreten (Milch) oft jahrelang aus. Beim 
Tier kommt es nicht wie beim Menschen zur Aligemeininfektion. 

Warum trotz der groBen Verbreitung des Erregers immer nur vereinzelt Krankheitsfalle 
vorkommen, wissen wir nicht. Nur selten erkranken Kinder, Frauen wieder seltener als 
Manner. Eine direkte tJbertragung von Mensch auf Mensch wurde bisher erst einmal 
beobachtet (SCHNURER). 

Die Inkubation schwankt zwischen 2 und 4 Wochen, sie kann aber auch wie beim Malta­
fieber bis zu mehreren Monaten betragen. Nicht mit Unrecht hat KRISTENSEN das klinische 
Bild der BANGSchen Krankheit als ein "gutartiges Maltafieber" bezeichnet. Wie dort 
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verlauft das Ficber auch hier oft wellenfiirmig, wobei dasAllgemeinbefinden auffallend wenig 
gestort ist. Wie beim Typhus ist der PuIs in der Regel verlangsamt, dagegen die Milz oft 
schmerzhaft geschwollen. Selten bestehen Leberschwellung und lkterus. 

Sowohl Hohe als auch Dauer des Fiebers schwanken innerhalb weiter Grenzen. Es 
sind FaIle mit einer Erkrankungsdauer bis zu 2 Jahren beschrieben worden. 

-ober neurologische Komplikationen bei BANGScher Krankheit ist in den letzten Jahren 
einige Male berichtet worden. Die wahrend des Fieberstadiums haufig auftretenden neuralgi­
formen Beschwerden haben offensichtlich keine organische Grundlage, sondern sind ebenso 
wie andere vasomotorische und vegetative Storungen als eine durc~. den Allgemeininfekt 
bedingte funktionelle Schadigung vegetativer Zentren aufzufassen. Uber das Vorkommen 
eines echten encephalitischen bzw. myelitischen Prozesses wahrend oder im AnschluB an 
eine BANGSche Infektion ist bisher nichts Sicheres bekannt. 

Die M eningen k6nnen sich primar und sekundar am KrankheitsprozeB 
beteiligen. Wie beim Maltafieber (s. S. 361) kommt es verhaltnisma13ig haufig 
zu einer sog. meningealen Reaktion als Begleiterscheinung der Allgemein­
infektion. Uber die Liquorverhaltnisse wissen wir infolge Fehlens systematischer 
Liquoruntersuchungen bisher nichts. Soviel aber ist sicher, daB wie beim Malta­
fieber auch bei der BANGSchen Infektion eine echte, durch den Bac. BANG erzeugte 
Meningitis vorkommt. 

Bei einem von BERGMARK 1931 beschriebenen 55jahrigen Mann mit BANGScher Krankheit 
entwickelte sich ein neurologisches Symptomenbild. Nach vortibergehend bestandener 
Hyperasthesie der Kopfhaut, einer septischen Retinitis traten wenige Monate spater unter 
Fieber erneut starke Kopfschmerzen sowie eine leichte Nackensteifigkeit mit Schmerzen in 
Armen und Beinen auf. Das Gehor verschlechterte sich, es bildete sich eine Parese der 
linken Gesichtshalfte und des linken Armes aus, dabei bestand eine Stauungspapille, die zu 
Atrophie des Opticus fUhrte. 1m Laufe der nachsten Wochen schwanden die Patellar- und 
Achillessehnenreflexe, das BABINsKIsche Zeichen wurde positiv. Der Liquor war schwach 
gelb gefarbt, der EiweiBgehalt vermehrt. Die ZeIlzahl schwankte zwischen 20 und 180 in 
1 cmm, der Liquordruck zwischen 150 und 400 mm. Die Komplementreaktionen im Blut 
undLiquor erwiesen sich als positiv. Der Kranke starb unter den Zeichen einer fortschreiten­
den Kachexie. Schon vorher (1929) hatte VERA JOHNSON tiber Auftreten von Muskel­
atrophien, Paresen und Sensibilitatsstorungen bei einem 36jahrigen, an Febris BANG er­
krankten Mann berichtet. Die Paresen und Atrophien betrafen hauptsachlich die Schulter­
muskulatur. Es bestand ferner eine leichte Atrophie der kleinen Handmuskulatur beiderseits. 

1932 berichtete SEVERIN auf der Vereinigung stidostdeutscher Psychiater und Neuro­
logen tiber einen 20jahrigen Landwirtseleven mit BANGScher Infektion, bei dem "neben 
dem SYI.?ptomenkomplex einer Meningitis starkere Lordose, Druckschmerzhaftigkeit und 
leichtes Odem der Lendenwirbelsaule mit segmentarer hinterer Wurzelreizung" bestanden. 
Ob es sich in diesem Fall, der wegen "Verdachtes einer Lendenwirbelknocheneiterung" 
nicht lumbalpunktiert wurde, wirklich urn eine Meningitis gehandelt hat, scheint mir nicht 
erwiesen. 

Gleiches gilt fUr die von STARKER 1932 mitgeteilten 7 FaIle. STARKER beschreibt eine 
Anzahl Kranker, bei denen sich im AnschluB an eine Brucella mehr oder weniger ausgedehnte 
Muskelatrophien teils der Schulter, teils der Htifte, aber auch der Extremitaten entwickelten. 
Leider wurde in keinem der FaIle eine Lumbalpunktion vorgenommen, jedenfalls wird 
nichts tiber den Liquorbefund gesagt. 

Vor kurzem hat BINGEL aus meiner Abteilung tiber einen 32jahrigen StraBenbahn­
schaffner berichtet, der mit dem Symptomenbild einer Meningitis zur Krankenhausaufnahme 
gelangte. Er war unter Allgemeinerscheinungen (Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopf­
schmerzen, spater auch Erbrechen) erkrankt. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus fand sich 
eine geringe Nackensteifigkeit und eine doppelseitige Stauungspapille von 2-3 D. Der 
Liquordruck betrug 240 mm Hg. 1m klaren Liquor fanden sich 290/3 Zellen in 1 cmm; 
die EiweiBreaktionen waren positiv. Der Liquor, der bakteriologisch zunachst steril gefunden 
wurde, agglutinierte BANG-Bacillen bis 1 : 400, in gleicher Weise agglutinierte das Blut­
serum. Die Temperaturkurve - die Krankheit verlief subchronisch - zeigte einen deutlich 
undulierenden Charakter. Die fortlaufende Liquorkontrolle (Liquor teils lumbal, teils 
zisternal entnommen) ergab ein Ansteigen der ZeIlzahl bis 940/3. Das Zellbild war im wesent­
lichen stets das gleiche: vorwiegend kleine Lymphocyten und maBig viele Makrophagen, 
nur vereinzelte Leukocyten. Der EiweiBgehalt nahm standig zu, wobei die Zacke in der 
Mastixkurve weiter nach rechts rtickte. Etwa 3 Monate nach der Krankenhausaufnahme 
gelang es Prof. JACOBSTHAL, BANG-Bacillen aus dem Liquor zu ztichten. Nunmehr konnte 
es keinem Zweifel mehr unterliegen, daB das meningeale Krankheitsbild, das inzwischen 
in Heilung ausgegangen ist, eine echte BANG-Meningitis war. 
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Der von BINGEL und JACOBSTHAL mitgeteilte Fall bringt, soweit sich fest­
stellen lieB, zum ersten Male den bakteriologischen Beweis, daB BANGSche 
Bacillen eine Meningitis erzeugen konnen. 

Die in diesem Faile gemachten klinischen Erfahrungen, vor aHem der Liquorbefund 
mit dem sehr starken EiweiBgehalt, diirften nunmehr auch die von VERA JOHNSSON, von 
BERGMARK und STARKER beschriebenen neuritischen und apyotrophischen Vorgange 
erklaren. In Analogie zu chronischen Meningitiden anderer Atiologie erscheint es mir 
erlaubt anzunehmen, daB der meningitische ProzeB sich auf die ein· und austretenden 
Nervenwurzeln auswirkt, zunachst entziindlich, spater narbenbildend bzw. komprimierend. 

Dber einen Fall von Meningomyelitis bei BANGScher Krankheit hat jiingst KRABBE 
berichtet. Neben meningealen Reizerscheinungen (Xanthochromie des Liquors mit sehr 
starker Albuminvermehrung, Pleocytose von 456/3, spater sogar von 936/3) bestand 
eine spastische Parese beider Beine mit BABINSKISchem Phanomen bei Fehlen der Achilles· 
sehnenreflexe und Abschwachung der Kniesehnenreflexe. Das Zustandsbild besserte sich 
unter einer Typhusvaccinebehandlung, jedoch blieben die Pyramidenzeichen bestehen. 

Seltenere Formen von Meningitis. 
Die Meningitis, die durch den Streptococcus viridans erzeugt wird, ist den 

biologischen Eigenschaften des Erregers entsprechend verha,ltnismaBig milde 
und verlauft schleichend. 

In einem von SAWITZ beschriebenen Fail, einem 17jahrigen Madchen, betrug die Dauer 
der Meningitis 26 Tage. Das Madchen starb jedoch nicht, wie SAWITZ ausdriicklich hervor· 
hebt, unter den Zeichen einer Meningitis, sondem an den Folgen einer Endokarditis. 1m 
Liquor, der bei wiederholter Punktion leicht blutig gefunden wurde und stark leukocyten. 
haltig war, konnten ebenso wie im Blut die Erreger in Reinkultur nachgewiesen werden. 
Ober weitere FaIle berichten SCHOTTMULLER, STEINERT, KUCZINSKI und WOLFF, KOCH 
und SALUS. 

In einem von PATZIG beschriebenen Fall lieBen sich keinerlei sonstige Zeichen einer 
Viridansinfektion, insbesondere nicht eine Endokarditis nachweisen. Der ISjahrige Junge 
war akut mit Schiittelfrost, Fieber und Erbrechen erkrankt. Der Liquor, aus dem der 
Streptococcus viridans in Reinkultur geziichtet werden konnte, zeigte eine starke ZeH. 
vermehrung, die zu 93 % aus Leukocyten bestand. Am 3. Tage trat ein sehr ausgedehnter 
Herpesausschlag im Gesicht auf. Die Leukocytose des Blutes betrug 10 200. Bereits am 
6. Tage war der Kranke fieberfrei und gesundete. 

Einen todlich endenden Fall von Meningitis durch Streptococcus viridans hat LANGE 
(1926) beobachtet. Der schleichende Krankheitsverlauf war durch schubweise auftretende 
Blutungen, durch eine Ptosis, epileptiforme Anialle und eine Hemiplegie gekennzeichnet. 
Eine Sektion wurde nicht gemacht. 

Der Proteusbacillus kann, wenn auch selten, zum Erreger einer eitrigen 
Meningitis werden. Es sind Fiille von GOEBEL, Ross, BAUER, BISCHOFF und 
BREKENFELD beschrieben worden. 

Bei dem von BISCHOFF und BREKENFELD mitgeteilten Fall (31/ 2 Monate altes Kind) 
ergab die Sektion neben einer Leptomeningitis, wahrscheinlich infolge Geburtsschadigung, 
eine eitrige, auf eine HirnhaIfte beschrankte eitrige Entziindung der Hirnhaute. Aus dem 
Ventrikelpunktat konnte das Bacterium proteus vulgare geziichtet werden. Als Ausgang 
der Allgemeininfektion wurde der Darm angesehen. 

In einem 1930 von KORTENHAUS mitgeteilten Fall ging die Infektion vom Ohr aus. 
tJber einen Fall von Meningitis beim Saugling, erzeugt durch den Bacillus 

acidi lactici, hat GREENTHAL 1921 berichtet. Seiner Mitteilung folgten weitere 
Beobachtungen von SHERMAN (1922) und von PASACHOFF (1931). DaB eine 
solche Meningitis sich auch in spiiteren Lebensabschnitten entwickeln kann, 
beweist eine von RAY mitgeteilte Beobachtung, die einen 55jahrigen Mann 
betraf, der an der Meningitis zugrunde ging. Die Erreger konnten hier im Blut 
und Liquor kulturell nachgewiesen werden. 

FaIle von Meningitis, erzeugt durch den Bacillus lactis aerogenes, haben 
SCHEIB (1900) und BEITZKE (1904) mitgeteilt. In beiden Fallen, die letal endeten, 
handelte es sich ebenfalls um Siiuglinge. 

Einen durch den Micrococcus tetragenus hervorgerufenen Fall von Meningitis 
beschrieb BONANNO. Den gleichen Erreger konnte VAN RIEMODYK in einem 
Fall (2jiihriges Kind) von todlich verlaufener Meningitis ziichten. 
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KOCH-WEEKsche Bacillen als Erreger einer Meningitis im Kindesalter sind 
1927 zum ersten Male von H. MEYER beschrieben worden. Die Kinder im Alter 
von 2-18 Monate erkrankten fieberhaft mit schweren meningitischen Sym­
ptomen. Von 6 Fallen verliefen 2 foudroyant innerhalb weniger Tage todlich, 
4 starben nach 4-5 Wochen. Ungefahr gleichzeitig mit HUGO MEYER sahen 
HEDWIG MEYER und R. STEINERT 2 Falle gleicher Genese, die auch letal endeten. 
Pathologisch-anatomisch fand sich jedesmal das gleiche Bild einer schweren 
eitrigen Meningitis. Die bakteriologische Untersuchung ergab kleine gram­
negative Stabchen, die als KOCH-WEEKsche Bakterien sichergestellt werden 
konnten. Auf welchem Wege diese Bakterien, die bisher nur als Erreger einer 
vornehmlich im Friihjahr und im Sommer vorkommenden Conjunctivitis 
Bedeutung erlangt haben, in die Meningen gelangten, ist unbekannt. 

Die echte Pestmeningitis kommt nach PASO nur bei der Bubonen-, nicht 
aber bei der Lungenpest vor und auch hier nur auBerst selten. PASO konnte 
1925 nur 19 Falle aus der Literatur zusammenstellen, denen er eine weitere 
Beobachtung anfiigte. Ob auch eine primare Meningenpest ohne vorherige 
Lokalisation des Erregers in den Driisen vorkommt, ist nicht mit Sicherheit 
erwiesen. In 50% der von PASO aufgefiihrten Falle handelte es sich um Kinder. 

Auffallend selten ist eine Meningitis nach Lumbalpunktion beobachtet bzw. 
beschrieben worden. Dies hat moglicherweise seinen Grund darin, daB der 
Liquor iiber bactericide Krafte verfiigt und evtl. mit der Nadel eingedrungene 
Keime schnell abtotet. In einem von LEVY und COHEN mitgeteilten Fall von 
Tabes kam es im AnschluB an die Lumbalpunktion zu einer durch Pyocyaneus 
erzeugten Meningitis, die ausheilte. mer eine gleichartige Infektion haben 
SCHLAGENHAUFER und SONNENSCHEIN berichtet (s. auch S. 359). Erwahnt 
sei ferner noch ein Fall HAMMERS, bei dem die Sektion eine eitrige Meningitis 
spinalis ergab. Eine meningeale Infektion nach Lumbalanasthesie sahen 
SCHLAGENHAUFER, ferner ADANT und SHREWSBURY (s. auch S. 359). 

Die meningeale Spiroehatose (WEILsehe Krankheit). 
Die meningeale Spirochatose hat in den letzten Jahren mehr und mehr das 

Interesse des Klinikers geweckt. Bei einem meningitis chen Symptomenkomplex 
unklarer Atiologie ist stets daran zu denken, daB es sich um eine sog. meningeale 
Spirochatose handeln kann. 

TROISIER hat bereits seit 1916 der meningealen Spirochatose sein besonderes Augen­
merk geschenkt. In einer 1933erschienenen, groBangelegtenMonographie hat er zusammen 
mit BOQUIEN aHe bis zu diesem Jahre in der Literatur bekannt gewordenen Falle zusammen­
gestellt und ihnen seine eigenen Beobachtungen angefiigt. Als auslOsendes Agens dieser 
Krankheit sehen die beiden Autoren die 1914 von INADA und Ino beim rezidivierenden 
infektiosen Ikterus gefundene Spirochate an, die sie durch 1Jbertragung von Blut eines 
solchen Kranken auf das Kaninchen in der Leber dieses Tieres nachweisen konnten. TROISIER 
und BOQUIEN sind zu der tl"berzeugung gelangt, daB wohl in den meisten Fallen von menin­
gealer Spirochatose die Erreger mit den Spirochaten der WEILschen Krankheit, auch Icterus 
infectiosus und Spirochaetosis icterohaemorrhagica genannt, identisch sind. 

Die WElL8che Krankheit, die durch die Spirochaeta icterogenes ausgelOst 
wird, ist eine Allgemeinerkrankung mit sehr charakteristischem Fieberverlauf, 
bei der neben Leber, Niere, Muskulatur und Kreislauforganen auch das Hirn 
sowie vor allem seine Haute vom ProzeB ergriffen werden konnen. 

Die Spirochaeta icterogenes ist ein feines, zartes Gebilde von etwa 9-10 fl Lange und 
etwa 0,2", Breite. Von einem dickeren, gestreckten Mittelstab grenzen sich meist deutlich 
zwei hakenformige, oft scharf umschriebene Enden wie Kleiderbiigel ab, die sich leicht 
verjiingen und haufig mit einem Knopfchen endigen (HEGLER). Betreffs farberischer Dar­
steHung und Kultur der Spirochaten sei auf die entsprechenden Handbiicher der Bakterio­
logie verwiesen. 

Die Infektion erfolgt nicht von Mensch auf Mensch, d. h. nicht durch Kontakt­
infektion. Wie Laboratoriumsinfektionen gelehrt haben, dringen die Spirochaten 



Die meningeale Spirochatose (WEILsche Krankheit). 365 

wahrscheinlich durch die Haut oder die Schleimhaute in den Organismus ein. 
Haufigster Ubertrager ist das verschmutzte Wasser (Kanale, Badeanstalten, 
Siele, Siimpfe usw.). Die Spirochaten sind schon wenige Tage nach Durchwandern 
der Haut im Blute nachweisbar, und zwar sowohl durch die Kultur als auch durch 
den Tierversuch. Nach dem 8. Tage gelingt ihr Nachweis im Blut im allgemeinen 
nicht mehr, dagegen wohl noch gelegentlich im Liquor cerebrospinalis. Die 
Hauptansiedlungsstatte sind Leber und Niere, von wo aus sie alsdann mit dem 
Harn ausgeschieden werden. 

GroBere Epidemien sind bisher nicht beobachtet worden. Meist pflegt die 
Zahl der Erkrankungsfalle nicht groBer als 10-20-30 zu sein (HEGLER). 
Die Kranken infizieren sich meist an einer gemeinsamen Infektionsquelle (Bade­
anstalt). Die Krankheit tritt bevorzugt in der warmen Jahreszeit auf, nach 
TROISIER und BOQUIEN besonders in der Zeit vom Juli bis Oktober, nie im 
April. Es werden Manner sehr viel haufiger befallen als Frauen. Von 77 WEIL­
Fallen der letzten 8 Jahre in Hamburg betrafen nur 4 Frauen (HEGLER). 

Das Alter scheint auf das Zustandekommen der Infektion keinen EinfluB 
zu haben. Es konnen Kinder und Erwachsene in gleicher Weise erkranken. 
TROISIER und BOQUIEN fanden als Durchschnittsalter 24 Jahre. 

Dar Hauptverbreiter der WEILschen Spi,rochate ist die Ratte. Als Dauer­
ausscheider dieser Spirochaten verunreinigt sie die Gewasser (Badeanstalten, 
Siele, Kanale usw.). Niemals jedoch ist mit Sicherheit beobachtet worden, daB 
die Ratte den Menschen direkt infiziert. In den Fragen der Biologie des Er­
regers der WEILschen Krankheit verdanken wir unsere Hauptkenntnisse den 
Arbeiten von UHLENHUTH und ZIMMERMANN, M. ZUELZER und SCHUFFNER. 

Die Inkubation halt sich zwischen 5 und 14 Tagen. Wenngleich schon das 
Blut gegen Ende der Inkubationszeit infektiOs ist, sind doch klinisch urn diese 
Zeit noch keine besonderen Storungen nachweisbar. In der Regel eroffnet ein 
Schiittelfrost die Szene; erst von jetzt ab ist das Allgemeinbefinden starker 
beintrachtigt. Es wird iiber hochgradigeApathie, iiber Muskel-, vor allem Waden­
schmerzen geklagt, sodann auch iiber Kopf- und Nackenschmerzen. Unter 
27 von HEGLER beschriebenen Fallen fehlten die auBerordentlich charakteristi­
schen Wadenschmerzen nur zweimal; einer von diesen beiden Kranken war 
langere Zeit stark benommen gewesen. Nicht minder heftig konnen die Schmer­
zen in den Nacken- und langen Riickenmuskeln sein. Nur seIten fehIt das Er­
brechen. Dar Appetit ist vollig erloschen, dabei besteht qualender Durst. 
Das BewuBtsein bleibt nicht immer klar. Dar Gesichtsausdruck ist miide, 
angstlich, die Zunge trocken, rissig und in der Regel stark belegt. Haufig besteht 
eine Herpes labialis und eine Conjunctivitis. 

Das Fieber ist auBerordentlich charakteristisch. Es steigt nach dem Schiittel­
frost schnell auf 39-40°, die erste Fieberperiode dauert etwa eine Woche, in 
der es sich schon vom 3. oder 4. Tage an zu senken beginnt. Nach einem fieber­
freien Intervall von 4-8 Tagen kommt es zu einem erneuten Anstieg der Tem­
peratur, d. h. etwa vom 14.-16. Tage an. Auch diese Fieberperiode klingt in 
gleicher Weise ab wie die erste, es konnen ihr spater noch eine dritte und sogar 
eine vierte Fieberphase folgen. Die Hohe der Temperatur geht keineswegs 
immer mit der Schwere der Krankheit parallel. Schon wahrend der ersten 
Fieberperiode setzt der die Krankheit charakterisierende Ikterus ein, er kann 
freilich auch, wie wir es jiingst in einem von BINGEL 1 mitgeteilten FaIle sahen, 
f0hlen. Dar Puls ist haufig verlangsamt, der Blutdruck oft auffallend niedrig. 

Betreffs der iibrigen klinischen Symptome sei auf die Handbiicher der inneren 
Medizin (s. speziell die Abhandlung von C. HEGLER in der Neuen Deutschen 
Klinik, Bd. 12. 1934) verwiesen. Erwahnt sei nur noch, daB es zu ausgesprochenen 

1 Erscheint demnachst in Klin. W schr. 
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psychischen Storungen kommen kann. FAVRE und MATHIEU sprechen sogar 
von einer psychischen Form der meningealen Spirochatose. Sorgfaltige klinische 
Feststellungen verdanken wir hier vor allem den Studien von COSTA und 
TROISIER. 

S<)hon sehr fruh kann sich das N ervensystem am ProzeB beteiligen. Ein ge­
wisser Meningismus fehIt in den schwereren Fallen kaum jemals. TROISIER 
und BOQUIEN haben die einzelnen Symptome, die auf eine meningeale Beteiligung 
schlieBen lassen, sorgfaltig aufgezahlt. Es sind im ganzen die gleichen Symptome, 
die wir auch sonst bei meningealen Reizzustanden beobachten. HEGLER be­
richtet, daB in einem seiner FaIle die allgemeine Muskelspannung so hochgradig 
war, daB der Verdacht auf Tetanus entstand. Von seinen Fallen hatten 3 einen 
gelben Liquor mit leichter Vermehrung des EiweiBgehaItes und der Zellzahl. 
TOMITA (zit. nach HEGLER) fand bei 28 Fallen von WEILscher Krankheit in 
Japan den Liquordruck regelmaBig erhoht. Uber weitere FaIle von meningealer 
Spirochatol$e haben eingehend TROISIER und BOQUIEN, sodann LAIGNEL­
LAVASTINE, GARNIER, NICAUD und MAISLER, HARVIER und WILM berichtet. 

In dem von LAIGNEL-LAVASTINE beobachteten Fall erkrankte ein 33jahriger Mann 
subakut mit Allgemeinerscheinungen, heftigen Kopf- und Ruckenschmerzen. Es hestand 
eine Schwellung der cubitalen Lymphdriisen, ein Herpes symplex und eine Conjunctivitis, 
jedoch kein Ikterus und keine Milzschwellung. Die Lumbalpunktion ergah einen truben 
Liquor mit 400 Zellen in 1 cmm, davon waren 59 % polynucleare; der Zellgehalt ging innerhalh 
einer Woche fast bis zur Norm zurUck. Der Verdacht, daB es sich um eine Spirochaten­
meningitis handeln konne, war dadurch gegehen, daB der Kranke in mit Ratten verseuchten 
Gewassern gearbeitet hatte. Die Agglutinationsprohe des Liquors, der Spirochaten aggluti­
'nierte, machte die Diagnose Spirochatenmeningitis wahrscheinlich, ohwohl die Verimpfung 
von Liquor und Urin auf Meerschweinchen negativ blieb. In dem von GARNIER, NICAUD 
und MAISLER mitgeteilten Fall erkrankte ein 36jahriger Schlachter fieherhaft mit Kopf­
und Ruckenschmerzen. Auch hier hestand ein meningeales Syndrom mit Herpes und 
Conjunctivitis. 1m Liquor fand sich eine maBige Lymphocytose. Die Verimpfung von 
Liquor und Urin auf Meerschweinchen rief hei den Tieren eine Erkrankung hervor, die mit 
Blutungen und Ikterus einherging; in diesem Fall wurden Spirochaten nachgewiesen. Das 
Serum des Kranken agglutinierte Leptospiren in einer Verdunnung von 1 : 1Q9 000, der 
Liquor nur 1 : 50. Die Infektion war wahrscheinlich im Schlachthaus erfolgt. Uber einen 
dritten Fall berichten HARVIER und WILM. In diesem Fall, der eine Taucherin betraf, 
fehlten Herpes und Conjunctivitis. Auch hier wurde die Diagnose mittels Agglutination 
gestellt. Der Fall ging wie die beiden anderen in Heilung aus. 

Dilferentialdiagnostisch ist in unklaren FaIlen, besonders wenn ein Ikterus nicht besteht, 
in erster Linie an den Meningismus bei akuten Infektionskrankheiten zu denken, bei einem 
sehr akuten Beginn auch an eine epidemische Meningitis, besonders weun schon am ersten 
Tage ein Herpes besteht. Entscheiden wird hier stets der Liquorbefund. Fiir die Diagnose 
einer meningealen Spirochatose seien als besonders wichtig noch 2 Momente erwahnt. Das 
eine ist die Blutsenkungsgeschwindigkeit: sie ist schon in den ersten Tagen nach Ausbruch 
der Krankheit stark erhoht, das andere ist das Auftreten agglutinierender und komplement­
hindender Stoffe im Blut. Ein Agglutinationstiter von 1 : 200, etwa vom 10.-12. Tage 
an und ein weiterer Anstieg in den folgenden Tagen ist diagnostisch absolut beweisend. 
Besonders wertvoll ist die jungst von GAETHGENS angegehene Komplementbindungsreaktion. 

TROISIER und BOQUIEN erortern die Moglichkeit, daB vielleicht auch gewisse FaIle sog. 
aseptischer Meningitis hierher gehoren, ehenso wie FaIle von herpetischer Meningitis. Es 
sind dies einstweilen nur Vermutungen, fUr die vorlaufig noch jeder Beweis fehlt. 

nber das histologische Substrat ist hisher nur wenig bekannt geworden, dies offensichtlich 
aus dem Grunde, weil die Prognose der meningealen Spirochatose im allgemeinen giinstig 
ist. BINGEL hat uber einen tiidlich verlaufenen Fall von WEILscher Krankheit berichtet, 
bei dem sich eine Makrophagenmeningitis und frische, entzundliche Veranderungen im 
Ependym fanden, auBErdEm auch herdfiirmig verteilteZellveranderungen ischamischer Art 
an verschiedenen Stellen des Rindengraues. Es fanden sich hier zahlreiche Spirochaten 
im Myokard, in der Wadenmuskulatur, in der Leber und in der Niere, nicht aber in den 
Meningen. Dieser Befund deckt sich mit dem anderer Autoren insofern, als bisher die 
Spirochaten zwar haufig in den Organen, aher nicht in den Meningen gefunden worden sind. 
Nur KANEKO berichtet uber einige FaIle mit positivem Spirochatennachweis in den Meningen 
und um die GefaBe im Nervengewebe. Es handelt sich hier jedoch urn FaIle, die schon in 
einem relativ fruhen Stadium gestorben waren. Dies erklart auch, warum hei der experi-
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mentellen Spirochatose der Meningen die Spirochaten beim Meerschweinchen haufig und in 
groBer Zahl nachgewiesen werden konnten. 

Tierexperimentell haben zuerst COSTA und TROISIER eine Meningitis mit WEILscher 
Spirochate erzeugt. Die geimpften Tiere (Meerschweinchen) erkrankten nach subduraler 
Infektion unter meningealen Erscheinungen, fiir die sich spater auch ein entsprechender 
histologischer Befund erheben lieB. 

Die Progno8e der meningealen Spirochatose ist durchweg gut, wahrend sie in Fallen von 
WEILscher Krankheit, die von Anfang an mit schweren Aligemeinerscheinungen einhergehen, 
nach den bisher vorliegenden Berichten keineswegs als absolut giinstig bezeichnet werden 
kann (s. hierzu HEGLER in der Neuen Deutschen Klinik). 

In der Behandlung der meningealen Spirochatose miissen wir uns vorlaufig noch mit 
allgemeinen und symptomatischen MaBnahmen begniigen. Eine spezifische Therapie 
kennen wir bis jetzt nicht. Immerhin sei erwahnt, daB TROISIER und BOQUIEN Wismut 
und Yatren empfehlen. 

Die Blastomykose der Meningen. 
Die Blastomykose des Zentralnervensystems ist eine verhaltnismaBig seltene 

Krankheit. Sie scheint in anderen Landern, vor allem in Amerika haufiger 
vorzukommen als in Deutschland. 

Uber einen Fall von Blastomykose des Hims hat zum erstenmal v. HANSEMANN (1905) 
berichtet. Die richtige Diagnose wurde in diesem wie in einem 1907 von BENDA mitgeteilten 
Fall freilich erst durch die histologische Untersuchung gestellt. Demgegeniiber konnte 
TURK 1907 iiber einen schon zu Lebzeiten diagnostizierten Fall berichten. Seitdem ist 
eine groBere Anzahl von Fallen be,schrieben worden (zit. nach FREEMAN): BENDA (1907); 
RUSK und FARNELL (1912); VERSE (1914); GOTO (1915); STODDARD und CUTLER (1916); 
SWIFT und BULL (1917); PIERSON (1917); FLU und WOENSDREGHT (1918); WATANABE 
(1919); EVANS (1922); WILLIAMS (1922); FREEMAN und WEIDMAN (1922); Voss (1923); 
BARLOW (1923); HANSMANN (1924); BETTIN (1924); SCHAPIRO und NEAL (1925); WILHELMJ 
(1925); MILLER (1925); LYNCH und ROSE (1926); RAPPAPORT und KAPLAN (1926); WORTIS 
und WIGHTMAN (1928); HALL, HIRSCH und MOCK, SEMERAK (1928); HIRSCH und COLEMAN 
(1929); SCHALTENBRAND und BAILEY (1928); MASSEE und ROONEY (1930); STONE und 
STURDIVANT (1929); SMITH und CRAWFORD (1930); BALL (1930); DEMME und MUMME 
(1932); WATTS (1932). 

W. FREEMAN, dem wir eine umfassende Monographie tiber die Blastomykose 
des Zentralnervensystems verdanken, hat das gesamte bis zum Jahre 1930 in 
der Literatur vorliegende Material zusammengestellt und ihm weitere selbst 
untersuchte FaIle angegliedert. Betreffs aller Einzelheiten sei auf die Studie 
W. FREEMANB verwiesen. In diesem Zusammenhang solI nur eine kurze Uber­
sicht tiber die wichtigsten Tatsachen gegeben werden. 

Die Blastomykose des Zentralnervensystems bzw. der Meningen ist eine selb­
standige Krankheit, nur selten ist sie Teilerscheinung einer Allgemeininfektion. 

Die Eingangspforte in den Korper ist haufig die Lunge (Bronchiektasen, 
Tuberkulose). BUSCHKE und JOSEPH fanden in 3/4 der von ihnen zusammen­
gestellten 21 FaIle die Eingangsstelle in den Lungen. In TURKS Fall war der 
Nasenrachenraum die Eingangspforte, in VERSES Fall eine Cholangitis. In 
einem von BINGOLD mitgeteilten Fall hatte sich die Meningitis von einer Otitis 
media aus entwickelt. DEMME und MUMME sahen einen WirbelprozeB als Aus­
gangsherd an. Auch der Magendarmtraktus kann zur Eingangspforte werden. 

Das anatomi8che Sub8trat der Blastomykose.Meningitis ist auBerordentlich typisch und 
weicht von dem der bakteriellen Meningitis insofern ab, als die Granulationsvorgange 
iiber die echt entziindlichen Erscheinungen iiberwiegen. In vielen Fallen ist der ProzeB 
bereits makroskopisch erkennbar, und zwar gilt dies besonders fiir die auf embolischem 
Wege entstandene Form. Der ProzeB bevorzugt die graue Substanz, d. h. die Himrinde, 
die basalen Ganglien und das Riickenmarksgrau. Knotchen- und cystenfiirmig werden die 
genannten Teile von der Blastomykose durchsetzt. 1st die Herdbildung im Him und Riicken­
mark gering, oder fehlt sie, und wirkt sich der ProzeB vorwiegend meningeal aus, so ist eine 
Verwechslung mit der tuberkulosen Meningitis leicht moglich und auch wiederholt vor· 
gekommen. 
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KLARFELD hat 1920 auf Grund experimenteller Studien die Histopathologie der Blasto­
mykose des Gehirns eingehend beschrieben. Er hat Hunden und Kaninchen aufgeschwemmte 
Kulturen intravenos injiziert. Danach £and er im wesentIichen die gleichen Veranderungen, 
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Abb. 20. Blastomykose der Meningen. Eindringen der Hefen von den Meningen aus in die Hirnrinde 
auf dem Wege der perivascularen Lymphraume. (Aus der Arbeit von DEMME und MUMME, 

Dtsch. Z. Nervenhellk. 127, 1932.) 

Abb.21. Blastomykose der Meningen. (Gleicher Fall wie Abb.20.) 

wie sie uns aus der menschlichen Pathologie bekannt geworden sind. Bemerkenswert ist, 
daB sich die Erkrankung der Meningen als die konstanteste Teilerscheinung im histologischen 
Gesamtbild der Gehirnblastomykose erwies. Die Meningen waren niemals in allen Ab­
schnitten gleich stark betroffen. Am wenigsten waren gewohnIich die Haute des Riicken­
marks erkrankt, am konstantesten und am starksten die des Kleinhirns, wahrend die Haute 
des GroBhirns eine MiUelstellung einnahmen. 



Die Blastomykose der Meningen. Symptomatologie. 369 

Die Meningen sind von Hefezellen meist dicht, jedoch niemals gleichmii,6ig durchsetzt, 
ein gleiches Bild kiinnen auch die Plexus chorioidei bieten. Wie die meisten anderen Autoren 
sahen DEMME und MUMME neben Partien mit schwersten Verii,nderungen fast normale Areale. 
Die lymphocytare sowie leukocytare Reaktion des Gewebes auf die Hefezellen ist auBer­
ordentlich gering. Die Meningen sind bald mehr diffus, bald mehr herdformig von 
Granulationsgewebe durchsetzt, wobei jedoch die GefaBe nur selten Wucherungsvorgange der 
Endothelien erkennen lassen. In die Meningen sowie in die Nervensubstanz eingestreute 
Cysten stellen Ansammlungen von Mikroorganismen mit ihren Schleimkapseln dar. Knotchen­
formige Granulome, wie man sie bei der embolischen Blastomykose besonders zahlreich in der 
Hirnrinde sieht, sind Konglomerate von endothelialen Elementen meist mit zentraler Nekrose, 
wie sie auch KLA:RFELD bei seinen tierexperimentellen Befunden beschrieben hat. Auffallend 
ist die erhebliche Zahl der Riesenzellen im Gewebe, die ungewohnlich groB sein konnen, sie 
sind oft mit. teils noch erhaltenen, teils a ber bereits in Zerfall begriffenen Hefezellen angefiillt. 
Besonders charakteristisch sind Befunde im Bereich der RindengefaBe, die dadurch ent­
stehen, daB die Hefezellen in den VIRcHow-RoBINSchen Raumen der von den Meningen 
in die Rinde eintretenden GefaBe wie durch einen Flaschenhals hirneinwarts wachsen. 
Sie wirken sich fremdkorperartig aus und erweitern die perivascularen Raume im allge­
gemeinen nur, ohne die Pia-Gliamembran zu zersWren. Wird die Pia-Gliamembran durch­
brochen, so wachsen die Hefezellen in kleinen Nestern weiter, ebenfaHs nur verdrangend, 
nicht zersWrend. Die mesodermale Reaktion ist auch hier im allgemeinen gering, sie besteht 
in einer ma6igen lymphocytaren und vor allem plasmocytaren Infiltratbildung. Dabei 
reagiert die Glia noch weniger als das mesodermale Gewebe. 

Eine histolytische Wirkung auf das Gewebe, wie man sie vermuten sollte, iiben die Hefen 
im allgemeinen nicht aus. DEMME und MUMME sahen einen Einbruch ins Hirngewebe mit 
sekundarer ZersWrung nur an einer einzigen Stelle der Ventrikelwand. 

Verhaltnisma6ig haufig werden auch andere Organe des Korpers auf metastatischem 
Wege von der Blastomykose ergriffen, vor allem die Lungen, die nach FREEMAN in etwa der 
Hii.lfte aller Fii.lle erkranken. Auch Lymphdriisen konnen befallen werden, so daB ein 
HODGKIN-ahnliches Krankheitsbild entsteht, ferner kommt es gelegentlich zu illcerationen 
im Darmtractus, Knotchenbildung auf dem Peritoneum, Herden im Knochen, in der Leber, 
in der Milz und in den Nieren, selten in der Raut. 

Von den auBerordentlich zahlreichen Blastomykoseartcn sind nur einige fiir den Menschen 
pathogen. W. FREEMAN hat Richtlinien fiir die Unterscheidung bestimmter Arten und 
vor allem auch hinsichtlich ihrer Auswirkung auf das Zentralnervensystem gegeben. 

Symptomatologie. Zu Beginn der Erkrankung klagen die Kranken meist 
nur iiber sehr vage Beschwerden: eingenommenen Kopf, ziehende Schmerzen 
im Nacken, Neuralgien, ferner iiber Storungen des Schlafes, der Verdauung 
u. a. m. Es bestehen Nackensteifigkeit und KERNIGSches Phanomen. VerhaItnis­
maBig haufig wurden Augenmuskelstorungen (Pupillenanomalien, Diplopie, 
Ptosis) beobachtet, auch der Opticus kann in Mitleidenschaft gezogen 
werden (Stauungspapille, Atrophie nicht selten bis zur Erblindung), desgleichen 
der Acusticus (SchwerhOrigkeit bis zur Ertaubung). Rindenreizerscheinungen 
(epileptiforme AnfalIe) und andere lokal cerebrale Symptome werden seltener 
beobachtet. Das Krankheitsbild zieht sich meist bis zu vielen Monaten hin, 
bald das Bild einer chronischen, speziell einer tube~kulOsen oder auch einer 
sarkomat6sen bzw. carcinomatosen Meningitis nachahmend, bald das einer 
Hirngeschwulst. Ausgesprochen psychotische Erscheinungen sind selten .. 
DEMME und MUMME sahen bei ihrem Fall ein KORSAKowsches Syndrom. Der 
Blutbefund ist uncharakteristisch, bei langer Dauer der Krankheit kommt es 
lediglich zu einer sekundaren Anamie. Bei diesem Verlauf ist es nicht ver­
wunderlich, daB einzelne Falle unter dem Verdacht eines raumbeschrankenden 
intrakraniellen Prozesses operiert wurden, wahrend andere wieder fUr eine 
tuberkulOse Meningitis oder eine chronische Encephalitis ungeklarter Atiologie 
gehalten wurden und als solche zur Sektion kamen. 

1m Liquor lassen sich regelmaBig Hefezellen nachweisen, deren Kultur leicht 
gelingt. Die Pleocytose ist sehr verschieden, sie kann bis zu mehreren Hundert 
in I cmm betragen, dabei besteht im allgemeinen nur ein kleiner Prozentsatz 
der Zellen aus Leukocyten. Neben Lymphocyten findet man viele Makrophagen 
und endotheliale Elemente. Der EiweiBgehalt ist anfangs wenig, spater meist, 
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und zwar infolge partieller oder totaler Blockierung des Liquorsystems stark 
vermehrt. Nicht selten ist der Liquor xanthochrom. 

Die Prognose ist absolut unglinstig. Die Krankheit endet stets tOdlich. 
Jedenfalls sind geheilte FaIle von Blastomykose des Zentralnervensystems bisher 
nicht bekannt geworden. 

Jede Therapie erweist sich als machtlos. 
Nur in seltenenFallen greift die Aktinomykose auf die Meningen liber. Nach 

MORAWIECKA, der einen einschlagigen Fall beschrieben hat, unterscheidet sich 
die Meningitis actinomycotica von der purulenten Meningitis vor allem durch die 
sehr geringe Neigung zur Eiterbildung. Die Verhaltnisse liegen hier mithin 
ahnlich wie bei der Blastomykose der MBningen. 

Die infektiOsen Meningitiden nichtbakterieller Art. 
Die im folgenden Abschnitt zu besprechenden Formen der Meningitis unter­

scheiden sich von den vorher aufgefiihrten dadurch, daB der Nachweis des sie 
erzeugenden Agens im Liquor mit unseren heutigen Untersuchungsmethoden 
(mikroskopisch, kulturell, biologisch) nicht moglich ist. Trotzdem aber erscheint 
es mir berechtigt, sie den infektiOsen Meningitiden zm;urechnen. In diese Gruppe 
gehOrt 

a) die idiopathische aseptische Meningitis. 
Unter dieser Bezeichnung verstehen wir eine Form der Meningitis, mit der 

wir erst in den letzten Jahren mehr und mehr vertraut geworden sind. Sie ist 
dadurch gekennzeichnet, daB sie, wie das ihr vielfach auch gegebene Beiwort 
"epidemisch" besagt, zu gewissen Zeiten im Jahr, meist im Herbst, nach Art 
einer Infektionskrankheit gehauft auftritt. Das Krankheitsbild kann im ersten 
Stadium schwer und leicht sein. Die Krankheitsdauer ist im allgemeinen kurz, 
der Verlauf unkompliziert. 

Die N omenklatur der Krankheit ist bis auf den heutigen Tag uneinheitlich 
geblieben. Man begegnet in buntem Durcheinander Bezeichnungen wie Meningitis 
acuta aseptica, M. acuta serosa, M. idiopathica, M. epidemica, M.lymphocytaria, 
M. purulenta benigna und andere mehr. In Anarlogie zur epidemischen, durch 
Meningokokken hervorgerufenen Meningitis erscheint mir die Bezeichnung 
"idiopathische aseptische Meningitis" zur Zeit am zweckmaBigsten. Diese 
Bezeichnung prajudiziert nichts, solange wir die Atiolgoie der Krankheit nicht 
restlos kennen. Auf jeden Fall aber erscheint es notig, diese Form der Meningitis 
aus dem groBen Sammeltopf der "Meningitis serosa" (s. S. 379) herauszunehmen 
und damit weiterer Verwirrung entgegenzuarbeiten. 

Es ist das Verdienst von WALLGREN, 1925 mit einer Studie, betitelt "Une nouvelle 
maladie infectieuse du systeme nerveux central1" emeut die Aufmerksamkeit auf dieses 
Krankheitsbild gelenkt zu haben. Wahrend WALLGREN zunachst nur iiber drei von ihm 
wahrend der Jahre 1922 und 1923 beobachtete Falle berichtete, hat sein Schiller GUNTHER 
1930 insgesamt 13 Falle aus den Jahren 1922-1928 zusammengestellt. Schon vor WALL­
GREN waren in Fran.kreich ahnliche Beobachtungen bekanntgegeben worden. Die erste 
Mitteilung stammt von WIDAL, der 1910 iiber 6 Falle mit akuten meningitischen Erschei­
nungen und gliicklichem Ausgang berichten konnte. RIST und ROLLAND sahen 5mal ein 
gleiches Krankheitsbild bei Personen im Alter von 11-15 Jahren, und zwar wahrend der 
Monate August bis September 1910, LANBRY und PARON berichten iiber 3 und GUILLAIN 
und RICHET iiber 4 FaIle. Weitere Beobachtungen liegen sodann vor von ESBAOH und 
LAPRADE, CHATAIGNON, REMLINGER, BERIEL, ETIENNE, HUTINEL und COMBY, GAUTIER 
und CHAUSSE-KLINK, PHILIBERT u. a. Wahrend der nachsten Jahre finden wir nur ver­
einzelt Mitteilungen in der Literatur, bis dann 1922 durch WALLGREN das Interesse fiir diese 
Form der Meningitis emeut geweckt wurde. 1924 berichtete SCHLESINGER iiber 2 von ihm 
in Wien beobachtete Falle, in gleicher Weise berichteten 1925 BROWN und SIMMER iiber 
FaIle aus Boston und New York. Weitere Mitteilungen nach 1925 liegen vor von STOOSS, 
M. ROCHE, MARGULIS, KRABBE, HXSSLER, ANDERSEN und WULFF, ANTOS, RANKIN, GIBBENS, 
NAVILLE, ECKSTEIN, E. SCHIFF, BERKESY, SIEBERT, GRUN u. a. 
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Atiologie und Pathogenese. Die Auffassung vom Wesen dieser Meningitis 
hat im Laufe der Jahre immer wieder gewechselt und ist bis auf den heutigen 
Tag umstritten geblieben. 

Wenn WIDAL 1910 die Bezeichnung "etats meninges" wahlte, so wollte er damit zum 
Ausdruck bringen, daB er keine Miiglichkeit einer sicheren Gruppierung der von ihm be· 
obachteten Krankheitsfalle Bah. Immerhin aber hielt er es fiir richtig, von einer Krankheit 
sui generis zu sprechen. Wie NETTER, COMBY und HUTINEL erwog auch er, ob es sich hier 
nicht um Sonderformen der Poliomyelitis handeln kiinne. Gleiche Erwagungen haben 
spater dann auch WALLGREN und GUNTHER fiir die in Gotenburg beobachteten FaIle ange· 
stellt, wobei WALLGREN freilich der Meningitis die Bedeutung einer selbstandigen Erkran· 
kung nicht glaubte absprechen zu kiinnen. Die gleiche Auffassung vertrat ANTONI, wenn· 
gleich zur Zeit, wo er seine Beobachtungen in Stockholm machte, FaIle von Poliomyelitis 
in ganz Schweden nur selten vorkamen. Eine von ANTONI 1924 mitgeteilte Beobachtung 
erscheint von besonderem Interesse: Er Bah innerhalb einer Familie eine 21jahrige Frau 
akut unter den Erscheinungen einer Meningitis erkranken. 1m Liquor 667 Zellen im Kubik· 
millimeter. Ausgang in Heilung. 3 Tage nach Auftreten der ersten Erscheinungen bei 
dieser Frau erkrankte der Bruder ebenfalls fieberhaft mit meningealen Symptomen. 1m 
Liquor 259 Zellen im Kubikmillimeter. Danach Paresen der Arm· und Rumpfmuskulatur, 
also das eindeutige Bild einer Poliomyelitis. 

1m Gegensatz zu ANTONI hatte GUNTHER fiir seine 13 Gotenburger FaIle einen gewissen 
Parallelismus mit der Frequenz der Kinderlahmung feststellen kiinnen. Gleiches lieB sich 
seinerzeit (1910) fiir die Pamer FaIle zeigen. Die Miiglichkeit einer Identitat des Erregers 
der epidemischen Meningitis mit dem Erreger der Poliomyelitis ist auch in den letzten 
Jahren immer wieder diskutiert worden (STOOSS, ECKSTEIN, SCHNEIDER, GRUN, ABRAMSON 
u.a.). 

STOOSS, der sich eingehend mit dem Fragenkomplex der asep.tischen sowie der epidemi. 
Bohen Meningitis befaBt hat, kommt zu dem SchluB, daB die Atiologie keine einheitliche 
sei. Wie die sekundaren meningealen Reaktionen bei den verschiedenen Infekten in ahn· 
licher Erscheinungsform auftreten kiinnen, so sind seines Erachtens auch die anscheinend 
primaren Erkrankungen verschiedenen infektiiisen Ursprungs. Dabei nimmt er an, daB 
ein bestimmter Prozentsatz von Fallen durch das Virus der Poliomyelitis erzeugt wird. 

Jiingst hat ECKSTEIN die Hypothese aufgestellt, daB die idiopathische aseptische Menin· 
gitis, die er zwar fiir ein gut abgrenzbares Gebiet halt, mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
in das Gebiet der "meningealen Encephalitis" einzureihen sei, d. h. daB sie durch das gleiche 
Virus erzeugt werde wie die epidemische Encephalitis. ECKSTEIN kommt zu dieser Auffas· 
sung auf Grund der Tatsache, daB v. ECONOMO bereits und spater auch HOFSTADT u. a. 
Falle von epidemischer Encephalitis beschrieben haben, die sich klinisch unter dem Bilde 
einer unkomplizierten Meningitis auswirkten. In dieser Auffassung bestarkt ihn, daB zu 
gleicher Zeit, in der die von ihm beschriebenen FaIle vorkamen, im Diisseldorfer Bezirk 
sporadisch FaIle von epidemischer Encephalitis beobachtet wurden. Schon vor ECKSTEIN 
hatten NAucLER, MADSEN, KRABBE, USTVEDT, M. ROCHE, BERIEL und DEVIC, GORTER u. a. 
die Miiglichkeit einer Identitat bzw. einer nahen Verwandtschaft des Erregers der idiopathi. 
schen aseptischen Meningitis mit dem Virus der epidemischen Encephalitis erwogen. Eine 
sehr erhebliche Stiitze fiir seine Annahme glaubt ECKSTEIN vor allem aber in dem Ergebnis 
seiner tierexperimentellen Untersuchungen zu haben. Wir werden spater (S.374) zeigen, 
daB diese Beweisfiihrung nicht als gelungen gelten kann. Nicht angangig erscheint mir, 
aus der Symptomatologie der einzelnen Falle von idiopathischer aseptischer Meningitis 
(Apathie, Schlafsucht, SpeichelfluB, Augenmuskelstiirungen), wie es nach ECKSTEIN teil· 
weise auch SCHNEIDER und GRUN, freilich mit einer gewissen Reserve, getan haben, auf 
enge Beziehungen zur epidemischen Encephalitis zu schlieBen. Schon friiher hat GUNTHER 
einen solchen Versuch mit kritischen Bemerkungen zuriickgewiesen. 

Von anderen Versuchen, die idiopathische aseptische Meningitis atiologisch zu erfassen, 
seien noch die von ETIENNE, VERA.IN und REMY erwahnt. Sie glaubten, daB die von ihnen 
beobachteten FaIle benigner Meningitis tuberkuliisen Ursprungs seien. HAGLSTEM dachte 
an die Miiglichkeit einer Infektion durch den Influenzaerreger. Auch an die Miiglichkeit 
einer Mumpsmeningitis wurde gedacht, wobei man sich auf die Erfahrungstatsache stiitzte, 
daB die Meningitis vor der Parotitis auftreten, ja daB die Erkrankung der Ohrspeicheldriise 
sogar viillig ausbleiben kann. Erwahnt sei schlieBlich noch, daB man versucht hat, fiir die 
Falle der epidemischen Meningitis und der postvakzinslen Encephalitis den gleichen Er· 
reger anzuschuldigen. Alles dieses aber sind Hypothesen geblieben, denen irgendwelche 
Bedeutung heute kaum noch zukommt. 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB wir den Erreger der idiopathischen 
aseptischen Meningitis bis heute nicht kennen. DaB es ein visibles Agens, 
speziell ein Bacterium, mit groBter Wahrscheinlichkeit nicht ist, ergibt sich aus 

24* 
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der Tatsache, daB aIle Kulturversuche aerob und anaerob, so oft sie angesteIlt 
wurden, negativ blieben. Aber auch die Tierversuche blieben negativ, jedenfalls 
fehlt den bisher beschriebenen Befunden jede Beweiskraft. Die Annahme, 
daB der Erreger mit dem Virus der epidemischen Encephalitis identisch sei, 
erscheint schondeswegen in hohem MaBe unwahrscheinlich, weil es bisher in 
keinem Fall zu Folgezustanden nach Art derjenigen bei der ECONoMoschen 
Krankheit gekommen ist. Auch der bei beiden Krankheiten verschiedene 
Liquorbefund spricht dagegen. Anders steht es mit den Beziehungen zur Polio­
myelitis. Von WIDAL, WALLGREN, GUNTHER, ANTONI, STOOSS, GRUN u. a. ist 
bereits darauf hingewiesen worden, daB beide Krankheiten bevorzugt in den 
Spatsommer- sowie in den Herbstmonaten vorkommen, ferner daB wir auch zu 
Zeiten einer Poliomyelitisepidemie regelmaBig FaIle isolierter meningealer 
Erkrankung beobachten. Beriicksichtigen wir, daB diese FaIle symptomato­
logisch sowohl dem praparalytischen Stadium der Poliomyelitis als auch der 
idiopathischen aseptischen Meningitis weitgehend gleichen, so erscheint es 
immerhin erlaubt anzunehmen, daB wenigstens ein Teil der als idiopathische 
aseptische Meningitis beschriebenen Faile zur Poliomyelitis und umgekehrt ein 
Teil der FaIle, die als praparalytisches bzw. meningeales Stadium der Polio­
myelitis angesprochen wurde, gleichfalls zur idiopathischen aseptischen Menin­
gitis gehort. Symptomatologisch klinisch verwischen sich die Grenzen. Solange 
wir den Erreger der Meningitis nicht kennen, wird es deswegen auch nicht 
moglich sein, den einzelnen Fall zu gruppieren. Immerhin gibt es fUr gewisse 
FaIle charakteristische Unterschiede, jedenfalls haben wir sie bisher als solche 
angesprochen. Erwahnt sei vor allem der gelegentlich auffallend lange Fieber­
verlauf sowie das lange Verharren einer Pleocytose im Liquor. Ein weiteres 
nicht zu unterschatzendes Moment ist die Tatsache, daB FaIle von idiopathischer 
aseptischer Meningitis zu Zeiten auftraten, wo von einer Poliomyelitis weit 
und breit nichts bekannt war. Es ware immerhin moglich, daB sich das Polio­
myelitisvirus zu gegebener Zeit und unter gegebenen Bedingungen, die innerhalb 
wie auBerhalb des Organismus zu suchen waren, verschieden auswirkt, im einen 
FaIle meningeal + parenchymal, im anderen hingegen nur meningeal. Den 
Beweis fUr die Richtigkeit einer solchen Annahme konnte nur das Tierexperiment 
erbringen, wenn es gelange, mit dem Erreger einer idiopathischen aseptischen 
Meningitis, und zwar in allen Fallen beim Affen eine echte Poliomyelitis zu 
erzeugen. DaB hier jedoch einstweilen noch uniiberwindliche Schwierigkeiten 
bestehen, ergibt sich daraus, daB es bisher nur ausnahmsweise moglich gewesen 
ist, mit Liquor von Poliomyelitisfallen im praparalytischen Stadium Mfen zu 
infizieren. Uns selbst ist dieser Versuch niemals gelungen. Bei dem augen­
blicklichen Stand der Forschung miissen wir somit jeden Deutungsversuch mit 
"non liquet" bezeichnen. Davon bleibt freilich die Einstellung unberiihrt, 
daB die hier besprochene Meningitis eine in sich geschlossene Krankheitseinheit 
darstellt. 

Es besteht eine ausgesprochene Altersdisposition, insofern jugendliche In­
dividuen bevorzugt befallen werden. Das ergibt sich eindeutig aus den meisten 
der bisher mitgeteilten Beobachtungen. Unter GUNTHERS Fallen iiberwog das 
Alter bis zu 20 Jahren. Demgegeniiber berichtet SCHNEIDER, der eine Kasuistik 
von 66 Fallen mitteilt, daB die Mehrzahl seiner FaIle im reifen Alter und daruber 
hinaus erkrankte. DaB disponierende Faktoren vegetativer sowie endokriner 
Art gelegentlich im Spiele sein konnen, haben MARINESCO, SAGER und GRIGO­
RESCO zu zeigen versucht. 

Die Hauptzeit der Erkrankung fallt in den Spatsommer und in den Herbst 
(NAUCLER undANToNI, M. ROCHE, GUNTHER, HXSSLER, ECKSTEIN, SCHNEIDER), 
nur SCHLESINGER beobachtete seine FaIle im Friihjahr. In unseren Fallen ging 
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wiederholt ein anderer In/ekt (Angina, Schnupfen) den meningealen Symptomen 
voraus. Auch ECKSTEIN beobachtete Angina und Nasopharyngitis im Vor­
stadium. Ubelkeit und Erbrechen konnen bestehen. Unter den Gotenburger 
von GUNTHER mitgeteilten Fallen hatte einer iiber langere Zeit bestandenes 
starkes Miidigkeitsgefiihl geklagt, bevor die akute Erkrankung einsetzte. In 
allen iibrigen Fallen reichte die Krankengeschichte nur ungefahr eine Woche 
lang zuriick, so daB die Eltern der Kinder bzw. die Kranken selbst den Tag 
der Erkrankung ziemlich genau angeben konnten. 

tJber die Inkubationszeit wissen wir nichts Sicheres. SCHNEIDER sah in 
2 Familien 14 Tage nach der Erkrankung eines Mitgliedes ein zweites erkranken. 

Die Kontagiositat ist offensichtlich gering. SCHNEIDER isolierte die Falle 
niemals und sah innerhalb des Krankenhauses keine Hausinfektion. Gleiche 
Erfahrungen machten auch wir. 

DaB sich die Mitteilungen in den letzten Jahren gehiiuft haben, ist sicherlich nicht aIlein 
darauf zuriickzufiihren, daB WALLGREN durch seine Arbeit (1925) die Aufmerksamkeit 
auf dieses Krankheitsbild gelenkt hat. Es kann kein Zweifel sein, daB .die Krankheit in den 
letzten Jahren haufiger aufgetreten ist. Das konnten auch wir in Ubereinstimmung mit 
anderen Autoren (ECKSTEIN, BESSAU, HXSSLER u. a.) feststeIlen. Wiederholt ist sie in den 
letzten Jahren innerhalb und auBerhalb Deutschlands in kleinen Epidemien aufgetreten. 
Das hat besonders eindrucksvoll H. SCHNEIDER gezeigt, der wahrend eines Zeitraumes 
von 4 Jahren in Neunkirchen (Niederosterreich) allein 66 FaIle beobachten konnte. Auf­
fallend war hierbei, daB mehrfach an einem oder innerhalb weniger Tage mehrere Kranke 
aus dem gleichen Ort ins Krankenhaus eingeliefert wurden; darunter waren einige Male 
Familienangehorige, Hausgenossen oder Personen, die sonst miteinander in Beriihrung 
gekommen waren. 

Wie die In/ektion erfolgt ist ebensowenig bekannt wie die Art der tJber­
tragung. DaB eine starkere Kontagiositat nicht besteht, geht daraus hervor, 
daB nur ausnahmsweise 2 oder gar mehrere Familienmitglieder gleichzeitig 
erkranken. Unter ECKSTEINS 13 Fallen waren 2 Geschwister und 2 Kinder, 
die die gleiche Schulklasse besuchten. 

Symptomatologie. Die Krankheit, die meist nach Art einer leichten Meningitis 
verlauft, beginnt akut mit mehr oder weniger hohem Fieber, mit Allgemein­
erscheinungen, vor allem mit Kopfschmerzen, die bald mehr in den Vorderkopf, 
bald mehr in den Hinterkopf bzw. in die Nackengegend lokalisiert werden. 
Die Nackensteifigkeit fehlt in ausgesprochenen Fallen nie, ebenso nicht das 
KERNIGSche Phanomen. AuBer iiber Kopfschmerzen wird vor aHem in schweren 
Fallen haufig iiber Schmerzen im Riicken und im Kreuz geklagt. Das BewuBt­
sein ist meist klar, nur ausnahmsweise leicht getriibt. Delirien sind selten, 
desgleichen Konvulsionen. Anfangs kann eine gewisse Schlafsucht bestehen, 
auch eine voriibergehende Schlaflosigkeit, niemals jedoch wurden ausgesprochene 
lethargische Zustande beobachtet wie bei der epidemischen Encephalitis. Gegen­
iiber der allgemein meningealen Reaktion treten die Lokalsymptome vollig 
zuriick. ECKSTEIN sah bei einer Reihe von Kranken Augenerscheinungen: 
Strabismus, Ptosis, Nystagmus, Beeintrachtigung der Pupillenreaktion, auch 
2mal unter 13 Fallen eine Neuritis optica, 1mal mit Blutungen. Ahnlich sind 
die Beobachtungen von USTVEDT und SCHNEIDER, wahrend die meisten anderen 
Autoren Hirnnervenstorungen nicht sahen. CARAMAZZA beschreibt auBer 
Stauungspapille auch Gesichtsfeldstorungen. 

Der Liquor steht haufig unter einem erhohten Druck. ECKSTEIN fand 7mal 
(unter 13 Fallen) eine starke DruckerhOhung. In GRUNS Fallen war der Druck 
stets in maBigem Grade erhoht, einmal unter 12 Fallen sogar bis 400 mm. Der 
Liquor ist kIar, in den Fallen mit sehr erheblicher Pleocytose entsprechend der 
ZeHzahl leicht getriibt; nur ausnahmsweise ist er xanthochrom (SCHNEIDER). 
Der EiweiBgehalt ist im allgemeinen schwach vermehrt. ECKSTEIN sah in 
3 Fallen ein deutliches Spinnwebgerinnsel, ebenso auch 1mal SCHNEIDER. 
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Die Mastixkurve kann trotz erheblicher Pleocytose normal sein, oder eine leichte, 
aber durchaus uncharakteristische Zackenbildung aufweisen. Die Zahl der 
Zellen schwankt innerhalb weiter Grenzen, bis zu mehreren tausend in 1 cmm. 
ECKSTEIN sah in einem Faile sogar 5600/3. Entgegen den meisten Mitteilungen 
in der Literatur, daB der Zeilgehalt ausgesprochen lymphocytaren Charakters 
sei, fanden wir bei 2 unserer Faile in den ersten Tagen eine Leukocytose bis zu 
30 %. Ahnlich U STVEDT und SCHNEIDER. "Ober eine starke Leukocytose berichten 
REMLINGER, SCHLESINGER und SCHIFF. In SCHIFFs Fallen war der Liquor 
stark getriibt, einmal sogar "eitriggetriibt". Wahrend bei den meisten Fallen 
die Zeilzahlen schnell zur Norm zuriickkehren, beobachtet man - in allerdings 
selteneren Failen - nach Art echter Rezidive ein starkes Schwanken der Zahlen 
oder auch ein Vorherrschen mittelhoher Werte iiber einige Wochen hin, ohne 
daB die Temperatur erh6ht zu sein braucht. Der LiqUQ'Tzucker ist annahernd 
normal (ECKSTEIN, GUNTHER). ECKSTEIN fand unter 13 Failen nur einmal eine 
Erniedrigung. Den gleichen Befund konnte USTVEDT bei einigen Fallen erheben. 

Bis jetzt ist im Liquor ein krankmachendes Agens weder mikroskopisch 
noch kulturell nachgewiesen worden. Auch an Affen, Kaninchen und Meer­
schweinchen ausgefiihrte Versuche blieben bisher erfolglos. Jedenfails k6nnen 
die nach dieser Richtung vorliegenden Befunde keinen Anspruch darauf erheben, 
daB sie iiberzeugen. 

Wenn ECKSTEIN meint, daJ3 eine von ihm vorgenommene Liquoriiberimpfung auf 
Affen {Macacus rhesus} erfolgreich gewesen sei und daB er damit den infektiosen Charakter 
der Krankheit bewiesen habe, so kann dem keineswegs zugestimmt werden. ECKSTEIN 
iiberimpfte 3 ccm Liquor eines 12jahrigen Madchegs {Fall 7 seiner Beobachtungen}, das 
das Bild einer epidemischen Meningitis ungeklarter Atiologie bot, zisternal auf einen Mfen, 
der bereits 6 Monate in der Klinik beherbergt bzw. als Kontrolltier gepflegt worden 
war. Schon am nachsten Tag ergab die Liquoruntersuchung einen Gehalt an Zellen von 
"schiitzungsweise 1200/3", die sich hauptsachlich als Leukocyten erwiesen. In den nachsten 
Tagen wurde der Affe unsicher mit den Hinterbeinen, auBerdem wurde er ungeschickt 
beim Fressen und verschluckte sich. Die Pleocytose des Liquors sank schon am 4. Tage 
nach der Impfung wieder auf 100/3 ab, um spater noch einmal auf 280/3 zu steigen. Das 
Tier wurde am 18. Tage nach der Vberimpfung getotet. Die histologische Untersuchung 
von Him und Riickenmark, die von SCHLEUSSING {Patholog. Institut, Diisseldorf} vorge­
nommen wurde, ergab folgenden Befund, den ich ziemlich wortgetreu wiedergebe: geringe 
zellige Infiltration der Meningen. 1m oberen Halsmark und verliingerten Mark besonders 
reichlich Zellinfiltrate in den Meningen, hier auch starke Zellvermehrung innerhalb der 
Nervensubstanz und Nekrosen. 1m obersten Teil des verlangerten Markes ebenfalls starke 
Zellvermehrung, massenhaft Fettresorption; Infiltrate und FettkOrnchenzellen entlang 
den GefaBen. In allen Abschnitten deutliche, meist umschriebene Vermehrung der Glia­
fasern, auch im Halsmark, entlang den GefaJ3en, und zwar auffallend gleichmaJ3ig, dorsal 
und ventral. Die Veranderungen erstrecken sich an der Oberflache bis weit ins Innere. 
1m Bereich der Infiltrate weitgehende Aufhellungen innerhalb des Nervengewebes. Aus 
diesem Befund geht hervor, daJ3 die entziindliche Komponente, worauf auch SPIELMEYER, 
dem die Praparate vorgelegen haben, hinweist, im Bereich der Veranderungen auffallend 
zuriicktritt hinter den Nekrosen, die mit sehr starker Fettkornchenzellbildung einhergehen. 
Befremden aber muJ3 vor allem die starke Gliafaserbildung, die auch im Bilde zur Darstellung 
kommt. Weiter muB befremden, daB der ProzeJ3 trotz seiner Schwere sich auf sehr kleine 
Areale des Zentralnervensystems, d. h. auf die Medulla oblongata und die obersten Teile 
des Halsmarkes beschrankt, trotzdem der Liquor in die subarachnoidealen Raume {zisternal} 
gespritzt wurde. DaJ3 die bestandene Ataxie und die Beeintrachtigung des Schluckaktes 
Auswirkung des medullaren Prozesses waren, wird niemand bestreiten wollen. Wohl aber 
wird man erhebliche Zweifel haben kOnnen, ob die beschriebenen Veranderungen wirklich 
Folge eines im iibertragenen Liquor enthaltenen infektiosen Agens sind. Prinzipielle Be­
denken, die sich aus Erfahrungen des Tierexperimentes auf dem Gebiete infektioser Er­
krankungen des Zentralnervensystems ergeben, stehen einer solchen Auffassung entgegen. 
Dieser Hinweis mag geniigen, um darzutun, daB die Deutung ECKSTEINS unseres Er­
achtens einer Kritik nicht standhalt. 

Die Temperaturkurve ist absolut uncharakteristisch. 1m allgemeinen fallt 
die Temperatur, die hohe Werte bis 40° und mehr erreichen kann, schon nach 
wenigen Tagen kritisch oder lytisch ab, doch kommen auch nach Abklingen der 
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ersten Temperatur erneute, meist allerdings nur subfebrile Anstiege vor, die 
sich uber mehrere W ochen hinziehen konnen. SCHNEIDER sah Fieber bis zu 
6 Wochen, GRUN bis zu 3 und 4 Wochen. 

Herpe8labiali8 wird nur ausnahmsweise beobachtet, hingegen wird iiber ein uncharakte­
ristisches Exanthem insbesondere bei Kindem wiederholt berichtet (M. ROCHE, SCHNEIDER, 
ECKSTEIN). SCHNEIDER Bah einige Male subikterische Verfarbungen mit einer geringen 
derben Milzschwellung, ahnlich M. ROCHE, wabrend eine Milzschwellung sonst nirgends 
erwiihnt wird. 

Der Puls geht entweder der Fieberkurve parallel oder ist etwas verlangsamt, 
zu einem ausgesprochenen Druckpuls kommt es jedoch nicht. 

Das Blutbild ist im allgemeinen wenig verandert. Die Zahl der weiBen Blut­
korperchen ist nur bei schweren Fallen leicht vermehrt. GRUN sah selten Werte 
uber 13 oder gar 15 000. Dabei bestand eine maBige, aber immerhin deutliche 
Lymphocytose bei geringer oder fehlender Linksverschiebung. USTVEDT beob­
achtete bei einigen Fallen eine ausgesprochene Leukopenie. FUr SCHNEIDER 
erwies sich das Blutbild, das er in uber 60% seiner Falle auf der Hohe der Erkran­
kung priifte insofern als charakteristisch, als er eine meist maBige Leukocytose 
mit Fehlen einer Eosinophilie fand, wobei die absoluten Werte fur die Lympho­
cyten nur wenig verandert waren. Ahnlich ECKSTEIN und M. ROCHE. 

Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit ist, wenn iiberhaupt, nur wenig 
erhOht. 

Der Urin kann vOriibergehend Spuren EiweiB, ausnahmsweise auch krank­
hafte Formbestandteile im Sediment zeigen. 

Diagnose und Ditlerentialdiagnose. Die Abgrenzung gegeniiber jeder anderen 
Form der Meningitis kann, besonders wenn die Meningitis sporadisch auf tritt, 
bei der ersten Untersuchung schwierig, ja unmoglich sein. Die Erschopfung 
aller diagnostischen MaBnahmen, wie mikroskopische Untersuchung des Liquor­
sedimentes, Kulturverfahren, Wassermannreaktion usw. schafft im allgemeinen 
schon nach wenigen Tagen Klarheit. Besonders schwer ist die Abgrenzung 
gegenuber der Meningokokkenmeningitis, vor aHem in den leichteren Fallen, 
wo die Pleocytose und besonders die Leukocytose des Liquors nur verhaltnis­
maBig gering ist und sich Meningokokken weder mikroskopisch noch kulturell 
nachweisen lassen. Entscheiden kann hier bis zu einem gewissen Grade der Zeit­
punkt der Erkrankung im Jahr. Wir wissen, daB die Meningokokkenmeningitis 
eine ausgesprochene Fruhjahrskrankheit ist, wahrend diese Form der Meningitis 
bevorzugt in den Herbstmonaten auftritt. Wichtiger aber noch ist nach unseren 
Erfahrungen die Priifung der Blutsenkungsgeschwindigkeit. Sie ist bei der 
Meningokokkenmeningitis im allgemeinen stark erhOht, hingegen nicht oder 
doch nur wenig bei der idiopathischen aseptischen Meningitis. 

AuszuschlieBen sind ferner fortgeleitete Meningitiden, die von eitrigen Ent­
ziindungen im Bereiche des Kopfes (Otitis media, Nebenhohleneiterungen) 
ausgehen. 

Dal3 Fehldiagnosen gerade nach dieser Richtung moglich sind, zeigte folgender Fall: 
Eine Frau in mittleren Jahren war akut fieberhaft mit schweren meningealen Reiz­
erscheinungen erkrankt. Da sich aul3er einer vermehrten Druckempfindlichkeit am linken 
Proc. mastoideus kein die Meningitis (der Liquor war triibe, aber kulturell sterll, er enthielt 
mehrere 1000 Zellen in 1 cmm) ursachlich erklarender Befund erheben liel3, wurde der linke 
Proc. mastoideus aufgemeil3elt. Ein krankhafter Befund wurde jedoch nicht erhoben. 
I?as Krankheitsblld entlarvte sich spater als eine epidemische Meningitis ungeklii.rter 
Atiologie. 

Aligemein bekannt ist, daB die Poliomyelitis vor allem in ihren abortiven 
Formen ebenfaHs unter dem Bilde einer Meningitis verlaufen kann. Der jahres­
zeitliche Faktor vermag fur die Abgrenzung keinen sicheren Ausschlag zu geben, 
da beide Krankheiten vomehmlich in den Spatsommer- bzw. in den Herbst­
monaten auftreten. Wir beobachteten sowohl in diesem als auch im vergangenen 
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Jahr ein Nebeneinandervorkommen beider Krankheiten. Ein langeres Hin­
ziehen der Krankheitserscheinungen, vor allem aber ein langeres Vorhandensein 
einer Pleocytose im Liquor spricht mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit im 
Sinne einer idiopathischen aseptischen Meningitis, denn abortive FaIle von 
Poliomyelitis pflegen sehr schnell ihre Zellen aus dem Liquor zu verlieren. 

Die Prognose ist eine absolut gute. ECKSTEIN sah unter den 1930 von ihm 
beschriebenen Fallen als Restsymptomnur emmal einen Strabismus. Es ist 
sogar auffallend, wie schnell die akut und anfangs sogar bedrohlichen Erschei­
nungen abklingen. DaB es sich hierbei um Dauerheilungen handelt, haben die 
von SCHNEIDER angestellten Nachuntersuchungen ergeben. Zu dem gleichen 
Ergebnis kam GUNTHER; in seinen Fallen betrug das Intervall zwischen Erkran­
kung und Nachuntersuchung 8 Monate bis 71/ 2 Jahre. Ob es sich bei den Fallen 
von USTVEDT, G. HERMANN und ECKSTEIN, HOTTINGER und SCHLEUSSING, 
die spater schwerere organische Symptome aufwiesen, um eindeutige Falle 
gehandelt hat, erscheint zum mindesten fraglich. 

Zusammen mit HOTTINGER und SCHLEUSSING hat ECKSTEIN 1931 weitere FaIle von 
"Meningitis serosa epidemica" mitgeteilt. Ihre Studie bedarf an dieser Stelle einer kritischen 
Besprechung aus zweierlei Griinden: 1. weil2 der mitgeteilten Falle letal endeten und dadurch 
die Prognose des Krankheitsbildes anders zu gestalten scheinen, und 2. weil ECKSTEIN 
und Mitarbeiter aus ihre~ anatomischen und experimentellen Befunden weitgehende 
Schliisse hinsichtlich der Atiologie der hier besprochenen Meningitis ziehen. 1m 1. Fall 
handelt es sich um ein 61/ 2jahriges Madchen, das mit eigenartigen Symptomen erkrankt 
war (Erkranken aus schein bar volliger Gesundheit, gehauftes starkes Erbrechen und rasch 
einsetzende BewuBtseinstriibung). Der Zellgehalt im Liquor betrug nur 24/3, der Zucker­
gehalt im Liquor 162 mg- %. Das Kind starb unter zunehmender Atemstorung. Der 2. Fall 
betraf einen 2jahrigen Knaben, der ebenfalls akut erkrankt war mit Miidigkeit, Erbrechen 
und Unruhe. Am folgenden Tage konnte das Kind schlecht schlucken. Bei der Aufnahme 
in die KIinik bestand eine deutliche Facialisparese links und eine Lahmung der Nacken­
muskulatur. Der Schluckreflex fehlte. 1m Liquor fand sich eine Pleocytose von 401/3 
bei schwachem Eiweillgehalt. Es traten Atembeschwerden hinzu, die Schlucklahmung wurde 
deutlicher. 4 Tage nach der Aufnahme in die KIinik starb das Kind. Man muB nach dem 
klinischen Befund bereits ernste Bedenken haben, diese beiden FaIle aI!!. eine rein meningeale 
Erkrankung und speziell als eine epidemische Meningitis ungeklarter Atiologie aufzufassen. 
Es wachst die Skepsis bei Kenntnis des histologischen Substrates. In Fall 2 fanden sich 
bei Intaktsein von GroBhirn und Kleinhirn ausgedehnte entziindliche Veranderungen 
im Riickenmark und im Hirnstamm, die vorwiegend auf die graue Substanz lokalisiert 
waren. "Neben ausgepragten Schadigungen der nervosen Substanz, vor allem der Ganglien­
zellen, konnten entziindliche Infiltrate innerhalb und in der Umgebung der GefaBwande 
sowie ausgesprochene Gliazellwucherungen nachgewiesen werden_" Gleiches geht aus 
den der Studie beigegebenen Abbildungen hervor. Nach diesem Befund liegt es meines 
Erachtens weit naher anzunehmen, daB hier eine echte Poliomyelitis bestanden hat. Damit 
aber falIt die Bedeutung, die ECKSTEIN und Mitarbeiter den Fallen hinsichtlich der Prognose 
der epidemischen Meningitis zugesprochen haben, es sei denn, daB man diese Form der 
Meningitis in den Krankheitsbegriff der Poliomyelitis iibergehen laBt. Soweit aber sind 
wir, wie vorher gezeigt wurde, noch nicht. Fall 1 wurde leider nicht seziert. 

Therapie. Eine spezifische Behandlung kennen wir nicht. Medikamentos 
wird man Urotropin oral oder intravenos verabreichen. 1m iibrigen aber sind 
sich aIle Autoren, die iiber hinreichende Eigenerfahrungen verfiigen, dahin 
einig, daB die Lumbalpunktion, und zwar wiederholt ausgefiihrt, den Krankheits­
zustand auBerordentlich giinstig zu beeinflussen vermag, vor allem in den Fallen 
mit starker Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens und mit Triibung des 
Sensoriums. 

SCHNEIDER sah gute Erfolge auch nach intravenoser Injektion von hypertonischer 
Traubenzuckerlosung, ferner nach Injektion von Meningokokken- und Rekonvaleszenten­
serum. 

b) Die Mumpsmeningitis. 
Von den bei Mumps vorkommenden Komplikationen ist zweifellos die Menin­

gitis neben der Entziindung der Geschlechtsdriisen die haufigste und auch 
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gefahrlichste (SCHOTTMULLER, KLoTz, BERGMARK, WEISSENBACH). Es erkranken 
Kinder und Erwachsene, zahlenmaBig iiberwiegen die jiingeren Jahrgange. 
Da die meningealen Reizerscheinungen auBerordentlich gering sein konnen, 
wird die Diagnose oft nicht gestellt. 

Ein besonderes Interesse verdienen die Beobachtungen von MONOD, der unter 8 Fiillen 
von Mumps, die klinisch keinerlei manifeste Zeichen einer Meningitis boten, 6mal eine 
Pleocytose des Liquors fand. Nach einer Zusammenstellung von BERGMARK schwankt 
die Haufigkeit der Mumpsmeningitis bei den verschiedenen Epidemien innerhalb weiter 
Grenzen (0,1-10 %). SONNECK fand bei einer ausgedehnten Mumpsepidemi!,: in Wien 1920/21 
in keinem Fall meningitische Symptome. Ebenso haben amerikanische Arzte bei groBen 
Epidemien in ihren Heeren nur ausnahmsweise Fiille von Meningitis beobachten konnen. 
Wahrend MORQUIO in Montevideo in zahlreichen Fiillen eine Mumpsmeningitis sah, konnten in 
Buenos·Aires solche nicht festgestellt werden (zit. nach H. SCHMID). Warum die Angaben 
iiber Auftreten einer Mumpsmeningitis so widersprechend sind und warum das Vorkommen 
der Meningitis wahrend der einzelnen Epidemien so auBerordentlich verschieden ist, wissen 
wir nicht. 

Die Meningitis bei Mumps tritt im allgemeinen einige - nach SCHONTHAL 
in der Regel 5-6 Tage nach Beginn der Parotisschwellung ein, d. h. solange 
noch die Parotitis besteht. Sie kann sich aber auch schon vor Beginn der 
Schwellung entwickeln oder erst auftreten, wenn die Schwellung bereits ab­
geklungen ist, immerhin ist das eine Ausnahme (BEDINGFIELD, WEISSENBACH, 
ZADE, BERGMARK u. a.). lJber FaIle ohne Parotitis mit meningitischen Erschei­
nungen zu Zeiten einer Mumpsepidemie hat WALLGREN berichtet, ebenso 
GUNDERSEN, der epidemiologische Parallelen zur Encephalitis epidemica sah. 
Er ist der Meinung, daB manche FaIle, die friiher als Meningokokkenmeningitis 
diagnostiziert wurden, FaIle von Mumpsmeningitis waren, und andererseits, 
daB Falle von Meningitis, die dem Mumps zugerechnet wurden, der epidemischen 
Meningitis ungeklarter Atiologie zuzurechnen seien. 

Das klini8che Bild kann auBerordentlich verschieden sein. In den schwereren 
Fallen besteht das typische Meningitissyndrom, Augenmuskelstorungen und 
Facialisparesen kommen vor, ferner psychische Storungen in Form von Delirien, 
Konvulsionen, seltener Acusticusstorungen, die mit Ertaubung enden. In 
leichteren Fallen klagen die Kranken nur iiber Kopf- und Nackenschmerzen. 
DaB eine Acusticusneuritis auch isoliert, d. h. ohne begleitende Meningitis auf­
treten kann, sei noch besonders erwahnt. Ob es neben der Meningitis gleich­
zeitig zu einer Encephalitis kommen kann, wie SCHOTTMULLER u. a. annehmen, 
steht dahin. Immerhin laBt die Tatsache, daB gelegentlich Halbseitenlahmungen, 
Sprachstorungen, Ataxie und anderes mehr auftreten, an diese Moglichkeit 
denken. 

Der Liquor zeigt in ausgesprochenen Fallen Vermehrung des Zell- ·und. Ei­
weiBgehaltes. HOLTZ sah im ersten Stadium eine erhebliche Polynucleose. 
Der Liquordruck ist normal oder leicht erhoht (ACKER, URBANTSCIDTSCH, 
HOLTZ). Nicht selten besteht eine erhebliche Pleocytose bei nur verhaltnis­
maBig geringen klinischen Erscheinungen und umgekehrt. DOPTER beobachtete 
unter 1705 Mumpsfallen 158mal meningitische Erscheinungen. MASSARY fand 
bei systematischen Liquoruntersuchungen in 23 % der Falle unabhangig von der 
Schwere der Erkrankung Liquorveranderungen, meist vom 3.-4. Tage an bis 
zur Dauer von 60 Tagen (zit. nach DEMME). 

Kulturell wird der Liquor stets steril gefunden. Die von verschiedenen 
Autoren beschriebenen bakteriellen Erreger haben einer Kritik nicht stand­
halten konnen. 

Atiologi8Ch diirfte heute soviel feststehen, daB die Meningitis eine direkte 
Folge der Allgemeininfektion ist, als die der Mumps nach der Verschiedenartig. 
keit der Verlaufsformen und nach dem Blutbe£und aufgefaBt werden muB. 
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WEISSENBACH u. a. nehmen dagegen an, daB der Erreger ein ultravisibles 
Agens ist, das dem Virus der Poliomyelitis oder der epidemischen Encephalitis 
nahesteht. 

Die Histologie der Mumpsmeningitis ist wenig geklart; in den von ACKER und 
FABIAN beschriebenen Fallen waren die Veranderungen durchaus unspezifisch. 

Die Prognose ist durchweg giinstig. Nach den vorliegenden Berichten ist 
es nicht moglich, die Mortalitatsziffer prozentual zu bestimmen. TAILLENS 
fand unter 38 Fallen der Literatur nur 2 Todesfalle. In den weitaus meisten 
Fallen bilden sich aIle Erscheinungen innerhalb weniger Tage restlos zuriick. 
Ein Rezidiv mit erneutem Auftreten aller typischen Meningitiszeichen beschreibt 
nur SCHMID. Von Komplikationen ist vor allem die Otitis media zu erwahnen, 
von Dauerschaden die doppelseitige Ertaubung. 

Eine besondere Therapie der Mumpsmeningitis kennen wir nicht. Empfohlen 
wird neben Urotropin besonders die Lumbalpunktion, die je nach Schwere des 
Falles wiederholt werden muB. Mit einer spezifischen Serumtherapie sind ein­
deutige Erfolge bisher nicht erzielt worden. Jedenfalls konnte WIESE, der die 
Wirksamkeit eines Rekonvaleszentenserums bei einer Anzahl von Mumps­
kranken priifte, keinen nennenswerten EinfluB auf den Krankheitsverlau£ fest­
stellen. 

Anhangsweise sei hier noch der Meningitis berpetica Erwahnung getan. Wir 
verstehen hierunter einen KrankheitRprozeB, dessen Erreger moglicherweise 
das Virus des Herpes simplex ist. 

Die sog. Febris herpetica wurde zum erstenmal von GRIESINGER als Krankheitseinheit 
aufgesteIlt. Die lebhafte Diskussion, die in spateren Jahren zu diesem Thema entstanden 
ist, hat gelehrt, daB bei weitem nicht aIle FaIle, die unter kurzdauerndem bzw. eintagigem 
Fieber, gefolgt von einem mehr oder weniger ausgedehnten Herpes simplex, verliefen, 
primar herpetischen Ursprungs waren. So hat vor aIlem KUHN darzutun versucht, daB viele 
FaIle die Diagnose "Febris herpetica" zu Unrecht tragen, daB es sich hier vielmehr um FaIle 
"rudimentarer Pneumonie mit Herpesausschlag" handle. Ferner hat SCHOTTMULLER 1912 
gezeigt, daB viele FaIle von Eintagfieber mit oft sehr ausgedehntem Herpes simplex Folge 
einer akuten Coliinfektion der Harnwege sind. Trotz dieser Mitteilungen mochte ich person­
lich glauben, daB es in der Tat Zustande kurzdauernden Fiebers mit ausgedehntem Herpes­
ausschlag gibt, die weder als unmittelbarer Ausdruck einer Pneumonie noch einer anderen 
Infektion, spezielI einer Coliinfektion gedeutet werden konnen. Fur diese seltenen FaIle 
akuter fieberhafter Erkrankung mit Herpes muB als Erreger ausschlieBlich das Herpes­
virus angeschuldigt werden, auch wenn der biologische Beweis fiir die Richtigkeit einer 
solchen Annahme bisher nicht erbracht worden ist. Mit SCHONFELD konnen wir jedenfalIs 
soviel sagen, daB die Forschungen der letzten Jahre, insbesondere die tierexperimentelIen 
Ergebnisse zum mindesten nicht gegen die Annahme einer "Febris herpetica" als eines 
selbstandigen Krankheitsbildes sprechen. 

Noch mehr umstritten aber als die "Febris herpetica" ist die "Meningitis 
herpetica", als deren Erreger das Herpesvirus angeschuldigt wird. Immerhin 
liegen einige Mitteilungen vor, die das Vorkommen eines solchen Krankheits­
bildes wahrscheinlich machen. 

1923 hat PHILIBERT uber eine 32jahrige Frau berichtet, die bei ausgedehntem Herpes­
ausschlag im Gesicht akut meningitisch erkrankte. 1929 beschrieb ich das Krankheitsbild 
eines 31jahrigen Mannes, der von Kindheit an sehr haufig, meist unmittelbar anschlieBend 
an Erkaltungen, aber auch bei anderen Infektionen an einem sehr ausgedehnten Gesichts­
herpes litt. Mit 25 Jahren ging dem Herpes zum erstenmal eine schwere akute Meningitis 
voraus. Dieser Zustand kehrte bisher insgesamt 5mal wieder. Die meningitischen Symptome 
traten regelmaBig akut auf, und zwar die ersten 4 Male, nachdem 8-14 Tage vorher influenza­
artige Erscheinungen mit schwerem Katarrh der oberen Luftwege bestanden hatten. Der 
Kranke wurde jedesmal in bewuBtlosem Zustand ins Krankenhaus eingeliefert, innerhalb der 
ersten Stunden wurden stets mehrere epileptiforme AnfalIe beobachtet. Die Temperatur war 
erhOht bis 39,5°. Dabei bestand hochgradige Nackensteifigkeit. 1m Liquor zeigte sich 
regelmaBig eine mittelstarke Pleocytose bei geringer EiweiBvermehrung. Der Zustand klang 
innerhalb weniger Tage unter AufsprieBen eines ganz auBergewohnlich starken Gesichts­
herpes abo Der Liquor wurde bakteriologisch stets steril gefunden; desgleichen blieb der 
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Versuch, das Herpesvirus im Liquor biologisch (Cornea des Kaninchens) nachzuweisen, 
erfolglos, wahrend der Inhalt der Herpesblaschen im Gesicht sich im Tierversuch als 
auBergewohnlich virulent erwies. Wenn auch in diesem Fall der biologische Nachweis des 
Herpesvirus in Blut und Liquor nicht gelungen ist, so mochte ich doch annehmen, daB die 
meningocerebralen Symptome Ausdruck der gleichen, d. h. herpetischen Aligemeininfektion 
gewesen sind. 

Weitere Beobachtungen mit entsprechenden tierexperimentellen Versuchen 
sind erforderlich, um Klarheit zu schaf£en, ob in der Tat das Herpesvirus beim 
Menschen, wo es im allgemeinen nur als ein fiir die Haut pathogenes Agens 
bekannt ist, ahnlich wie bei gewissen Tieren (Kaninchen, Meerschweinchen) 
eine .Allgemein- sowie eine neurale Infektion zu erzeugen vermag. 

Die sog. Meningitis serosa. 

1m folgenden werden bestimmte Formen entziindlich meningealer Erkran­
kungen behandelt werden, die ihre Entstehung nicht unmittelbar einem lebenden 
Agens verdanken bzw. bei denen es nicht moglich ist, Bakterien oder sonstige 
Erreger mikroskopisch, kulturell oder biologisch im Liquor nachzuweisen. Die 
zahlreichen Versuche, eine geeignete Nomenklatur fiir diese Krankheitsformen 
zu finden, kennzeichnen die Unsicherheit in atiologischer und pathogenetischer 
Hinsicht. Die Kollektivbezeichnung "Meningitis serosa", die heute vielfach 
noch fiir die verschiedensten Krankheitsformen Anwendung findet, verleiht 
dieser Tatsache beredten Ausdruck. 

1m Jahre 1893 hat QUINCKE unter der Bezeichnung "Meningitis serosa" 
ein Krankheitsbild beschrieben, das er sowohl selbstandig als auch im Gefolge 
anderer Krankheiten auftreten sah. 

QUINCKE versuchte damals und mehr noch einige Jahre spater (1897) diesen Krankheits­
begriff wie folgt zu umgrenzen. Die Krankheit wirkt sich neben mehr oder minder aus­
gesprochen meningealen Reizerscheinungen in einer allgemeinen Hirndrucksteigerung 
aus, der Liquor erweist sich <¥.tbei in vielen Fallen ala leicht pathologisch verandert, in 
anderen hingegep. als normal. Atiologisch schuldigte QUINCKE an: Schadeltraumen, anhal­
tende geistige Uberanstrengung, akute und chronische Alkoholwirkung, akute fieberhafte 
Krankheiten, Schwangerschaft, Otitis media, Influenza und Durchnassung. 

In den folgenden J ahren wurde der Begriff der Meningitis serosa sehr viel 
weiter gefaBt, so daB sie allmahlich zum "Sammeltopf" mannigfachster atio­
logisch unklarer Formen von Meningitis wurde. Meningopathien nach Trauma 
sowie arachnitische Prozesse sind unter dem gemeinsamen Begriff der Meningitis 
serosa vereint worden. Nicht zu vergessen sind sodann die Faile, bei denen die 
meningealen Symptome nur Teilerscheinung eines allgemeinen Infektes (Grippe, 
Pneumonie, Typhus, Malaria) oder Auswirkungen einer in nachster Nachbar­
schaft der Meningen sich abspielenden Entziindung (Erkrankungen des Mittel­
ohres, des Labyrinthes, der Siebbeinzellen) waren. 

Diese kurzen Ausfiihrnngen kennzeichnen die Schwierigkeiten, die sich dem 
Versuch einer Begriffsbestimmung auf Grund der in der Literatur vorliegenden 
Mitteilungen entgegenstellen. Wir konnen H. CLAUDE, der auf der letztjahrigen 
Neurologentagung in Paris (1933) tiber das Thema referierte, nur restlos zu­
stimmen, wenn er den Ausdruck "Meningitis serosa" sowohl von klinischen als 
auch von anatomischen Gesichtspunkten aus ablehnte. Wir teilen deswegen in 
folgendem den Krankheitsbegriff der Meningitis serosa in verschiedene Krank­
heitsformen auf: 

1. Den meningealen Reizzustand bei akuten Infektionskrankheiten und 
Intoxikationen, 

2. die sog. Meningitis sympathica, 
3. die Arachnitis adhaesiva circumscripta et cystica. 
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a) D41r meningeale Reizzustand bei akuten Infektionskrankheiten 
und Intoxikationen. 

Der meningeale Reizzustand bei Infektionskrankheiten und bei Intoxi­
kationen ist gewissermaBen eine Begleiterseheinung dieser Krankheiten, die 
gleiehzeitig, und zwar in bevorzugtem MaBe andere Teile des Organismus 
befallen. Von Infektionskrankheiten sind vor allem zu nennen: Grippe, Pneu­
monie, Seharlaeh, Maseru, Typhus, Paratyphus, Typhus exanthematieus, Ruhr, 
Malaria, Sepsis, von Intoxikationen: Saturnismus, Helminthiasis, Uramie. 

Symptomatologisch wirkt sieh die meningeale Reaktion in Kopfschmerzen, 
Sehwindel, Erbrechen, mehr oder weniger ausgesprochener Nackensteifigkeit 
und gelegentlieh auch in einer BewuBtseinsstorung aus. Die Erscheinungen 
sind im allgemeinen voriibergehender Natur, selten bestehen sie wahrend des 
ganzen Krankheitsverlaufes. Niemals beobachten wir bei einer meningealen 
Reaktion im Gefolge von Infektionskrankheiten Lokalsymptome eerebraler 
Art. Anders bei Intoxikationen, insbesondere bei Uramie, wo Lokalsymptome 
als Ausdruek einer funktionellen GefaBbeteiligung (Angiospasmus) nicht ganz 
selten sind. 

Warum es bei versehiedenen Krankheiten zu einem meningealen Reizzustand 
kommt, wissen wir nicht, sicher ist diese Reaktion nieht einheitlicher Lftiologie. 
Am nachsten liegt die Annahme, daB sie Ausdruck einer allgemeinen meso­
dermalen Reaktion auf den Infekt, sei es den Erreger selbst oder seine Toxine, ist. 
Dafiir spricht vor allem die Vermehrung des EiweiB- und Zellgehaltes im Liquor, 
die allerdings meist nicht erheblich ist. Nur selten werden Zellwerte bis zu 
melu:eren hundert in 1 cmm erreicht. Der EiweiBquotient ist im allgemeinen 
erhOht (KAFKA, DEMME). 

STOOSS weist mit Recht die Angabe v. GROERS, daB der Liquorbefund bei der meningealen 
Reaktion stets normal sei, zuriick. Auch er fand "in einer gewissen Anzahl von FiiJIen" 
sicher vermehrten EiweiB- und Zellgehalt, besonders bei der Influenza. 

Anstatt des Begrif£es "meningealer Reizzustand" wird heute von einzelnen Autoren 
(MATTHES, LE BLANC, DEMME u. a.) auch noch das Wort "Meningismus" gebraucht. Mir 
erscheint diese Bezeichnung nicht pragnant genug, zumal wir unter dem Ausdruck Menin­
gismus bereits seit langem das klinische Symptom der Nackensteifigkeit verstehen, das 
bei jeder Meningitis in jedem Stadium vorkommen kann. Auch in der franzosischen Literatur 
ist das Wort "meningisme", das 1894 von DUPRE gepragt wurde, von den meisten Autoren 
wegen seiner Vieldeutigkeit wieder aufgegeben worden. In Anlehnung an DUPRES Ge­
dankengange, daB die Hirnrinde am ProzeB beteiligt sei, hat v. GROER spater (1919) den 
Begriff "Meningoencephalismus" gepragt, womit er zum Ausdruck bringen wollte, daB dem 
Symptom kein anatomisch nachweisbarer lokalentziindlicher ProzeB zugrunde zu liegen 
braucht. Auch SCHOTTMULLER lehnt die Bezeichnung "Meningismus" abo BOSSERT hat die 
Bezeichnung "Meningopathie" vorgeschlagen. 

Ober das anatomi8che Sub8trat der meningealen Reaktion bei Infektions­
krankheiten liegen bisher nur wenige Mitteilungen vor. Makroskopisch werden 
abgesehen von einer gewissen Hyperamie der Meningen keine greifbaren Ver­
anderungen gefunden. Ober die histologisehen Vorgange geben vor allem die 
systematisehen Untersuchungen OSEKIS AufschluB. In Fortsetzung der Studien 
von ROSENTHAL, FR. SCHULTZE, WOLFF, QumCKE, v. HANSEMANN, SAWADA, 
DONATH u. a. hat OSEKI zahlreiche Gehirue von an akuten Infektionskrank­
heiten gestorbenen Patienten histologisch untersucht. In fast allen Fallen wies 
er in den Meningen und teilweise auch im Hirn und im Riickenmark entziind­
liehe Veranderungen in Form von Infiltraten nach, gelegentlich auch circum­
scripte Herde mit Ansiedlung von Bakterien im Zentrum. Wichtige Aufschliisse 
liefert auch die Studie HERGESELLS. . 

OSEKI weist besonders darauf bin, daB sich derartige Veranderungen auch dann nach­
weisen lieBen, wenn keine meningitischen Symptome bestanden hatten. Diese Feststellungen 
decken sich mit Befunden von SCHOTTMULLER und E. FRAENKEL, tiber die bereits frtiher 
berichtet wurde. STOOSS konnte die Angaben OSEKIS in 3 Fallen bestatigen. 
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HERGESELL hat bei 32 Fallen mit verschiedenster Grundkrankheit, die klinisch keine 
ausgesprochenen neuralen Symptome gezeigt hatten, bei denen aber eine erhohte Durch­
lassigkeit der Blut-Liquorschranke wahrscheinlich gewesen war, die Meningen histologisch 
untersucht. Hierbei fand er entziindliche Veranderungen verschiedenen AusmaBes. Auf 
Grund dieser Untersuchungen kommt HERGESELL zu dem SchluB, daB die Meningitis 
serosa keine Krankheit sui generis ist, sondern entweder ein Anfangsstadium oder eine 
abortiv verlaufende Form eitriger Meningitis. 

Bei der Uriimie kann die Pleocytose sehr erheblich sein, bis zu 1000/3 in 
1 cmm, ausnahmsweise auch mehr, wobei haufig ein erheblicher Teil der ZeIlen 
aus Leukocyten besteht. 

Therapentisch wird man sich auf eine AIlgemeinbehandlung beschranken 
miissen. Daneben konnen symptomatische MaBnahmen, vor aIlem eine aus­
giebige, wiederholte Lumbal- oder Zisternalpunktion von Nutzen sein. 

b) Die Meningitis sympathica. 
Unter einer sympathischen Meningitis verstehen wir jene Vorgange im 

Bereich der Hirn-Riickenmarkshaute, die in Reaktion auf einen in Nahe der 
Meningen gelegenen entziindlichen ProzeB, sei es im Zentralorgan selbst, sei es 
in den das Organ umgebenden HiiIlen, entstehen. Die Bezeichnung "sym­
pathisch" besagt, daB die Meningen lediglich in "Mitleidenschaft" gezogen sind, 
ohne jedoch selbstandig erkrankt zu sein. 

Eine Meningitis sympathica beobachten wir bei allen nichteitrigen Ence­
phalitiden und Encephalomyelitiden, z. B. bei der Poliomyelitis, der epidemischen 
Encephalitis, der Lyssa, ferner bei der diffusen und disseminierten Encephalo­
myelitis bzw. der akuten multiplen Sklerose. Der Grad der meningealen Beteili­
gung wird bestimmt einmal durch die Schwere der Infektion, sodann aber vor 
aIlem durch die Lokalisation des Prozesses, insbesondere durch die Entfernung 
der entziindlichen Herde von den Meningen. Die meningeale Auswirkung ist 
also mehr oder weniger umschrieben) wahrend die iibrigen Meningen sich nur 
sekundar an dem Reizzustand beteiligen. Eine selbstandige Bedeutung kommt 
dieser Form der Meningitis niemals zu, auBer bei der Poliomyelitis, wo sie zu 
Zeiten einer Epidemie - wenigstens klinisch - isoliert in die Erscheinung 
treten kann. 

DEMME hat vorgeschlagen, fiir diese Form der Meningitis speziell den Ausdruck "Menin­
gitis concomitans" zu gebrauchen. 

Von groBerer praktischer Bedeutung sind jene FaIle, bei denen durch bak­
terieIle Erreger erzeugte Eiterherde eine sympathische Meningitis auslOsen. 
Zu nennen sind: Prozesse im Bereich der Schadel- und Wirbelknochen, mogen 
sie einem Trauma oder einer fortgeleiteten oder metastatischen Infektion ihre 
Entstehung verdanken (Osteomyelitis, vom Ohr sowie von der Nase ausgehende 
Affektionen, besonders Empyeme der zugehorigen Hohlen), ferner phlebitische 
Prozesse der Hirnsinus und der Hirnvenen sowie infizierte embolische Prozesse, 
z. B. bei septischer Endokarditis und schlieBlich aIle innerhalb der Hirn- und 
Riickenmarkssubstanz sich entwickelnden Abscesse. Eine besondere Bedeutung 
kommt den chronischen Infekten zu, die vom Ohr und von der Nase ausgehen. 
Der infolge Bakteriendurchbruches in die subarachnoidealenRaume entstehenden 
eitrigen Meningitis kann auf langere Zeit eine sympathische Meningitis voran­
gehen. 

Symptomatologisch ist das Bild der meningealen Reizung (Kopfschmerzen, 
Schwindel, Erbrechen, Nackensteifigkeit, KERNIGSches Phanomen usw.) bald 
nur eben angedeutet, bald aber auch sehr ausgesprochen. Selten kommt es 
zu starkerer BewuBtseinstriibung. Die Temperatur erreicht nur ausnahmsweise 
so hohe Grade wie bei der infektiOsen Meningitis. Sie schwindet mitsamt den 
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meningealen Reizerscheinungen, sobald der primare Entziindungsherd beseitigt 
worden ist. Die Abgrenzung von einer bakteriellen Meningitis kann sehr schwer 
sein, entscheiden kann hier nur der Liquorbefund. 

Der Liquor steht haufig unter einem erhohten Druck, der allerdings nur 
selten Grade wie bei einer infektiosen Meningitis erreicht. Die nie fehlende Pleo­
cytose kann auf hohe Werte, mehrere tausend in 1 cmm, ansteigen. Qualitativ 
herrscht meist die Lymphocytose vor, doch kann auch, besonders bei eitrigen 
Prozessen in unmittelbarer Nachbarschaft der Meningen, die Leukocytose 
prozentual sehr erheblich sein. Dem hohen Zellgehalt entsprechend ist der 
Liquor stark getriibt, so daB der nicht hinreichend Erfahrene falschlicherweise 
geneigt sein kann, lediglich aus dieser Tatsache auf eine eitrige Meningitis und 
damit auf eine schlechte Prognose zu schlieBen. Vorsicht ist hier am Platze. 

Der Eiweillgehalt des Liquors ist stets vermehrt, und zwar Ilfeist mehr als 
dem Zellgehalt entspricht. DEMME stellte fest, daB im Gegensatz zur eitrigen 
Meningitis mit positivem Bakterienbefund der EiweiBquotient regelmaBig 
sehr hoch ist (iiber 1,0). Die von DEMME bei oto- und rhinogenen Prozessen 
gemachte Beobachtung konnte SAMSON bei einem Fall von Wirbelosteomyelitis 
und KAFKA bei einer durch einen Hirntuberkel bedingten sympathischen Menin­
gitis bestatigen. Diese Feststellung ist, falls sie sich beiweiteren Untersuchungen 
als Regel erweisen sollte, deshalb von besonderem Werte, weil sie uns eine 
differentialdiagnostisch wichtige Handhabe fiir die haufig so auBerordent­
lich schwierige Abgrenzung der sympathischen von _ der echten Meningitis 
geben kann. 

Die Diagnose "Meningitis sympathica" darf nur gestellt werden, wenn sich 
der Liquor bei wiederholter Untersuchung als bakterienfrei erwiesen hat. DaB 
ein einmalig erhobener bakteriologisch negativer Befund nicht ohne weiteres 
eine bakterielle Meningitis ausschlieBt, sei nochmals ausdriicklich betont. Er­
weist sich nach wiederholter Punktion der Liquor aber als bakterienfrei und 
besteht nach dem klinischen Bild der Verdacht eirier sympathischen Meningitis 
weiter, so ist vor allem der primare Entziindungsherd zu suchen. Die getrennt 
durchgefiihrte Untersuchung des lumbal und cisternal entnommenen Liquors 
kann unter Umstanden lokaldiagnostisch weiterhelfen, und zwar nach Gesetz­
maBigkeiten, die sich aus friiheren Ausfiihrungen ergeben. 

Die Therapie der sympathischen Meningitis muB vor allem den primaren 
Entziindungsherd zu beseitigen versuchen, auf aIle FaIle aber verhiiten, daB 
der Eiterherd in die subarachnoidealen Raume duichbricht. 1m iibrigen wird 
man sich auf die bereits friiher besprochenen allgemeinen MaBnahmen be­
schranken miissen. Bei Verdacht eines Hirnabscesses bzw. einer Eiterung in 
unmittelbarer Nachbarschaft der Meningen ist stets nur soviel Liquor, wie zur 
Untersuchung eben erforderlich ist, abzulassen, urn nicht einen Eiterdurchbruch 
ins Liquorsystem zu begiinstigen. 

c) Die Arachnitis adhaesiva circnmscripta et cystica. 

Unter dieser Bezeichnung verstehen wir Krankheitsprozesse, die atiologisch 
keineswegs einheitlich sind, dennoch aber eine gemeinsame Besprechung gestatten, 
da sie hinsichtlich Symptomatologie und Therapie weitgehend iibereinstimmen. 
Es handelt sich urn Folgezustande nach meningealer bzw. arachnoidealer Schadi­
gung, die mit einer mehr oder weniger ausgedehnten narbigen Verwachsung 
der Hirn-Riickenmarkshaute, speziell der Arachnoidea endigen. Unter dem 
EinfluB der Liquorsekretion und Liquorstromung resultieren spater Bilder, 
die anatomisch-makroskopisch bis zu einem gewissen Grade charakteristisch sind. 
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Der ProzeB verhalt sich quantitativ sehr verschieden, bald ist er mehr diffus 
iiber groBere und verschiedene Areale des Zentralorgans ausgebreitet, bald 
mehr circumscript. 

Die Atiologie der adhasiven Arachnitis kann sehr verschieden sein. Nicht 
ganz selten bleibt sie ungeklart. Wie schon OPPENHEIM, BRUNS, PLACZEK 
und F. KRAUSE, BORCHARD, SEIFFER und RZITKOWSKI u. a. betont haben, 
spielt das Trauma eine besondere Rolle. Es braucht keineswegs penetrierend 
gewesen zu sein. Auf Grund der Kriegserfahrungen hat die Auffassung von der 

,traumatischen Genese immer mehr Boden gewonnen; sie wurde spater durch 
die Ergebnisse encephalographischer Studien weitgehend gestiitzt (0. FOERSTER, 
SCHWAB, BIELSCHOWSKY, WARTENBBERG, HAUPTMANN, GUTTMANN, CUSHING, 
HORRAx, F. H. LEWY u. a.). 

Mehr noch als das stumpfe Trauma ohne Schadigung des Knochens dispo­
niert ein Trauma, bei dem es zu einer Fraktur oder Fissur des Knochens 
gekommen ist, vor allem in jenen Fallen, bei denen eine von auBen kommende 
eitrige Entziindung gegen die Meningen vordrang und sich an ihnen lokal aus­
wirkte. 

Bereits in der friiheren Literatur wurden vereinzelt Beobachtungen tiber cerebrale 
bezw. spinale Arachnitis mitgeteilt (H. SCHLESINGER, SPILLER, MUSSER und MARTIN, 
STROEBE, A. SCHMIDT), von denen vor allem der Fall STROEBES Beachtung verdient. 
Es ist aber das Verdienst von OPPENHEIM und F. KRAUSE, auf der Naturforscherversamm­
lung 1906 in Stuttgart in ihrem Referat tiber Diagnostik und chirurgische Behandlung 
der Gehirn- und Rtickenmarkstumoren auf die Meningitis circumscripta spinalis als auf 
ein besonderes Krankheitsbild die Aufmerksamkeit gelenkt zu haben. OPPENHEIM hatte 
in einem von LEXER operierten Fall von Wirbelcaries und dann in einem FaIle von trauma­
tischer Wirbelschadigung bioptisch den Befund einer adhasiven Meningitis erhoben. In 
der Arbeit GERSTMANNS (1915), die die Geschichte der Meningitis spinalis circumscripta 
tibermittelt, werden zahlreiche Autoren angegeben, die schon wenige Jahre nach dem 
Referat von OPPENHEIM und F. KRAUSE tiber eigene Beobachtungen berichtet haben 
(MENDEL-ADLER, DE MONTET, BRUNS, HORSLEY, SPILLER, BLISS, WEISSENBURG-MULLER, 
MILLS, POTTS, HILDEBRANDT). HORSLEY sah bis 1909 allein tiber 20 groBtenteils von ihm 
operierter FaIle chronischer Spinalmeningitis, die unter dem Bilde eines Rtickenmarkstumors 
oder einer Caries verlaufen waren. Freilich hat es sich nicht in allen Fallen, worauf GERST­
MANN hinweist, um FaIle abgegrenzter adhasiver, sondern zum Teil auch diffuser Meningitis 
gehandelt. Die Diagnose der meisten dieser FaIle wurde durch die Operation (bzw. durch 
den operativen Erfolg) sichergestellt. 

Auch hier wieder haben die Kriegserfahrungen unser Wissen erheblich ver­
tieft. Wie nachhaltig sich ein selbst leichtes Trauma auf die Riickenmarkshaute 
auswirken kann, haben uns die Beobachtungen von MAUSS und KRUGER, 
O. FOERSTER, MARBURG und RANZI, v. EISELSBERG, CASSIRER u. a. gelehrt. 
Wir wissen durch die Mitteilungen von MAUSS und KRUGER, O. FOERSTER u. a., 
daB es selbst dann zu arachnoidealen Veranderungen kommen kann, wenn bei 
p16tzlich einwirkender traumatischer Schadigung die Wirbelsaule selbst nicht 
yom Trauma betroffen wurde, d. h. wenn die Verletzung vielleicht nur im 
Bereich des Thorax oder des Schultergiirtels oder der Extremitaten erfolgte. 
Wenn auch CASSIRER gewisse Bedenken hat, die zahlreichen (14) FaIle von 
MAUSS und KRUGER als diagnostisch genugend geklart anzuerkennen, so kann 
es nach den eindeutigen Beobachtungen O. FOERSTER8 doch keinem Zweifel 
unterliegen, daB derartige FaIle vorkommen. 

O. FOERSTER erklart das Entstehen einer Arachnitis infolge Fernschadigung damit, 
daB die Haute des Rtickenmarks, speziell die Arachnoidea, infolge der plotzlichen enormen 
Drucksteigerung, welche die Liquorsaule im Augenblick des Traumas erfahrt, einer akuten 
Pressung unterworfen werden, wodurch es zu einer Lockerung des Gewebsverbandes und 
hieran anschlieBend zu einem chronischen ProliferationsprozeB komme. 

Von groBeren Studien, die uns zum Teil eine erhebliche Kasuistik anschaulicher FaIle, 
vermitteln, seien erwahnt, die Arbeiten von MEYER, MARBURG und RANZI, v. EISELSBERG, 
MAuss und KRUGER, GOLDSTEIN, FINKELNBURG, BAUER, BENDA, O. FOERSTER, CASSIRER, 
GLETTENBEEG. Schon 1914 hatte GOLDAMMER einen Fall aus dem griechisch-tiirkischen 
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Krieg mitgeteilt. Wie auBerordentlich haufig die Arachnitis adhaesiva im Gefolge einer 
traumatischen Ruckenmarksschadigung ist, lehren folgende Zahlen: MARBURG und RANZI 
sahen sie bei 142 Operationen, die sie an SchuBverletzten vornahmen, 121mal, MAUSS und 
KRUGER bei 71 Operationen 23mal. O. FOERSTER spricht unter allen traumatischen Spat. 
schadigungen des Kopfes und der Wirbelsaule den Meningopathien die groBte Bedeutung 
zu, speziell der Meningitis et Arachnitis chronica sero-fibrinosa adhaesiva cystica. 

Die arachnoidealen Verwachsungen sind, wie ohne weiteres verstandlich, 
besonders hochgradig dort, wo es neben einer Schadigung des Knochens gleich­
zeitig zu einer Infektion der blutig imbibierten Weichteile und speziell der 
Riickenmarkshaute kam. Dabei braucht die Dura keineswegs verletzt gewesen 
zu sein. Eine epidurale Eiterung kann sich im Sinne einer sympathischen Ent­
ziindung auf die Pia und vor allem auf die Arachnoidea auswirken, so daB es 
zu Verklebungen und Verwachsungen im Bereich benachbarter arachnoidealer 
Maschen kommt. Gleiches gilt fiir die Osteomyelitis des Schadelknochens und 
der Wirbelsaule. Auch hier kommt es, falls nicht ein akuter Eitereinbruch in 
die epiduralen Raume durch die meist schnell einsetzenden Komplikationen dem 
Leben vorher ein Ende macht, zu einer Auswirkung auf die weichen Haute, der 
schlieBlich eine mehr oder weniger ausgedehnte Narbenbildung folgt. 

Es kann aber auch jede andere von auBen oder von innen auf die Meningen 
wirkende Noxe die Arachnoidea in Mitleidenschaft ziehen, so daB es zu einer 
adhasiven Arachnitis kommt. Das gilt besonders fUr die Tumoren des Zentral­
nervensystems. Die Arachnitis verschleiert nicht selten das Symptomenbild 
des Tumors, vor allem des medullaren Tumors, sie kann hier, falls sie sich einige 
Segmente oberhalb des Tumors entwickelt, zu falscher Hohendiagnose AniaB 
geben (OPPENHEIM, F. SCHULTZE, NONNE, O. FOERSTER, GERSTMANN u. a.). 

Die Kenntnis der Tatsache, daB sich auch bei intramedullaren Geschwiilsten, 
d. h. bei Gliomen sowie bei Syringomyelie gelegentlich eine Arachnitis mit Liquor­
stauung entwickelt, ist deswegen wichtig, weil ein Ausbleiben des Erfolges 
nach Beseitigung arachnoidealer Cysten immer an die Moglichkeit einer intra­
medullaren Geschwulstbildung denken lassen sollte. 

Andererseits ist, wenn nach operativer Beseitigung eines Riickenmarks­
tumors aus sonst nicht geklartem AniaB von neuem spinale Symptome auf­
treten, stets die Moglichkeit des Bestehens arachnoidealer Verwachsungen bzw. 
das Riickenmark komprimierender Cysten zu erwagen. 

Eine besondere Rolle spielt in der V orgeschichte der Arachnitis die all­
gemeine oder lokale Infektion, sei es, daB eine metastatische Entziindung im 
Bereich der Hirn-Riickenmarkshaute bestand, oder daB ein in Nachbarschaft 
des Zentralorganes ablaufender ProzeB sich meningealwarts ausbreitete (Osteo­
myelitis, epiduraler AbsceB, Tuberkulose). Darauf hat ebenfalls schon OPPEN­
HEIM, dem wir ein wichtiges Beobachtungsmaterial gerade nach dieser Richtung 
verdanken, hingewiesen. Auf das Entstehen einer adhasiven Arachnitis nach 
Allgemeininfektionen (Grippe, Typhus abdominalis u. a.) hat jiingst vor allem 
wieder F. H. LEWY hingewiesen. Erwahnt wurde bereits, daB eitrig-entziindliche 
Prozesse seitens des Ohres sowie der Nase bzw. ihrer Nebenhohlen nicht selten 
eine cerebrale Arachnitis zur Folge haben. 

Zu erwahnen sind feruer die arachnoidealen Verwachsungen, die sich im 
AnschluB an einen encephalitischen sowie myelitischen ProzefJ als Folge einer 
sympathischen Meningitis entwickeln. Bei operativ-diagnostischem Handeln 
(Encephalographie, Myelographie) konnen solche Verwachsungen diagnostisch 
gelegentlich groBe Schwierigkeiten bereiten. 

Von den atiologisch ungeklarten Fallen gehort zweifellos ein nicht kleiner 
Teil zur cerebrospinalen Lues. In den Fallen, wo dem Kranken von einer Lues 
nichts bekannt ist und Blut und Liquor nach WASSERMANN negativ sind, wird 
man iiber eine Vermutung freilich nicht hinauskommen. Auch die Tuberkulose 
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wird von einigen Autoren immer wieder in atiologisch unklaren Fallen ursach-
1ich angeschuldigt (OPPENHEIM, HEUBNER, H. CLAUDE u. a.). Man hat vielfach 
von einer loka1isierten tuberkulosen Encephalitis mit meningealer Beteiligung 
gesprochen, ohne freilich durch den Bacillenbefund den Beweis fiir die Richtig­
keit einer solchen Annahme erbracht zu haben. Nicht ganz seIten findet sich 
ein arachnitischer ProzeB bei der Caries tuberculosa der Wirbelsaule. Sicher 
weit haufiger als bekannt, sind im Verlauf einer Caries auftretende spinale 
Storungen auf diese Weise zu erklaren. 

O. FOERSTER sah einmal eine Arachnitis als Folge einer Starkstromverletzung. 
In einem nicht kleinen Prozentsatz aIler mitgeteilten Falle war ein atio­

logisches Moment jedoch iiberhaupt nicht auffindbar (OPPENHEIM, F. KRAUSE, 
MENDEL-ADLER, BRUNS, NONNE, MINGAZZINI, GERSTMANN u. a.). 

Anatomisch-makroskopisch ist die Arachnitis im aIlgemeinen gut gekenn­
zeichnet. Neben der Arachnitis besteht haufig eine ausgedehnte Narben- bzw. 
Schwielenbildung im Bereich der iibrigen Hirn-Riickenmarkshaute. Grad und 
Ausdehnung hangen von der Schwere des primaren Prozesses abo 

Bei der Trepanation bzw. Laminektomie zeigt sich nach Wegnahme des 
Knochens, daB die Dura nur sehr wenig oder gar nicht pulsiert. Wird die mit 
den darunter liegenden Hauten verwachsene oder nur verklebte Dura gespalten, 
so quillt zunachst nur sehr wenig Liquor nach auBen, dafur aber wolben sich im 
Bereich der Arachnitis meist prall gefiiIIte, dunnwandige, glasig-rotlich erschei­
nende Cysten VOl', aus denen sich nach Einstich eine klare, meist starker einweiB­
haItige Fliissigkeit entleert. Das Gewebe der Nachbarschaft kann odematos 
geschwoIlen sein. Es besteht eine erhebliche Hyperamie, die Venen del' Um­
gebung sind stark geschlangelt. 

Die Arachnitis ist, wie auch BARRE betont, durchaus von der gewohnlichen Meningitis 
zu trennen. Die eigentliche Arachnitis wird in ihrer klinischen Auswirkung einzig und allein 
durch die Vorgange innerhalb der Arachnoidea selbst gekennzeichnet. BROUWER weist 
darauf hin, daB man den Namen "Arachnoiditis" in friiherer Zeit zwar erwahnt findet, 
daB das Hauptaugenmerk jedoch stets auf die "Meningitis" gerichtet war. Ferner weist 
er auch darauf hin, daB man bei der Operation nicht selten eine Arachnitis sieht, wahrend 
we pathologischen Veranderungen an del' Pia und an del' Dura nul' sehr geringfiigig sind. 
Uber einen solchen Fall hatte schon OPPENHEIM 1906 berichtet. 

Die erste anatomisch-mikroskopische Beschreibung einer Arachnitis ver­
danken wir STROEBE (1903). In spateren Jahren ist ihr auffallend wenig Beach­
tung geschenkt worden, erst der Krieg hat das Interesse erneut geweckt. 
Nach MARBURG, del' 1919 auf der Leipziger Neurologentagung einen eingehenden 
Bericht des histologischen Substrates gegeben hat, ist die Arachnoidea niemals 
isoliert erkrankt, stets ist die Dura in Mitleidenschaft gezogen. Die Arachnoidea 
kann nicht primar, d. h. von sich aus erkranken, da ihr ein eigener GefaBapparat 
fehlt. Del' arachnoideale ProzeB geht einmal aus von dem Endothel del' Dura, 
das zu wuchern beginnt und gelegent1ich eine sehr erhebliche Dicke erreicht. 
In Fallen von MAUSS und KRUGER war die Dura bis auf das lOfache verdickt. 
Die Zellproliferationen greifen unmittelbar auf die Arachnoidea iiber. Die 
andere QueUe, von der aus die Arachnoidea ihre Anlagerungen erhalt, ist del' 
in abgesackten Arachnoidealmaschen gestaute, meist eiweiBc und zellreiche 
Liquor. Es kommt zu fibrinosen Beschlagen, die ihrerseits die arachnoidealen 
Lamellen versteifen und verdicken. Die in sich abgeschlossenen Kammern 
dehnen sich dadurch aus, daB das Endothel der Arachnoidea ebenfalls und mit 
ihr das darunter gelegene Bindegewebe zu wuchern beginnt. Auf diese Weise 
entsteht ein spateI' kernarmes Gewebe mit zottigen Vorspriingen, wie es schon 
1915 von P. SCHUSTER beschrieben worden ist. Der arachnoideale adhasive 
ProzeB ill Spinalraum kann sich iiber sehr weite Strecken des Riickenmarkes 
ausdehnen. 1m Gegensatz zur Dura beteiligt sich die Pia mater nur sehr wenig 
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am ProzeB; es mehrt sich lediglich ihr Bindegewebe. Dies alles gilt in erster 
Linie fiir die traumatisch bedingte Arachnitis. Anders bei den Folgezustanden 
nach eitriger Meningitis und bei spinalem Sitz nach entziindlichen Affektionen 
im epiduralen Raum, wo der ProzeB gelegentlich gleichmaBig auf die gesamten 
Riickenmarkshaute iibergreift. Ein derbes, schwieliges Narbengewebe, das das 
Riickenmark fest ummauert, ist hier das. Endergebnis. 

In solchen Fallen kann unmoglich vor der Operation entschieden werden, was von den 
klinischen Symptomen Folge der Schwielenbildung und was Folge der auch hier meist sehr 
ausgedehnten, d. h. fiber den SchwielenprozeB hinausgreifenden Arachnitis ist. 

Die Diagnose einer Arachnitis wird nicht selten erst durch die histologische Untersuchung 
gesichert. Gefordert werden muB stets der Nachweis eines Endothelbelags. Darauf hat 
jiingst auch wieder SCHOTZKY an Hand eines Falles, der makroskopisch als Cystizerkose 
imponierte, in Wirklichkeit aber eine Arachnitis war, hingewiesen. 

Die klinischen Symptome der Arachnitis adhaesiva entwickeln sich im all­
gemeinen allmahlich, sowohl dort, wo ein Trauma, als auch dort, wo eine In­
fektion das auslosende Moment bildet. Das Krankheitsbild kann aber auch 
p16tzlich mit Reizsymptomen (epileptiforme Anfalle), seltener apoplektiform 
in die Erscheinung treten. Gleiches gilt fiir die spinale Arachnitis, wo es infolge 
einer akut auftretenden Liquorstauung oder eines akut einsetzenden medullaren 
Odems zu einer schnell fortschreitenden Lahmung der Extremitaten kommen 
kann. Hinsichtlich des weiteren Verlaufes ist fiir die meisten FaIle das wechselnde 
An- und Abschwellen der Erscheinungen charakteristisch. Es ist ein durch 
Remissionen und Exacerbationen ausgezeichnetes Krankheitsbild (0. FOERSTER). 

1m folgenden wird 1. die cerebrale und 2. die spinale Form der Arachnitis 
besprochen werden. 

a) Die cerebrale Arachnitis. Die Arachnitis adhaesiva circumscripta kann 
sich an jeder Stelle des Hirns entwickeln. Pradilektionsstellen finden sich 
besonders dort, wo schon normalerweise die arachnoidealen Raume sehr aus­
gedehnt sind, also vor allem in der Gegend der groBen Zisternen. 

Wie bei jedem raumbeschrankenden ProzeB, und einen solchen stellt die 
Arachnitis circumscripta ebenfalls dar, sind die Erscheinungen im ersten Stadium 
sehr wenig charakteristisch. Kopfschmerzen konnen fehlen, konnen aber auch 
schon friih sehr heftig sein und sich in Attacken bis zur Unertraglichkeit steigern. 
Gerade der Wechsel der subjektiven Erscheinungen, wozu auch haufig "Obelkeit 
und Schwindel treten, ist bis zu einem gewissen Grade typisch. Von anderen 
Erscheinungen seien genannt: Ohrensausen, Flimmern vor den Augen, vaso­
motorische Labilitat, Herabsetzung der korperlichen und geistigen Leistungs­
fahigkeit, UnregelmaBigkeit der Verdauung, Schlafstorung, depressive Ver­
stimmung, Intoleranz gegen Tabak und Alkohol. F. H. LEWY miBt dem anfalls­
weisen Auftreten der Beschwerden diagnostisch eine besondere Bedeutung zu. 
Bei den von ihm beschriebenen Fallen traten die Erscheinungen anfangs in 
groBeren, spater in immer kiirzerwerdenden Abstanden auf. Die Anfalle sahen 
manchmal sehr bedrohlich aus, neben tiefer BewuBtlosigkeit beobachtete er 
Krampfe, auch einen voriibergehenden Verwirrtheitszustand. 

Nach F. H. LEWY bildet die einseitige TonuserhOhung der Augenmuskulatur bei der 
calorischen Priifung ein nie fehlendes Zeichen, mag der ProzeB in der vorderen oder hinteren 
Schadelgrube gelegen sein. Die Vestibularisreaktion kann schon sehr friih gestort sein. 

Wie beim Hirntumor konnen die Erscheinungen zunachst so vage sein, 
daB man in Zweifel gerat, ob es sich iiberhaupt um etwas ProzeBhaftes handelt, 
ganz besonders dann, wenn Veranderungen am Augenhintergrund entweder 
vollig fehlen oder doch nur sehr gering sind. Zu einer ausgesprochenen Stauungs­
papille kommt es bei der Arachnitis im Bereich der GroBhirnhemispharen nur 
ausnahmsweise. 

Hinsichtlich des Liquorsystems sind Anomalien der Liquorproduktion, der 
Liquorresorption, der Liquorpassage, des Liquordruckes sowie der Liquor-
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zusammensetzung beschrieben worden. Mittels chemischer Agentien (J odnatrium) 
gelingt es, Storungen der Liquorproduktion, -resorption und -passage nachzu­
weisen. Der Liquordruck ist weitgehend abhangig yom Sitz der Arachnitis. Bei 
Prozessen im Bereich der GroBhirnhemispharen ist der Druck entweder regelrecht 
oder wenig, nur ausnahmsweise stark erhoht. Offensichtlich haben die Autoren, 
die als Kriterium der Arachnitis eine starke Erhohung des Liquordruckes fordern, 
nicht immer genugend zwischen der supra- und infratentoriellen Arachnitis 
unterschieden. DaB der Liquordruck bei adhasiven Vorgangen im Bereich der 
LiquorabfluBoffnungen (Foramina Luschkae und Magendi) hohe Werte erreichen 
kann, wird spater noch erortert werden. Der EiweiBgehalt des Liquors erweist 
sich in den meisten Fallen als vermebrt, und zwar ist es meist das Albumin. 
Dabei kann der Zellgehalt normal oder leicht erhOht sein. Wie H. CLAUDE 
fand auch F. H. LEWY gelegentlich den EiweiBgehalt bis auf 20-30 mg- % 
vermebrt, in anderen Fallen sah er normale Werte, einige Male auch eine Er­
niedrigung des EiweiBgehaltes. H. CLAUDE sah gelegentlich Werte urn 15 bis 
16 mg- %. Aus alledem ergibt sich, daB es einen fiir die unkomplizierte Arach­
nitis charakteristischen Liquorbefund nicht gibt. 

Wichtiger als die Liquoruntersuchung ist die Encephalographie, d. h. der 
Versuch, den Sitz der arachnoidealen Cysten auf der Rontgenplatte sichtbar 
zu machen. Dies gelingt in den meisten Fallen, sei es dadurch, daB an den 
Stellen der Arachnitis die subarachnoidealen Raume uberhaupt keine Luft 
aufnehmen, well ausgedehnte Verwachsungen bestehen oder sich die cystisch 
erweiterten Liquorraume nach AbfluB der Fliissigkeit mit Luft fullen. In diesen 
Fallen kommt es zu einer mebr oder weniger starken, sich von der Umgebung 
abhebenden Aufhellung. 

In manchen Fallen erweisen sich die gesamten subarachnoidealen Raume 
(d. h. iiber den Sitz der Arachnitis hinaus) als vermehrt lufthaltig (Hydro­
cephalus externus), worin die vermebrte Liquorproduktion bzw. die gestorte 
Liquorresorption zum Ausdruck kommt. Das Ventrikelsystem kann, aber 
braucht nicht in der Konfiguration verandert zu sein, ausnahmsweise ist es 
leicht zur Seite verdrangt, selten an dieser oder jener Stelle eingedellt bzw. 
ausgespart. F. H. LEWY fand ein Zuriickbleiben der Fiillung des Hinter- oder 
Unterhorns besonders bei Fallen von Arachnitis im Bereich des Kleinhirns, 
hingegen eine Erweiterung bzw. eine fingedormige V orstiilpung nach hinten 
bei Sitz der Arachnitis im Bereich des Stirnhirns. Eine leichte Erweiterung 
des gesamten Ventrikelsystems ist nicht selten. Haufiger aber wird beobachtet, 
daB die Ventrikelluftleer bleiben. Das liiBt auf eine evtl. voriibergehende Ver­
legung der LiquorabfluBwege schlie Ben. Ein hochgradiger Hydrocephalus 
internus entsteht nur dann, wenn die AbfluBwege dauernd blockiert sind, also 
vor allem bei schwerer Arachnitis bzw. Meningitis im Bereich der hinteren 
Schadelgrube. 

Veriinderungen am Schiiaelknochen als Folge eines chronischen intrakraniellen 
"Oberdruckes sind selten. Immerhin wird gelegentlich eine Rarefizierung des 
Knochens im Bereich der Arachnitis beobachtet. Zu den Erscheinungen einer 
allgemeinen Druckvermebrung innerhalb des Schadels wie Entkalkung der 
Processus clinoidei, Usurierung des Felsenbeines, Verdiinnung des Schadel­
daches mit wolkiger Aufhellung im Bereich der Hirnwindungen kommt es 
jedoch nur, wenn der Druck sehr erheblich ist und wenn er schon lange Zeit 
bestanden hat, d. h. vor allem bei den mit Hydrocephalus internus einher­
gehenden Fallen. 

Der Verdacht einer circumscripten Arachnitis wachst mit dem Auftreten 
von Lokalsymptomen, sei es in Form von Rindenreizerscheinungen, sei es in Form 
von Schadigung basaler Hirnnerven. 

25* 
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Nach den Hauptpradilektionsstellen, an denen sich der ProzeB ausbildet, 
la6t sich unterscheiden eine Arachniti8 

1. 1m Berekk der F088a Sylvii. Die Symptomatologie dieser FaIle wird im 
wesentlichen durch die unmittelbare Nachbarschaft der Zentralwindungen 
bestim:J:nt, d. h. es kommt je nach Ausdehnung des Prozesses zu epileptiformen 
Anfj,lIen JACKsoNscher oder auch universeller Art, die in gewissen Zwischen­
l'iiumen immer wieder auftreten, gelegentlich auch in einen Status epilepticus 
mit nachfolgender sich meist aber wieder zuriickbildender Mono- oder Hemi­
parese iibergehen konnen. 

H. CLAUDE sah bei einem Fall rhythmische Zuckungen und Myoklonien in einer oberen 
Extremitat. Wohl mit Recht nimmt er an, daB es sich bier um Auswirkungen einer gleich­
zeitig bestehenden lokalisierten Meningoencephalitis gehandelt hat. 

Besonders haufig ist in allen diesen Fallen der anfallsweise auftretende 
Schwindel. Ob es sich hierbei um cerebellare Erscheinungen handelt, wie F. H. 
LEWY glaubt, scheint mir nicht erwiesen. Jedenfalls kann eine Stauungs­
papille hier lange Zeit fehlen. Greift der ProzeB auf das Stirnhirn iiber, so kann 
es zu psychischen Storungen im Sinne des Stirnhirnsyndroms kommen. Einige 
von H. CLAUDE beobachtete FaIle erweckten nach Art der Storungen (anfalls­
weise auftretende Verwirrungszustande, Halluzinationen, Gedachtsnisschwache 
u. a. m.) den Verdacht echter primarer Psychosen. 

2. 1m Bereich der Hirnbasi8. Die Symptomatologie dieser FaIle kann auBer­
ordentlich verschieden sein, sie hangt ab yom Sitz der Arachnitis, sodann auch 
von dem Auftreten gelegentlicher Liquorstauung in der naheren oder weiteren 
Umgebung des eigentlichen Prozesses. Daraus erhellt, daB es unmoglich ist, 
bestimmte und in sich charakteristische Krankheitsbilder herauszuarbeiten. 
Es gleicht kaum ein Fall dem anderen. Sitzt der ProzeB weit vorn, so kann 
es zu Riech- und Sehstorungen kommen. Greift der ProzeB auf den Boden 
des 3. Ventrikels iiber, so entsteht das bekannte Syndrom dieser Region, 
infolge Verlegung der Liquorpassage evtl. auch das Symptomenbild eines 
Hydrocephalus internus occlusus ahnlich wie bei der Arachnitis der hinteren 
Schii.delgrube. Auch hier kann es zu eigenartigen psychischen Storungen, zu 
schwerer Beeintrachtigung vegetativer Funktionen, zu Gleichgewichtsstorungen, 
Italtungsanomalien u. a. m. kommen (CL. VINCENT, H. CLAUDE). Dabei werden 
basale Hirnnerven zuweilen in Mitleidenschaft gezogen. Die Erscheinungen 
sind im Einzelfall um so ausgesprochener, je weiter sich die Arachnitis nach 
hinten ausdehnt. 

3. 1m Bereich der hinteren Schiidelgrube. Nach der Zahl der in der Literatur 
mitgeteilten FaIle zu urteilen, ist diese Form der Arachnitis die haufigste von 
allen. Die auBerordentliche Mannigfaltigkeit des klinischen Bildes erklart sich 
aus der Moglichkeit einer erheblichen Variation des Sitzes der Arachnitis. Das 
klinische Bild wird verschieden sein, je nachdem der meningeale Proze6 im 
Bereich der Ober- oder Unterflache der Kleinhirnhemisphii.ren, des Wurmes, 
des Pons oder gar der pontocerebellaren Region lokalisiert ist. 

Schon 1906 beschrieb SCHOLZ einen cystischen ProzeB im Bereich der linken Kleinhirn­
hemisphii.re, FINKELSTEIN 1908 und UNGER 1909 einen Fall mit Arachnitis im Bereich 
des Wurmes, PLACZEK und F. KRAUSE im Bereich der rechten Kleinhirnhemisphii.re, OPPEN­
HEIM und BORCHARDT 1910 im Bereich der Kleinhirnunterflache und des Wurmes. 

Die meisten der im Schrifttum mitgeteilten Fiille wurden bioptisch sichergestellt 
(H. CLAUDE, BA.RRE, SCHOLZ und WON, VAN BOGAERT und P. MARTIN, von DOULENKO und 
ORLANDO, CUSHING, HORRAX u. a.). 

Ein besonderes Interesse verdient bier die Studie von HORRAX, der 1924 das groBe 
Material der CusmNGBchen Klinik zusammengestellt hat. Insgesamt wurden 33 Falle 
operiert. Bei den meisten von ihnen war an einen cerebellaren Tumor gedacht worden. 
5 dieser Fiille starben, von denen 4 zur Sektion kamen. Diese ergab lediglich eine zum Teil 
ausgedehnte Arachnitis im Bereich der hinteren Schiidelgrube. Alle iibrigen Fiille, die 
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tiber einen Zeitraum von einem bis zu neun Jahren verfolgt werden konnten, heilten aus 
und blieben ohne Rezidiv (zit. nach H. CLA.UDE). 

Trotz der Vielseitigkeit der Erscheinungen gibt es auch bei der Arachnitis 
der hinteren Schadelgrube Achsensymptome. Ais solche sind zu nennen Kopf­
schmerzen, die in den Hinterkopf und in den Nacken ausstrahlen, mit einem 
Gefiihl der Spannung in der Nackenmuskulatur, Schwindelgefiihl, oft ver­
bunden mit profusem Erbrechen und Veranderungen am Augenhintergrund, 
die entgegen der Arachnitis im Bereich der GroBhirnhemispharen meist schon 
friih auftreten. Bei volligem VerschluB der LiquorabfluBwege und bei Aus­
bildung eines Hydrocephalus internus occlusus kann die Stauungspapille sehr 
hohe Grade erreichen, doch ist die Gefahr fiir den Visus im allgemeinen nicht 
so erheblich wie bei Tumoren der hinteren Schadelgrube. H. CLAUDE weist 
darauf hin, daB der Acusticus, was sich auch mit unseren Erfahrungen deckt, 
verhaltnismaBig selten geschadigt wird, wahrend Vestibularisstorungen weit 
haufiger sind. Auf Zeiten schwerster Prostration konnen Zeiten allgemeinen 
Wohlbefindens folgen. Ein Nystagmus kann an einzelnen Tagen bestehen, 
an anderen fehlen. Gleiches gilt fiir evtl. Pyramidensymptome. Wichtig fiir 
die Abgrenzung gegen den Tumor der hinteren Schadelgrube ist, daB aIle diese 
Storungen selten massiv werden, im allgemeinen sind sie nur angedeutet bzw. 
fliichtig. Dies erklart sich daraus, daB die einzelnen Nerven durch die arachnoi­
dealen Cysten bzw. den Hydrocephalus nur gedriickt, aber niemals abgequetscht 
werden. 

Wie mannigfach und vieldeutig die Symptome sein k6nnen, lehrt auch ein von LEHOTZKY 
mitgeteilter Fall, bei dem Pupillenstiirungen im wechselnden AusmaB und eigenartige An­
falle (nach Art des BRUNsschen Syndroms) bestanden hatten. Der Krankheitsverlauf war 
sprunghaft. Das Symptomenbild fand erst autoptisch seine Klarung durch den Nach­
weis ausgedehnter Cysten, die makroskopisch wie Cystizerkenblaschen aussahen, sich 
histologisch aber als arachnitischen Ursprunges erwiesen. 

BARRE hat vor kurzem in einem auf der Pariser Neurologentagung erstatteten Referat 
das Krankheitsbild der Arachnitis der hinteren Schadelgrube weiter aufgeteilt, und zwar 
teilte er in 1. eine allgemeine Arachnitis der hinteren Schadelgrube, 2. eine Arachnitis 
der groBen Cisterne, 3. eine Arachnitis der Acusticusregion und 4. eine Arachnitis der 
prapontinen oder cerebellaren Region. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Dem Krankheitsbild der Arachnitis 
circumscripta ist auch vom Neurologen bisher in differentialdiagnostischer 
Hinsicht nicht immer die ihm gebiihrende Beachtung geschenkt worden. Es 
kann auf Grund der Kriegs- und Nachkriegserfahrungen kein Zweifel sein, 
daB eine Arachnitis weit haufiger ist als vielfach angenommen wird. So findet 
vielleicht auch mancher Fall von sog. Pseudotumor (NONNE) seine Erklarung 
in dem Bestehen einer lokalisierten Arachnitis. 

An die Moglichkeit einer Arachnitis ist in jedem Fall von lang anhaltenden, 
friiher nicht bestandenen Kopfschmerzen zu denken, wenn kiirzere oder langere 
Zeit vorher ein entziindlicher ProzeB im Bereich des Schadels, insbesondere 
wenn eine Eiterung der Ohren oder der Nase bzw. ihrer Nebenhohlen bestanden 
hat, oder eine Allgemeininfektion (Typhus, Grippe, Sepsis u. a. m.) voran­
gegangen ist. Der Verdacht bleibt auch dann bestehen, wenn der klinische 
Befund zunachst vollig negativ ist .. 

Die Abgrenzung vom HirnabsceB, von der tuberku16sen und syphilitischen 
Meningitis ist nur auf Grund einer sorgfaltigen klinischen Beobachtung, Unter­
suchung des Liquors (ZeIl- und EiweiBgehalt, EiweiBquotient), unter Umstanden 
erst nach einer Encephalographie moglich. 

Trotz Encephalographie und Ventrikulographie ist die Abgrenzung gegeniiber 
dem Kleinhirntumor, wie besonders HORRAX gezeigt hat, haufig auBerordent­
lich schwierig, nicht selten unmoglich. Die sorgfaltige Auswertung aller klini­
schen Tatsachen ist hier nicht minder wichtig als der Rontgenbefund. 
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Es sei nochmals darauf hingewiesen, daB bei der Arachnitis die Ausfallserscheinungen 
basaler Hirnnerven im allgemeine~ nicht so konstant und auch nicht so massiv sind wie 
bei Tumoren dieser Region. Bei Ubergreifen der.Arachnitis auf die Briickenwinkelregion 
kann die Dissoziation im Grade der Schadigung von Vestibularis und Acusticus fiir die 
Diagnose ausschlaggebend sein, insofern der Vestibularis meist friiher und schwerer, nicht 
selten sogar isoliert geschadigt ist, also umgekehrt wie beim Acusticustumor. Wichtig ist 
auch zu wissen, daB die Stauungspapille bei der Arachnitis nur ausnahmsweise so hohe 
Grade erreicht wie beim Tumor. 

Therapie. Die Voraussetzungen zu einer definitiven Heilung bei der Arachnitis 
sind dann gegeben, wenn es gelingt, die arachnoidealen Verwachsungen und die 
mehr oder weniger abgekapselten Liquorraume zu beseitigen; die Moglichkeit 
eines Rezidivs ist freilich niemals auszuschlieBen. Von medikamentosen MaB­
nahmen ist im allgemeinen nur ein vorubergehender bzw. symptomaiischer 
Erfolg zu erwarten. Dies gilt auch fur die von alteren Autoren besonders gern 
empfohlene Quecksilberschmierkur. F. H. LEWY hat jungst der Enzephalo­
graphie nicht nur in diagnostischer, sondern auch in therapeutischer Hinsicht 
das Wort geredet. 

F. H. LEWY geht hierbei von der Tatsache aus, daB die bindegewebigen Narbenziige 
der Arachnoidea immer nur die Eckversteifung entiindlich veranderter Kammerwande 
sind, die mittels einstromender Luft zur ZerreiBung gebracht werden konnen. Er stiitzt 
sich auf die Beobachtung, daB er bei einzelnen Fiillen, die mehrere Wochen nach der ersten 
Encephalographie erneut Luft erhielten, eine cystose LuftansamJJ?lung in Gegend der 
friiher angenommenen Arachnitis nicht mehr nachweisen konnte. Uber ahnliche giinstige 
Erfolge, vor allem bei Fallen traumatisch bedingter Arachnitis ha ben O. FOERSTER, SCHWAll, 
HAUPTMANN, PENFIELD u. a. berichtet. 

Die bisher vorliegenden Erfahrungen lassen die Anwendung der Methode 
in jedem FaIle indiziert erscheinen. Erst wenn die Encephalographie nicht 
zum Ziel gefuhrt hat, versuche man operativ etwaige Verwachsungen zu lOsen 
bzw. abzutragen, um die normale Liquorzirkulation wiederherzustellen. Finden 
sich nur cystische Kammern, so begnuge man sich niemals mit einer einfachen 
Eroffnung, man stichele bzw. fenstere vielmehr an moglichst vielen SteIlen, 
um der Gefahr erneuter Verwachsungen moglichst zu begegnen. DaB ein etwaiger 
primarer Entzundungsherd (Ohr, Nase, Nebenhohlen) in erster Linie zu behan­
deln ist, bedarf keiner besonderen Erwahnung. 

Ausfiihrliche Angaben iiber die Art der operativen MaBnahmen finden sich in dem 
Referat von PETIT·DuTAILLIS. 

b) Die spinale Arachnitis. Die Arachnitis circumscripta spinalis kann sich 
in jeder Hohe des Riickenmarkes entwickeln. Nur selten treten die ersten 
spinalen Symptome gleichzeitig mit der primaren Erkrankung, sei es ein Trauma, 
sei es eine Infektion in die Erscheinung, meist vergehen vielmehr Wochen oder 
gar Monate (MAUSS und KRUGER, MARBURG und RANZI, FOERSTER, NONNE, 
PETTE, BARRE). Die Kranken klagen iiber neuralgiforme Schmerzen im Rumpf 
oder in den Extremitaten, je nach Sitz des arachnitischen Prozesses. Haufig 
sind die Schmerzen nur von kurzer Dauer, nicht selten abhangig von Witterung 
und Klima. In anderen Fallen sind es weniger Schmerzen als Parasthesien, 
ein Bein oder ein Arm ist dauernd "wie eingeschlafen" oder friert abnorm leicht. 

Die objektiven Sensibilitiitsstorungen, die radikularen sowie medullaren 
Ursprungs sein konnen, sind nach Art und Ausdehnung abhangig vom Sitz der 
Arachnitis. Charakteristisch ist der Wechsel der Erscheinungen, ihr Kommen 
und Gehen im Fruhstadium. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse fur die Motilitiit. AllCh hier lassen sich die 
radikularen Erscheinungen gut von den medullaren scheiden. Gelegentlich 
beobachtet man ein starkes Zittern in der den geschadigten Wurzelnerven 
zugehorigen Muskulatur. Bei starkerer Kompression bzw. Abschniirung der 
Wurzeln kommt es zu trophischen StOrungen. AIle diese Erscheinungen konnen 
halb- und doppelseitig sein. Bei Querschnittslasion des Ruckenmarkes durch 
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sich plotzlich starker fiillende Liquorcysten oder auch infolge einer Lymph­
und BlutgefaBstauung treten Paresen bzw. Paraparesen auf. Je nach Aus­
wirkung des Prozesses sind die Sehnenreflexe bald abgeschwacht, bald gesteigert. 

Erwii.hnt sci, daB radikulare und medulli1re Erscheinungen nicht selten nebeneinander 
bestehen. Dies gilt besonders fiir die .Arachnitis cervicalis (Atrophie von Hand- und Arm­
muskeln mit Reflexverlust, Spastik in den Beinen.) DaB die .Arachnitis auch das Symptomen­
bild eines BROWN-SEQUARDschen Syndroms erzeugen kann, hat schon OPPENHEIM beschrie­
ben, spater MAuss und KRUGER, FOERSTER, KENNEDY, BROUWER u. a.). 

Vasomotorische StOrungen werden nur selten vermiBt (livide Verfarbung 
der Extremitaten, spater trophische Storungen der Haut mit Wachstums­
anomalien der Nagel und der Haare, Hyperkeratosis u. a. m.). 

Auffallend friih pflegen Storungen der Blasen- und Darmtatigkeit aufzu­
treten, meist im Sinne einer Retention. 

Charakteristisch ist bis zu einem gewissen Grade das meist gleichzeitige Auf­
treten von Reiz- und A usfallserscheinungen an verschiedenen Stellen des Korpers 
und zwar an Stellen, die auf einen verschieden hohen, nicht selten weit von­
einander entferriten Sitz des Prozesses schlie Ben lassen. 

F. KRAUSE, OPPENHEIM, MAuss und KRUGER, O. FOERSTER, BARRE u. a. haben FaIle 
mit fliichtig auftretenden Fernsymptomen beschrieben, bei denen es sich offensichtlich 
urn nur temporare Liquorstauungen handelte, eine Annahme, die in dem wiederholt er­
hobenen bioptischen Befund von arachnoidealen Verwachsungen weit abseits des Haupt­
prozesses ihre Stiitze findet. Wieweit aufwiirts Fernsymptome reichen konnen, lehrt eine 
Beobachtung von MAuss und KRUGER, wo zu sensiblen Storungen im Bereich von D 2-D 6 
plotzlich bulbiire Erscheinungen traten. Der Fall wurde bioptisch als ausgedehnte spinale 
Meningitis bzw. .Arachnitis sichergestellt. Gefiirchtet sind besonders die traumatischen 
Schiidigungen der Halswirbelsii.ule, in deren Verlauf neben den spinalen cerebrale Reiz­
und Ausfallserscheinungen (heftige Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen, Paresen von 
Augenmuskelnerven, Vestibularisausfall u. a. m.) beobachtet wurden. Spater kann sich 
sogar eine Stauungspapille ausbilden (H. CLAUDE). 

MAuss und KRUGER sahen 3 Falle, bei denen im Verlauf einer .Arachnitis psychische 
Storungen (triebhafte Unruhe, Sinnestauschungen, Verkennung der Umgebung, depressiv­
reizbare Stimmung, Schwerbesinnlichkeit, Neigung zum Konfabulieren) auftraten. In 
allen 3 Fallen erwies sich der Liquordruck als stark erhoht. Diese Tatsache lii.Bt immerhin 
an die Moglichkeit eines direkten Zusammenhanges der psychischen Erscheinungen mit q.em 
meningealen ProzeB denken. 

Auf die Bedeutung der Fernsymptome weist auch O. FOERSTER hin, und zwar 
vor allem im Hinblick auf die Tatsache, daB die Arachnitis traumatischen 
Ursprungs sehr oft den Riickgang der durch die Markschadigung verursachten 
Ausfallserscheinungen verhindert. Nach weitgehender Besserung der spinalen 
Symptome verschlechtert sich unerwartet das klinischeBild wieder, ja, es konnen 
mit Ausbildung des arachnitischen Prozesses neue Reiz- und Ausfallserschei­
nungen seitens benachbarter und weit abliegender Riickenmarkssegmente auf­
treten. 

Wenn auch hoheres Fieber bei einer unkomplizierten Arachnitis im all­
gemeinen nicht vorkommt, so sind doch voriibergehende leichte Temperatur­
steigerungen - wahrscheinlich als Folge einer akut auftretenden Liquorstauung 
- nicht selten. 

BARRE beschreibt Falle von .Arachnitis spinalis, in denen gleichzeitig Zeichen einer 
.Arthritis vertebralis bestanden. BROUWER ist geneigt, diese .Arthritis fiir sekundiir zu 
halten, beobachte man doch auch bei extramedullaren Tumoren gelegentlich arthritische 
Veranderungen. Tatsache ist, daBes chronische Arthritiden der Wirbelsaule gibt, die sich 
rontgenologisch nicht darstellen lassen, und die nicht ins Gebiet der Arthritis ankylopoetica 
gehOren. Diese Falle konnen mit Wurzelerscheinungen einhergehen, ohne daB sich klinisch 
irgendein Anhalt fiir das Bestehen eines organischen Substrates im Bereich der Riicken­
markshaute nachweisen lii.Bt. Eigene Erfahrungen haben mich gelehrt, daB in solchen 
Fallen der Liquor vollig normal ist. 

Liquor. Der Liquordruck kann bei der Arachnitis spinalis erhoht sein. Irgend­
welche GesetzmaBigkeiten, wann dies der Fall ist und wann nicht, lassen sich 
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jedoch nicht aufstellen. Der Liquor ist meist klar, selten leicht gelb; in Fallen 
von Kompression kann er ausgesprochen xanthochrom sein (OPPENHEIM, 
F. KRAUSE, NONNE, PAPPENHEIM, MINGAZZINI, PETTE, HORRAX, STOOKEY, 
BROUWER, H. CLAUDE, BARRE u. a.). Bis vor nicht langer Zeit wurde der Ei­
weipgehalt fast immer normal gefunden. STOOKEY fand ihn unter 10 Fallen nur 
zweimal vermehrt. Mit Verfeinerung der Liquordiagnostik ist der Prozentsatz 
der FaIle mit krankhaften Veranderungen immer groBer geworden. Auch in 
unkomplizierten Fallen, wo es nicht zu einer nachweisbaren Unterbrechung 
der Liquorpassage kam, ist der EiweiBgehalt meist leicht vermehrt. Dabei 
fand DEMME die Albumine starker, hingegen die Globuline nicht oder nur mini­
mal vermehrt, entsprechend den EiweiBquotient abnorm niedrig. Die Erhohung 
des EiweiBgehaltes kann, aber braucht sich in der Mastixkurve nicht wieder­
zuspiegeln. Der Zellgehalt ist im allgemeinen normal oder nur wenig erhoht 
(0-10-30 in 1 cmm). BARRE sah bis zu 40 Zellen in 1 cmm, meist aber weniger, 
einige Male auch keine Vermehrung. Ahnlich CL. VINCENT. Es sind vorwiegend 
lymphocytare Elemente. Bei fraktionierter Liquoruntersuchung erhalt man 
in den verschiedenen Portionen verschiedene Werte. Am deutlichsten kommt 
die Verschiedenheit in der Zusammensetzung des Liquors zum Ausdruck, wenn 
nebeneinander cisternaler und lumbaler Liquor untersucht werden. 

BROUWER sah bei mehreren Fallen ein Kompressionssyndrom, das sich bei 
spaterer Untersuchung nicht wieder nachweisen lieB. 

Sehr gefordert wurde die Diagnose der Arachnitis spinalis durch die M yelo­
graphie. Auch wenn der QUECKENSTEDTsche Druckversuch scheinbar normale 
Verhaltnisse hinsichtlich der Liquorpassage ergeben hat, kann das Kontrast­
verfahren noch Uberraschungen bringen. Infolge der arachnitischen Verkle­
bungen, die sehr oft zu Taschen- bzw. Nischenbildung fiihren, ist es dem Jodipin 
nicht moglich,ungehindert abwarts zu gleiten. Es haftet iiberall, wo sich ihm 
einHindernis bietet. Auf diese Weise kannes zu einem tropfen- bzw. perlschnur­
artigen oder auch strahnenfi:irmigen Stopp kommen. Der Stopp ist nur dann 
total, wenn die Liquorpassage infolge Verwachsungen oder Cystenbildung 
vollig verlegt ist, und wenn klinisch ein Querschnittssyndrom besteht. 

DaB abereine selbst cystiiseAraclmitis keineswegs immer das Jod61 zum Stopp zu bringen 
braucht, lehrt eine von CL. VINCENT mitgeteilte Beobachtung. In diesem FaIle hatte sich 
auch bei der Lumbalpunktion die Liquorpassage als ungestiirt erwiesen. DaB die eine 
Probe positiv, die andere negativ sein kann, beweist auch eine Beobachtung von SCHAEFFER 
und MARTEL. Hier war das QUECKENSTEDTsche Zeichen positiv, wahrend ein Jodipinstopp 
nicht entstand. 

BROUWER empfiehlt zum besseren Absuchen des arachnoidealen Raumes den drehbaren 
R6ntgentisch, der gestattet, den Kranken in jede beliebige Lage zu bringen. Auf diese 
Weise laBt sich das Wandern des Lipjodolschattens genauestens vor dem R6ntgenschirm 
verfolgen. Sistiert der Schatten, wird der Tisch fixiert und die Aufnahme gemacht. 

Sehr bewahrt hat sich uns die Aufnahme in 2 Ebenen. Man erkennt alsdann vor allem, 
ob die Verwachsungen vorn oder, wie dies meist der Fall ist, vorwiegend an der Riicken­
flache des Riickenmarkes gelegen sind. 

HOHLBAUM rat, m6glichst nur dann zu jodipinisieren, wenn bald darauf operiert werden 
kann. Wird ein stufenartiger Stopp gefunden, so halt er eine Laminektomie auf jeden Fall 
fiir indiziert. 

Wichtig ist, die Rontgenaufnahme moglichst unmittelbar nach der Injektion 
des Jodols zu machen, ferner auch sich mittels Kontrollaufnahme nach mehreren 
Stunden und evtl. auch noch am nachsten Tage davon zu iiberzeugen, ob es 
sich um einen Dauerstopp handelt. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose einer Arachnitis spinalis 
ist stets nur mit einer gewissen Sicherheit moglich. Ais charakteristisch kann 
angesehen werden: 

1. Das isolierte Auftreten sensibler Reizerscheinungen, die meist aus­
gesprochen radikular bzw. segmental sind. 
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2. Eine atrophische Parese von Muskeln in segmentaler Verteilung. 
3. Das Auftreten vasomotorisch-trophischer Storungen in sensibel gestorten 

Bezirken. 
4. Das Fehlen einer medullaren Leitungsunterbrechung, jedenfalls wenn 

sie auf langere Zeit hin ausbleibt. 
5. Der auBerordentliche Wechsel aller Erscheinungen sowohl nach Intensitat 

als auch nach ExteIl.',itat. 
6. Das Auftreten von Fernsymptomen, vor allem von Wurzelreizerschei­

nungen mehr oder weniger weit abseit.s der von der Arachnitis vornehmlich 
befallenen Segmente. 

7. Der Liquorbefund, wie er vorher beschrieben wurde. 
8. Der tropfen- bzw. perlschnurartige oder auch strahnenformige Stopp 

des Jodipins im Myelogramm. 
So leicht die Diagnose bei ausgesprochener Symptomatologie und vor allem 

atiologisch klarer Anamnese (Trauma, Infektion) im allgemeinen ist, so schwer 
kann gelegentlich die Abgrenzung von andersartigen Prozessen sein. 

Wenn es auch beim extramedulliiren Tumor nicht selten zu arachnoidealen Verklebungen 
kommt, so sind doch die Fernsymptome hier kaum jemals so ausgesprochen wie bei der 
Arachnitis, auch beobachtet man hier wohl nur ausnahmsweise ein so starkes Schwanken 
der Symptome. Weniger schwierig ist im allgemeinen die Abgrenzung gegenuber dem 
intramedulliiren Tumor, wenngleich auch hier eine begleitende Arachnitis vorkommen kann. 

Bei vorausgegangenem Trauma sind differentialdiagnostisch die sog. Spatschadigungen 
des Markes infolge Vasopathien im Sinne MARBURG8 zu beriicksichtigen. Mancher Fall von 
technisch einwandfrei operierter Arachnitis, bei dem der klinische Erfolg ausblieb, diirfte 
in solchen GefaBkomplikationen mit sekundaren Erweichungen (Myelomalacien) seine 
Erklarung finden. Sie kommen, worauf besonders O. FOERSTER hingewiesen hat, sicher 
haufiger vor, als sie diagnostiziert werden. Man ubersieht, so fiihrt O. FOERSTER aus, 
daB die Arachnitis oft nur einen bei der Biopsie besonders stark in die Augen springenden, 
in Wahrheit aber nur konkomitierenden ProzeB darstellt, hinter dem sich ein im Innern 
des Markes oder der Wurzeln der Cauda equina befindlicher GefaBprozeB verbirgt. Dies 
beweist nicht zuletzt die Tatsache, daB in solchen Fallen die operative Beseitigung einzelner 
und vielleicht sogar ausgedehnter arachnitischer Verwachsungen entweder keine oder doch 
nur eine geringe Besserung zeitigt. 

Hinsichtlich der Abgrenzung gegen eine syphilitische Affektion ist zu sagen, daB sich 
die Lues im allgemeinen nicht auf die Meningen beschrankt, sondern meistens gleichzeitig 
auch intramedullare GefaBe befii.llt, die von sich aus Parenchymschadigungen erzeugen. 
DaB eine negative Wa.R. im Blut und Liquor eine fruher bestandene Lues nicht ausschlieBt, 
auch dann nicht, wenn eine spezifische Behandlung nicht durchgefiihrt wurde, ist hinreichend 
bekannt. -

Auch eine multiple Sklerose kann unter dem Bilde einer Arachnitis verlaufen. Die 
Differentialdiagnose ist besonders schwer dann, wenn sich in der Vorgeschichte ein schweres 
Trauma der Wirbelsaule findet. DaB das Myelogramm differentialdiagnostisch nicht immer 
weiterhilft, darauf hat schon CASSIRER hingewiesen. 

BROUWER beschreibt einen Fall von Arachnitis, der unter dem Bilde einer kombinierten 
Systemerkrankung verlief. Er erwahnt ferner einen von BONHOEFFER mitgeteilten Fall, 
bei dem eine Laminektomie gemacht und eine arachnoideale Cyste gefunden wurde. die 
histologische Untersuchung des Ruckenmarkes aber spater eine kombinierte System­
erkrankung ergab. 

Therapie. Spontane Riickbildungen einer Arachnitis sind wiederholt be­
schrieben worden (HENSCHEN, OPPENHEIM, BRUNS, NONNE, MARBURG, GERST­
MANN U. a.). Der Beweis aber, daB es sich mit Sicherheit um eine Arachnitis 
gehandelt hat, konnte naturgemaB von den Autoren nicht erbracht werden. 
Auf jeden Fall ist die spontane und anhaltende Riickbildung einer wirklichen 
Arachnitis so selten, daB man praktisch mit ihr nicht rechnen kann. 

Von konservativen M afJnahmen wird vor allem die Rontgenbestrahlung emp­
fohlen. GUILLAIN glaubt auf diese Weise einen Kranken geheilt zu haben. 
Auch MEDEA und GOUDUCHEAU sahen wiederholt eine wesentliche Besserung. 
Da mit dieser Behandlung bei richtiger Dosierung Schaden bisher nicht beob-
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achtet wurden, wird ein Versuch auf aIle FaIle erlaubt sein. Gleiches gilt fiir die 
Diatkermie. 

O. FOERSTER sah nach wiederkolter Lumbalpunktion in einem FaIle eine 
Besserung, ein Beweis dafiir, daB die Liquorstauung den Grad der Storungen 
ungiinstig beeiuflussen kann. Eine Punktion ist deswegen in allen Fallen mit 
erhOhtem Liquordruck indiziert. 

Aber auch schon die einfache Jodipinisierung vermag gelegentlich die Sto­
rungen zu mindern. Man mag deswegen nach der Jodipinisierung zum min­
desten einige Tage warten, ehe man zu weiteren Eingriffen schreitet. Weit­
gehende Besserungen sind auch nach Einblasen von Luft in den Lumbalkanal 
beobachtet worden (METZGER), entsprechend den Erfolgen F. H. LEWYB nach 
Lufteinblasung bei der Arachnitis cerebralis. 

Erweisen sich die soeben aufgefiihrten MaBnahmen als unzulanglich, so 
zogere man nicht langer mit der operativen Freilegung des Riickenmarkes. In­
tensitat und Extensitat der Storungen werden den Zeitpunkt bestimmen, wann 
zur Laminektomie geschritten werden soli. 

Ohne auf Einzelheiten der Operationstecknik einzugehen, sei hervorgehoben, 
daB es unerlaBlich ist, den Kranken in tiefer Narkose zu operieren. Zum min­
desten ist eine Narkose dann erforderlich, wenn das Riickenmark freiliegt und 
die arachnitischen Verwachsungen von ihm bzw. seinen Wurzeln gelost werden 
miissen. 

Findet man bei der Laminektomie lediglich Cysten mit klarer durchsichtiger 
Wandung, d. h. ohne jede erkennbare Narben- oder Strangbildung, so ist nach 
Stichelung oder Abtragen der cystischen Membran eine Wegnahme weiterer 
WirbelbOgen unbedingt erforderlich, um ober- und unterhalb der Arachnitis 
das Riickenmark nach andersartigen Prozessen abzusuchen, da die Cystenbildung 
haufig nur Begleiterscheinung eines anderen Prozesses, z. B. eines Tumor spi­
nalis ist. 

Die Cysten stehen im allgemeinen unter einem sehr starken Druck, sticht 
man sie an, so kann der Liquor springbrunnenartig hervorquellen. In anderen 
Fallen findet man statt der Cysten ein derbes Narbengewebe, das die Pia und 
die Dura mater miteinbezieht, so daB der Versuch gemacht werden muB, aIle 
3 Haute gemeinsam zu losen. Bei ausgedehnten Prozessen ist die Wegnahme 
zahlreicher Wirbelkorper erforderlich. MAuss und KRUGER nahmen bei einem 
Fall insgesamt 10 Bogen fort, ohne daB der Kranke spater nennenswerte Be­
schwerden hatte. 

Da wir, wie vorher ausgefiihrt, absolut sichere Kriterien fur die Abgrenzung 
der selbstandigen Arachnitis von Prozessen des Riickenmarkes (extramedullarer 
Tumor, Gliose, Syringomyelie, spezifische Infektionen) mit sekundarer Beteili­
gung der Arachnoidea nicht haben, sollte man mit der Indikationsstellung zur 
Operation nicht zu zaghaft sein. Bei Wirbelsaulenaffektionen (Osteomyelitis, 
Caries) kann die Laminektomie mit Revision der Meningen gelegentlich einen 
vollen Erfolg zeitigen, denn nicht ganz selten wird dem Kranken nicht der 
WirbelprozeB, sondern die Mitbeteiligung der Meningen zum Verhangnis, be­
sonders dann, wenn es zum Bilde der QuerschnittsIahmung kommt. Bei erheb­
licher Schwartenbildung, z. B. nach epidemischer Meningitis oder nach schweren 
Traumen oder nach fortgeleiteten, aber lokal gebliebenen Eiterungen (Osteo­
myelitis) wird man zunachst versuchen, das Ruckenmark aus seinen Ver­
wachsungen zu IOsen, wird alsdann aber nicht unterlassen, die Passage ober­
halb und unterhalb des Narbenprozesses mit der .Sonde zu priifen. MiBerfolge 
nach derartigen, meist sehr eingreifenden Operationen wiirden vielleicht weniger 
haufig sein, wenn man bei jeder Laminektomie diesen Grundsatz befolgte. 



Literatur. 395 

Es wird erlaubt sein, eine geraume Zeit mit der Operation zu warten, wenn 
der bisherige Krankheitsverlauf mit groJ3en Schwankungen im Symptomenbild 
einherging. Nicht aber warte man und vergeude Zeit mit einer medikamentosen 
oder physikalischen Behandlung, wenn die subjektiven Beschwerden des 
Kranken unertraglich geworden sind oder wenn sich Zeichen einer Leitungs­
unterbrechung innerhalb des Riickenmarkes auszubilden beginnen. Damit 
wachst nur die Gefahr der Komplikationen (Cystopyelitis mit septischer In­
fektion, Decubitus u. a. m.), wahrend sich die Aussichten auf vollige Riick­
bildung der Erscheinungen verschlechtern. 

Bei der Eigenart des Prozesses ist es naturgemaJ3 nicht moglich, irgend­
welche prozentualen oder statistischen Angaben iiber die operativen Erfolge 
zu machen. 

tJber daiIernde nachteilige Folgen einer Operation ist kaum etwas bekannt geworden. 
Die Kasuistik der erfolgreich operierten Fiille ist in den letzten Jahren sehr betrachtlich 
geworden. 

Zur Vermeidung von Rezidiven iniolge neuer Verwachsungen bzw. neuer 
Verlegung der Liquorpassage hat CL. VINCENT geraten, der Operation eine 
Rontgenbestrahlung des Riickenmarkes folgen zu lassen. 

Bei einer Arachnitis nach 'schwerer eitriger spinaler Meningitis wird man mit der Mag­
lichkeit eines erneuten Aufflackerns der Entziindung rechnen miissen, fand doch BENDA 
in einem solchen Fall innerhalb der Schwielen abgekapselte Abscesse. 
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Die Subarachnoidealblutung. 

Von LENNART EHRENBERG-Falun (Schweden). 

Einleitung. Ais Subarachnoidealblutung bezeichnet man eine Blutung, die 
im Subarachnoidealraum entstanden ist und die sich hauptsachlich dort mehr 
oder weniger diffus verbreitet hat. Man kann bei diesen Blutungen traumatische 
und nicht traumatische, spontane unterscheiden. Der Ubersichtlichkeit wegen 
ist es zweckmaBig, die spontanen Blutungen in zwei klinische Hauptgruppen, 
die primaren und die sekundaren Blutungen, zu zerlegen. 1. Die primaren 
spontanen Subarachnoidealblutungen treten ganz unvorbereitet bei friiher 
anscheinend Hirngesunden auf. 2. Die sekundaren sind diejenigen FaIle, wo 
wahrend einer schon manifesten, das Gehirn oder seine Hiillen betreffenden 
Krankheit - wie beim basalen Aneurysma, der Paralyse oder einer der ver­
schiedenen akuten Cerebrospinalmeningitiden - die Blutung das Endstadium 
der Krankheit ausmacht bzw. als eine nur akzidenteIle Erscheinung eintritt. 

Wegen der sekundaren Subarachnoidealblutungen sei auf die Kapitel der 
entsprechenden primaren Krankheiten hingewiesen. Dagegen erheischen die 
primiiren spontanen Subarachnoidealblutungen eine gesonderte Darstellung schon 
aus dem Grunde, weil die hierher gehorenden FaIle sich sonst nosographisch 
nicht einordnen lieBen. Diese Form der Subarachnoidealblutung ist iiberdies 
die praktisch weitaus wichtigste und sie ist in den letzten Jahrzehnten Gegen­
stand eines immer groBeren Interesses geworden. Den primaren spontanen 
Subarachnoidealblutungen ist daher die folgende Darstellung gewidmet. Sekun­
dare spontane Blutungen ebenso wie traumatische werden nur nebenbei be­
riicksichtigt. 

Die primaren, spontanen Subarachnoidealblutungen stellen von klinischem 
Gesichtspunkt aus ein einheitliches Krankheitsbild dar. Seine Abgrenzbarkeit 
und die Berechtigung, es als selbstandige Krankheit zu behandeln, kann nicht 
dadurch beeintrachtigt werden, daB die hierher gehorigen FaIle bisweilen die­
selbe Atiologie haben wie gewisse FaIle, die nach den obigen Einteilungsgriinden 
zur Gruppe der sekundaren Blutungen zu rechnen sind. Die Selbstandigkeit 
des Krankheitsbildes leidet auch nicht, wie PETREN einmal geltend machen 
wollte, unter dem Umstand, daB eine ganz andere Krankheit, die Gehirn­
blutung mit sekundarem Blutaustritt in den Subarachnoidealraum, die sog. 
cerebromeningeale Blutung, bisweilen unter demselben Bilde wie die reine Sub­
arachnoidealblutung auftreten kann. Die hieraus hervorgehenden Schwierig­
keiten betreffen offenbar nicht die Abgrenzbarkeit und Klassifizierung, wohl 
aber die Frage der Diagnose. 

Geschichtliches. Man kann behaupten, daB die spontane Subarachnoideal­
blutung den Arzten vor etwa 100 Jahren schon bekannt war, daB sie spater aber 
wieder fast in Vergessenheit geraten ist. Schon langst war es durch Beobachtungeri 
am Sektionstisch, z. B. schon MORGAGNI, bekannt, daB das Leben eines Menschen 
durch eine solche Blutung beendet werden konnte. Arbeiten, wie die von SERRES 
und PRUS, ebenso wie Darstellungen in maBgebenden Handbiichern, Z. B. die 
von HASSE, bezeugen, daB das klinische Studium dieser Krankheit damals mit 
beachtlichem Erfolg betrieben wurde. Infolge der immer wiederholten Erfah-
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rungen iiber die· schwierige Diagnose und die trostlose Prognose der Krankheit 
trat diese in den Darstellungen der inneren Medizin jedoch immer mehr zuriick. 
Besonders in deutschen Lehr- und Handbiichern trugen sei~ mehreren Jahr­
zehnten die wenigen Zeilen, die dieser Krankheit eventuell gewidmet wurden, 
vielmehr das Geprage obsoleter Paragraphen an sich. 

Dank der Erfindung der Lumbalpunktion durch QUINCKE hat unsere Kennt­
nis von dieser Krankheit einen neuen Aufschwung erhalten. Die Frage, wie 
die bei der Lumbalpunktion artifiziell entstandene Blutung von einer echten 
Blutung zu unterscheiden sei, wurde vor der Jahrhundertwende von QUINCKE 
selbst und von FURBRINGER, KRoNIG und HENNEBERG bearbeitet und spater 
von BARD, TUFFIER und MrriliIAN, CHAUFFARD, FROIN u: a. weiter behandelt. 
Bald wurde dank dieser neuen Erfahrungen durch vereinzelte Beobach~ungen 
erwiesen, daB etliche, hauptsachlich meningitisahnliche Zus~ande durch sub­
arachnoideale Blutungen hervorgerufen werden (CHAUFFARD, WIDAL, FROIN 
u. a.). Es zeigte sich dann auch, daB diese spontan auftretenden Krankheits­
zustande nicht, wie man friiher angenommen hatte, so gut wie immer todlich 
verliefen. Die erweiterten Kenntnisse von dieser Krankheit, die dann alImahlich 
durch zahlreiche kasuistische Mitteilungen und durch Zusammenstellungen 
(zuerst von einigen franzosischen Autoren, FROIN, PAVY, VIGNERAS, dann in 
groBerem Umfange von mir, 1912 und 1924) gewonnen wurden, sind, wenigstens 
in deutschen und englischen Handbiichern, biilher meistens unbeachtet geblieben . 

.ltiologie. Die Ursache der Blutung ist in einem pathologischen MiBverhiiltnis 
zwischen der GefaBwandfestigkeit und dem Blutdruck zu suchen. Die ver­
schiedenen Ursachen ffir die GefaBschiidigung sind zum Teil klinisch oder 
anatomisch sichergesteIlt, zum Teil aber nur hypothetisch. 

Zu der ersten Gruppe gehoren in erster Linie die verhaItnismaBig wenigen 
FaIle, wo bei vorher anscheinend ganz Gesunden unvorbereitet eine Sub­
arachnoidealblutung auftritt und ein autoptisch nachweisbares basales Aneu­
rysma zugrunde liegt. 

Wahrscheinlich ist die relative Seltenheit festgestellter Basalaneurysmen 
zum Teil von der Schwierigkeit abhangig, ein kleines, mitunter diinnwandiges 
und in Blutkoagula eingebettetes Aneurysma nachzuweisen. ANTONI hat vor 
kurzem auf diesen Umstand hingewiesen, wobei er erwahnt, daB er ein Aneurysma 
als Ausgangsort der Blutung in 7 von 9 sezierten Fallen gefunden habe. Aus 
meiner Zusammenstellung sezierter FaIle ist ersichtlich, daB die tDdlichen 
Subarachnoidealblutungen sich meistens an der Hirnbase ausbreiten, was mit 
dem Pradilektionssitz der Basalaneurysmen wohl iibereinstimmt. 

Selten wird von einer nachweisbaren, nicht aneurysmatischen Ruptm einer 
Basilararterie gesprochen (FROIN, GENDRIN, PERRIN, BAUER). In einigen Fallen 
ist die Hamophilie (VORDERBRUGGE, RIMBAUD u. a.), eine hamorrhagische 
Diathese (LAUNOIS-MAuBAN) oder eine infektios-hiimorrhagische Encephalitis 
(CORDIER) die offenbare Ursache einer subarachnoidealen Blu~ung, die zuweilen 
die erste ernsthafte AuBerung der Grundkrankheit gewesen ist. Etwas haufiger 
hat man autoptisch eine Arteriosklerose, entweder in den basalen Arterien oder 
in anderen Arteriengebieten, bzw. nur in der Aorta gefunden oder es wurden 
erst mikroskopisch (LEOPOLD, INGVAR) entsprechende Veranderungen in den 
pialen oder basalen GefaBen angetroffen. 

DaB die Syphilis durch die Arteriitis und ein auf deren Boden entstehendes 
Aneurysma eine todliche Subarachnoidealblutung verursachen kann, ist (u. a. 
in einem meiner FaIle) sicher. Wahrscheinlich konnen aber auch prognostisch 
giinstige Blutungen aus spezifischen arteriitischen Prozessen entstehen. In 
meiner kasuistischen Zusammenstellung fand sich Syphilis in etwa 8 % der FaIle. 
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In meinem eigenen Materiale sind 2 syphilitisch infiziert, bei den iibrigen 13 
fand sich keine Syphilis. 

Vielleicht hat auch der Alkoholismus in einigen Fallen eine wesentliche 
atiologische Bedeutung. Bekanntlich kommen bei AIkoholikeru oft Hyperamie 
der Hirnhaute und auch entziindliche Triibungen derselben vor, die in Ver­
bindung mit dem gesteigerten Mfektwechsel dieser Kranken das Entstehen von 
Blutungen im SubarachnoideaIraum wohl verstandlich machen. In meinem 
eigenen Material kommt der Alkoholismus zwar nicht vor. Von manchen Autoren 
(FoLLET und CHEVREL, DREYFUS, NORDMARK u. a.) wird ahnliches bericMet. 
In meiner Zusammenstellung waren etwa 12 % der Kranken als AIkoholiker 
bezeichnet. 

Von franzosischen Autoren (CLARET, AUBERT u. a.) wird die Anschauung 
vertreten, daB die subarachnoideale Blutung bei jiingeren Individuen ofters 
die Folge einer latenten Tuberkulose der Meningen sei und daB, ahnlich wie die 
initiale Hamoptyse bei der Lungentuberkulose, diese Blutung bei der Meningeal­
tuberkulose mitunter die Szene offne. Es ist zwar bekannt, daB die Blutung 
sekundar, im Gefolge einer manifesten Miliartuberkulose der Meningen erscheinen 
kann (TmELE, HEUBNER, ALTERMANN, LEOPOLD). Die Hypothese, daB giinstig 
verlaufende Subarachnoidealblutungen auf etwaige "diskrete", tuberkulose 
Meningitiden zuriickzufiihren waren, findet aber in der mir bekannten Kasuistik 
keine Stiitze. Unter meinen eigenen katamnestisch untersuchten Fallen fand 
sich noch nach mehreren Jahren keiner, derim geringsten tuberkulosever­
dachtig war. 

Eine wichtige Frage ist die, inwieweit andere Infektionskrankheiten als 
Syphilis, Tuberkulose und Infektionen, die die Entwicklung einer Arteriosklerose 
begiinstigen, die Ursache einer subarachnoidealen Blutung sein konnen. Hier 
interessiert weniger die schon langst bekannte Tatsache, daB eine solche Blutung 
selten wahrend einer der verschiedensten Infektionskrankheiten, wie Pocken, 
Scharlach, Maseru, Diphtherie, Milzbrand, Influenza, Keuchhusten, akute 
Meningitis oder Sepsis, als ein meistens fatales Ereignis eintritt. Wichtiger 
erscheint die Frage, ob durch die genannten oder andere banale Infektionen 
irgendwelche degenerativen GefaBwandschadigungen reversibler Natur bewirkt 
werden konnen, wodurch eine vorhergehende Infektion die Rolle des vorbereitenden 
Momentes einer spateren bei scheinbarer Gesundheit auftretenden Blutung spielen 
konnte. In welchem Grade ein solcher Zusammenhang eine allgemeinere Giiltig­
keit haben konnte, ist indessen aus der Kasuistik kaum zu ersehen. FaIle, die 
in diesem Sinne verwendet werden konnten, sind von LAIGNEL-LAVASTINE, 
BAUER, FOLLET und CHEVREL, BITTORF, ESKUCHEN beschrieben worden. In 
den meisten anderen Fallen aber sprechen die Krankenberichte von einer vorher 
bestehenden, ungestorten Gesundheit. Die weitere Beachtung dieser Moglichkeit 
diirfte aber angebracht sein. 

Besonders unter den vielen gutartigen Fallen sind iiberhaupt keine sicheren 
Anhaltspunkte fiir die Beurteilung, welcher Art die GefaBschadigung sei, zu 
gewinnen. Um die Entstehung dieser FaIle begreiflich zu machen, sind einige 
pathogenetische H ypothesen herangezogen worden. 

So berichtet GOLD FLAM, daB 5 von seinen 13 Kranken an Migrane litten. 
Er will daher in vasomotorischen Storungen eine gemeinsame Ursache der 
Migrane und der Blutung sehen. FOLLET und CHEVREL vertreten die Auf­
fassung, daB mit den Menses eintretende Veranderungen, ahnlich wie bei den 
sog. vikariierenden Lungenblutungen, von Bedeutung sein konnten. Ebenso 
hypothetisch ist die friiher von mir ausgesprochene Vermutung, daB manche 
der bei sonst gesunden Individuen entstehenden gutartigen Subarachnoideal­
blutungen eine AuBerung solcher GefaBveranderungen sein konnten, die wir als 
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Ursache des gewohnlichen spontanen Nasenblutens und der gelegentlich vor­
kommenden spontanen Subkonjunktivalblutungen vermuten. Die Annahme 
einer derartigen Atiologie wiirde jedenfalls damit gut ubereinstimmen, daB so 
viele Kranke vor der Krankheit und, nach meiner Erfahrung, auch viele Jahre 
nach derselben sich einer guten Gesundheit erfreuen. 

An Hand zweier sezierter FaIle von abundanter Blutung ohne nachweis­
baren Ausgangsort bespricht MEYLAHN die Pathogenese. Er nimmt an, daB 
die Meningealblutungen fast immer durch Storungen der GefaBinnervation, 
per diapedesin, entstehen. lnwieweit diese Anschauung, die schon friiher von 
OPPENHEIM fur die kleineren Hirnblutungen angenommen wurde, fur die Er­
klarung der Blutungen ohne grobanatomisch wahrnehmbare Ursachen zutrifft, 
ist schwer zu beurteilen. 

, Die wichtige Frage, in welchem Grade die arterielle Hypertension fUr die 
Subarachnoidealblutungen verantwortlich gemacht werden darf, habe ich bei 
meiner Zusammenstellung von klinisch beobachteten Fallen zu klaren versucht. 
lch habe gefunden, daB eine hochgradige Blutdruckssteigerung nur selten be­
obachtet wird, und es ging mit voller Deutlichkeit hervor, daB bei zahlreichen 
Subarachnoidealblutungen keine permanente arterielle Hypertension zu finden 
ist. AuBerdem ist eine gewisse Vorsicht bei der Beurteilung des V orkommens 
einer arteriellen Blutdrucksteigerung im Einzelfalle sicherlich angesichts der 
Schwankungen, denen der Blutdruck unterliegen kann, am Platze. Es fehlt in 
der Kasuistik auch nicht an Belegen hierfUr, so in auffallender Weise in einem 
von BERGMARK und in zwei von ANTONI beobachteten Fallen. 

INGVAR findet es anlaBlich des mikroskopischen Untersuchungsbefundes 
eines Falles wahrscheinlich, daB eine nicht allzu kleine Anzahl der meningealen 
Blutungen bei jungeren Leuten vielleicht durch eine prasenile Arteriosklerose 
erklart werden konne. Es ist klar, daB die Vermutung INGVARS auf manche 
der nicht todlichen FaIle bezug nimmt. Fiir seine Anschauung findet lNGVAR 
eine Stutze in der Analogie mit dem, was uber die Bedeutung der Arteriosklerose 
fiir die Entstehung der Gehirnblutung bei alteren Individuen bekannt ist. 

Zur Beleuchtung dieser Frage sei darauf hingewiesen, daB die bekannte 
Disposition der hoheren Altersklassen zur Gehirnblutung, wie sie z. B. aus den 
groBen Zusammenstellungen von GINTRAC und von HOWARD TOOTH hervor­
geht, da wo es sich um Subarachnoidealblutungen handelt, bei weitem nicht in 
demselben Grade vorliegt. Nach GINTRAC ist die Gehirnblutung vor dem Ein­
tritt ins 42. Lebensjahr in nur 22,5% aller Falle aufgetreten, nach HOWARD 
TOOTH in 25,8 %. Unter den sezierten Fallen in meiner Zusammenstellung war 
die entsprechende Ziffer 59%. Aus der alten Zusammenstellung GINTRACS 
von 42 Fallen spontaner Subarachnoidealblutung ergibt sich 53,6 %. Von 
meinem eigenen, 15 FaIle umfassenden Material waren es 6. Auch ANTONI hat 
ahnliche Erfahrungen gemacht. 

Nach unserem bisherigen Wissen diirfte also die Altersdisposition zur spon­
tanen Subarachnoidealblutung wesentlich anders sein als seit alters her fiir die 
Gehirnblutung bekannt ist. Sowohl diese Feststellungen wie die Ergebnisse 
meiner katamnestischen N achforschungen sprechen gegen ein vorwiegendes oder 
regelmaBigeres Vorkommen der arteriosklerotischen Atiologie in den iiber­
lebenden Fallen. 

Als Gelegenheitsursachen zur Entstehung der BIutung werden bisweilen eine 
starkere Korperanstrengung oder eine heftige Gemutsbewegung oder, wie in 
einem Falle BERGMARKS, das Zusammentreffen beider, angegeben. Bisweilen 
ist.die auslOsende Korperanstrengung auffallend gering, wie die bei angestrengter 
Defakation oder beim Vorwartsbeugen des Korpers beim Schnuren der Schuhe, 
wie es MORGAGNI beschrieben hat. Vereinzelte Male ist die BIutung wahrend der 
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Narkose (NOTHNAGEL8 multiple Basalaneurysmen) oder im warmen Bade (bei 
einem 20jahrigen Manne, nach HERFORD) aufgetreten. In einigen Fallen war 
sie die unmittelbare Folge einer starken Sonnenbestrahlung. DaB die Blutung 
wahrend des Schlafes zum Ausbruch kommt, scheint selten zu sein. 

Es ist von Bedeutung, daB anscheinend spon~ane Subarachnoidealblutungen 
mitunter tatsachlich traumatischer Herkunft sind. Altere Erfahrungen dieser 
Art werden von HERFORD angefiihrt, der die Bedeutung auch eines leichten 
Traumas, besonders bei Kindem, wie z. B. des einer Ohrfeige, betont. 

Zum SchluB noch einige Worte uber die Moglichkeit eines aneurysmatischen 
Ursprunges auch verhaltnismaBig gelind verlaufender und in Gesundheit uber­
gehender Subarachnoir1ealblutungen. Die Annahme einer solchen Moglichkeit 
mag beim ersten Blicke etwas kuhn erscheinen, sie kann aber, meines Erachtens, 
deshalb nicht ohne weiteres abgelehnt werden. Die erste Bedingung ware die, daB, 
wie es ANTONIS Befunde nahelegen, todliche Falle primar auftretender Sub­
arachnoidealblutung tatsachlich meistens auf Berstung von Aneurysmen beruhen. 
DaB es bei manifesten Basalaneurysmen zu wiederholten, mitunter durch 
lange Zeitraume getrennten Blutungen kommen kann, ist langst bekannt. Schon 
diese Tatsache macht die Moglichkeit einer spontanen Heilung dieser Aneurysmen 
unleugbar. "Ober eine solche Heilung wird tatsachlich auch von OPPENHEIM 
auf Grund eigener Falle und Beobachtungen anderer Autoren gesprochen. 
Wenn man nun einraumen will, daB Aneurysmen an den basalen Arterien vor­
kommen konnen, die von erheblich geringerer GroBe sind als die Aneurysmen, 
die wir bei Sektionen nachzuweisen pflegen, so ist die Moglichkeit eines hau­
figeren Vorkommens der Spontanheilung naheliegend. Es muB zugegeben werden, 
daB oft Aneurysmen von so unerheblicher GroBe entstehen, daB ein gutartiger 
Verlauf durch die vollstandige und endgiiltige Heilung des kleinen Aneurysmas 
durchaus befriedigend erklart ware. 

AuBer dem Umstand, daB gutartige Subarachnoidealblutungen mitun~er 
wie offenkundige Aneurysmablutungen, in weit voneinander getrennten Schuben 
auftreten und dann endgiiltig heilen, konnte noch zugunsten dieser Anschauung 
herangezogen werden, daB die klinischen Zeichen in den gutartigen Fallen so 
oft die Annahme eben einer basalen Lokalisation der Blutung wahrscheinlich 
machen. Hierfiir spricht schon die so haufige Lokalisation der initialen Kopf­
schmerzen in der Stirn und besonders im Nacken und weiterhin die haufig 
anzutreffenden Opticussymptome, die Anordnung, in welcher gewisse Lokal­
symptome, wie die gleichsinnige Abweichung des Kopfes und der Augen und 
die Pyramidenbahnstorungen, vereinigt auftreten, femerhin das doppelseitige 
BABINSKI-Zeichen bei fehlender oder schwacher Entwicklung anderer Pyra­
midenbahnstorungen und wohl auch das Auftreten gewisser Krampfzustande 
und endlich das etwaige Auftreten einer vorubergehenden Glykosurie oder einer 
kurzdauemden, massiven Albuminurie. 

Die durch diese BetracMungen sich eroffnende Moglichkeit, daB unsere 
Krankheit unter demselben Gesichtspunkt wie die Aneurysmakrankheit zu 
betrachten ware, hat manches fiir sich. Es verhalt sich vielleicht so, daB die seit 
altersher wohlbekannte Aneurysmaerkrankung nur eine verhaltnismaBig seltene, 
schwere und fatale Erscheinungsform einer haufigen Krankheit ist, die hier 
mit Rucksicht auf ihre greifbarenAuBerungen unter demNamen Subarachnoideal­
blutung beschrieben ist. Die obige Erorterung weist jedenfalls auf enge atio­
logische Beziehungen zwischen den beiden Krankheiten hin, diese mag in exo­
genen oder kongenitalen Momenten zu suchen sein. Bei dieser Betrachtungs­
weise bleibt die Aufgabe bestehen, den Ursachen einer etwaigen Aneurysma­
bildung nachzuforschen. Fur manche primaren Subarachnoidealblutungsfalle, 
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wie z. B. bei hamophiler oder hamorrhagisch-diathetischer Genese, kann diese 
Aneurysmatheorie iibrigens nicht gelten. 

Pathologische Anatomie. Nach todlicher Blutung im Subarachnoidealraum 
findet man bei der Autopsie in diesem Raume eine betrachtliche Menge Blut, 
teils fliissig mit dem Liquor vermengt, teils geronnen. Das Auftreten von Blut 
auch subdural, au.6erhalb der Arachnoidea, kommt auch bei subarachnoidealer 
Blutung vor, ist aber selten. Mitunter kann eine heftige, im Subarachnoideal­
raum entstandene Blutung eine oberflachliche Verletzung oder Zerrei.6ung des 
anliegenden Hirngebietes (z. B. in einem FaIle INGVARS) hervorrufen. Wenn 
dies der Fall ist, diirfte wohl in der Regel ein gro.6eres Aneurysma der Aus­
gangsort sein. In seltenen Fallen von subarachnoidealer Blutung kann man 
einige ma.6ige, subpiale Suggillationen (BABINSKI-JUMENTIE u. a.) antreffen. 
Das Eindringen des Blutes in die Opticusscheide ist mehrmals beschrieben 
worden. 

Betreffs der Eigenschaften des Extravasates und der Veranderungen, die 
dieses erfahrt, falls nicht der Tod dem Leben ein baldiges Ende macht, kann 
auf altere Darstellungen (HERFORD, HASSE) hingewiesen werden. 

Einige Male wird von einer starken Blutiiberfiille der pialen Gefa.6e und 
ausnahmsweise von erheblicher Verdickung der weichen Haute gesprochen. 

Die Ausbreitung des Blutergusses kann in den einzelnen Fallen sehr ver­
schieden gro.6 sein. In einigen ist dem Liquor, sowohl im kraniellen als im 
spinalen Teil des Arachnoidealsackes, so viel Blut beigemengt, da.6 man den 
Eindruck bekommt, da.6 Gehirn und Riickenmark fast ganz mit einem Blut­
mantel bekleidet sind (DEJERINE, FROIN). In anderen Fallen findet man, da.6 
auch eine Blutung von ziemlich beschrankter Ausbreitung zum Eintritt des 
Todes ausreichend war. So in einem meiner FaIle, wo die Patientin nach vier­
tagigem Krankenlager verschied, und wo die sichtbare Blutung auf die Gegend 
der Briicke, den obersten Teil der Oblongata und den vorderen Teil des Klein­
hirns beschrankt war. 

Beispiele yom Eindringen des Blutes aus dem Subarachnoidealraume in 
den vierten Ventrikel und weiter ins iibrige Ventrikelsystem sind schon von 
MORGAGNI und in neuerer Zeit von mehreren Autoren mitgeteilt worden. Diese 
Verbreitung ist dem Wege gerade entgegengesetzt, den die in das Ventrikel­
system durchbrechenden, cerebromeningealen Blutungen und die primaren 
Ventrikelblutungen nehmen. In derartigen Fallen ist daher bei der Sektion 
auf einen etwaigen, atypischen Gehirnblutungsherd und auf die nahere Verteilung 
des Blutergusses zu achten, um nich~ irregefiihrt zu werden. 

Je nach dem wesentlichen Ausbreitungsgebiete kann man drei Lokalisations­
typen der Blutung unterscheiden, den basalen, den spinalen und den Konvexitats­
typus. Nach einer Zusammenstellung der mir zuganglichen, der Lumbalpunk­
tionsara bis 1923 entstammenden Veroffentlichungen sezierter FaIle, 23 an der 
Zahl, war die rein basale oder basospinale Lokalisation recht gewohnIich (10 FaIle), 
in nur 2 Fallen war die Blutung auf die Konvexitat beschrankt, und zwar auf 
die einer Hemisphiire (BABINSKI, INGVAR). 

In den meisten iiprigen Fallen betraf die Ausbreitung entweder die eine oder 
beide Hemisphiiren und gleichzeitig immer die Hirnbasis und in einigen Fallen 
auch den spinalen Teil. Die rein spinale Lokalisation war nur durch einen Fall 
(BOINET) vertreten. Von dieser seltenen Form, die bei traumatischer Genese 
nicht ungewohnIich ist, 'finden sich in der alteren Literatur einige von sicher 
spontaner Genese (JACKSON, OLLlVIER, BERNARD). In ein paar dieser FaIle 
war allerdings die subarachnoideale Blutung mit ausgiebigen, subduralen und 
auch epiduralen Blutergiissen verbunden. 
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Krankheitsbild. Der Zustand einer frischen Subarachnoidealblutung ist 
in der Regel entweder durch eine mehr oder weniger starke Herabsetzung des 
BewuBtseins oder durch das mehr oder weniger ausgepragte Bild einer akuten 
cerebrospinalen Meningitis gekennzeichnet. In Fallen, wo der Kranke soporos 
oder komatos daliegt, kann mitunter ermittelt werden, daB die BewuBt­
losigkeit schlagartig, ohne jeden Vorboten eingetreten ist. In anderen Fallen 
hat die BewuBtseinsstorung nicht apoplektisch begonnen, ihr sind kurzdauernde 
Empfindungen, wie Ohrensausen, Schwindel, Schwarzwerden vor den Augen 
oder ein schweres Unwohlsein mit "Obelkeit vorausgegangen. Oft gehen dem 
soporosen Zustand sehr schwere Kopfschmerzen voraus, die plOtzlich beginmin 
und eine Weile andauern. Auch wenn es zu einer hochgradigen Storung des 
BewuBtseins kommt, kann der Kranke, ehe er die Herrschaft iiber sich selbst 
verliert, mitunter eine recht lange Strecke Weges zuriicklegen. BABINSKI und 
JUMENTIE erwahnen, daB ihr Kranker kurz nach dem schlagartig komatosen 
Krankwerden wieder erwacht und dann den recht langen Weg nach Hause 
gegangen sei. 

Bisweilen verbindet sich die initiale BewuB~seinsstorung mit Erbrechen, 
seltener, wie in Fallen von ACHARD, BITTORF und DUNN, mit aIIgemeinen Kon­
vulsionen, in anderen Fallen wiederum mit lokalisierten Krampfen oder mit 
gleichsinniger Abweichung des Kopfes und der Augen, wovon weiter unten die 
Rede sein wird. 

Die Tiefe der BewuBtseinsstorung ist verschieden. Ein tiefes· Koma, im 
engeren Sinne des Wortes, kommt nur selten vor. Oft ist ein gewisse8 Reaktions­
vermogen nooh erlwlten. Wenn der Kranke nur somnolent ist, kann der Zu­
stand entweder der Lethargie (ACHARD) oder dem Stupor ahnlich sein oder 
sich nur als Apathie und Gleichgiiltigkeit der Umgebung gegeniiber auBern. 
Etwaige AuBerungen des Kranken sind meist sehr knapp, und entschleiern 
nicht selten eine Desorientierung und eine schwere Storung des Gedachtnisses 
(AUBERT, BABINSKI, ANTONI, eigene Beobachtungen und andere). DaB bis­
weilen Bogar ein an die KORSAKOFFSche Psychose erinnernder Zustand sich 
hieraus entwickeIn kann, ist von FLATAU und spater von GOLD FLAM hervor­
gehoben worden. Andere psychische Symptome, wie motorische und psychische 
Unruhe, werden seltener beobachtet. 

Nach GUILLAIN und BARRE soll man bei meningealen Blutungen wie iiber­
haupt bei meningealen Symptomen gewisse "wirkliche Abwehrbewegungen" 
wahrnehmen konnen. Diese auBern sich ganz einfach darin, daB der tiefsoporose 
Kranke, wenn man eine Extremitat durch Kneifen einer Hautfalte reizt, sofort 
eine mehr oder weniger wohlgelungene Bewegung des Armes oder des Beines 
der anderen Korperhalfte zum Abwehren des Angriffes ausfiihrt. Dieser Zu­
stand, der nach den genannten Autoren auch bei der Hirnblutung, wenn auch 
viel weniger ausgepragt, vorkommen soll, ist auch in einem Fane lNav A.R8 

beschrieben worden. 
In 2 seiner Fane hat ANTONI eine eigentiimliche "schizophrenieartige Sto­

rung" in bezug auf den Schmerzsinn beschrieben, ein Fehlen jeglicher Schmerz­
reaktion bei erhaltenem Unterscheidungsvermogen. 

Die Herabsetzung des BewuBtseins kann von sehr verschiedener Dauer 
sein, einmal nur wenige Minuten, ein anderes Mal Stunden oder Tage anhaltend. 
Wenn sie nicht unmittelbar todlich endet, erfolgt das Erwachen ofters ziemlich 
plOtzlich. Zuweilen macht die tiefere BewuBtseinstriibung nur langsam der 
Somnolenz Platz, deren langsames Verschwinden dann endgiiltig sein kann 
oder nicht. 

Die objektive Untersuchung des Komatosen oder Soporosen ergibt in der 
Regel keine weiteren Anzeichen cerebraler Schaden, wohl aber oft schon wahrend 
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der BewuBtseinsstorung deutliche Anzeichen einer meningealen Reizung. Wenn 
die initiale BewuBtseinsstorung voriiber ist, wie auch in allen Fallen, wo eine 
solche sich nicht entwickelt, sind es meningeale, bzw. radikulare Reizsymptome, 
die das Bild beherrschen. 

Die von vornherein an Meningitis erinnernden, ohne initiale BewuBtseins­
storung verlaufenden Falle beginnen fast immer mit heftigen Kopfschmerzen, 
die in der Regel ganz plotzlich und intensiv einsetzen. Nur ausnahmsweise be­
ginnen die Kopfschmerzen langsam, urn erst nach einigen Stunden ihre volle 
Starke zu erreichen (BLOM, LAUNOIs-MAUBAN), noch seltener diirfte es vor­
kommen, daB die Kopfschmerzen, wenigstens im Anfang, fehlen, so in den als 
spinal bezeichneten Fallen von BOINET und von RENAULT-FoIX. Die Kopf­
schmerzen werden oft als auBerst heftig und unertraglich beschrieben; sie sind 
bisweilen in der Stirn, besonders oft aber im Nacken lokalisiert, von wo sie 
in Hals, Schultern und Riicken herabziehen. Zu Beginn sind sie oft mit "Obel­
sein, Erbrechen und manchmal auch mit Diarrhoe verbunden. Diese Sym­
ptome gehoren wie die BewuBtseinsstorung dem initialen Stadium an. Die 
Kopfschmerzen dagegen sind von groBerer Hartnackigkeit und dauern, wie auch 
mit abnehmender Starke, oft in der Rekonvaleszenz noch an. Wahrscheinlich 
liegt der Grund dieser Hartnackigkeit in der spater zu erwahnenden, von FORs­
HElM beschriebenen reaktiven Vermehrung der Cerebrospinalfliissigkeit. Mit­
unter zeigen Wiederauftreten der BewuBtseinsstorung und Erbrechen eine 
Wiederholung der Blutung an. Selten ist beobachtet worden, daB die Kopf­
schmerzen der Ausbreitung des Blutergusses entsprechend nur einseitig lokali­
siert sind (GRIOLET, BRAILLON). 

Das Bild der akuten cerebrospinalen Meningitis, das die Kranken zu Beginn 
der Krankheit darbieten, kann als sehr vollstandig bezeichnet werden. Sehr 
oft sind N ackensteifigkeit und das KERNIGSche Symptom vorhanden. Mit­
unter kann aber dieses oder jenes meningeale Symptom fehlen. Nur ausnahms­
weise wird angegeben, daB solche ganz vermiBt werden, so z. B. im Falle BIT­
TORFB, und in den todlich endenden Fallen, die von LETULLE-LEMIERRE und 
SCHRODER beschrieben sind. Das Bild der Meningitis wird oft in den Kranken­
berichten durch Erwahnung anderer bei Meningitis gewohnliche Symptome ver­
vollstandigt. Verlangsamung und UnregelmaBigkeit des Pulses werden ver­
haltnismaBig selten bemerkt, meistens war die Pulsfrequenz normal, oder 
seltener, erhoht. 

In vielen Fallen entspricht das ganze Krankheitsbild dem einer, mit oder ohne 
Herabsetzen des BewufJtseins, plOtzlich beginnenden Meningitis, die todlich oder 
in Genesung ausgeht. Bisweilen treten aber noch andere Symptome, motorische 
Lahmungs- oder Reizerscheinungen und Reflexstorungen hinzu. 

Motorische Paresen werden nur verhaltnismaBig selten beobachtet. Es 
scheint, als ob die heftige Entstehung der Blutung aus einem groBen Aneurysma 
das Zustandekommen motorisch-paretischer Erscheinungen begiinstigt. Aber 
auch in autoptisch bestatigten Fallen reiner Subarachnoidealblutung, wo ein 
Aneurysma bei der Sektionnicht angetroffen wurde, sind bisweilen motorische 
Paresen beobachtet worden, so u. a. eine bald voriibergehende Hemiparese in 
Fallen von BABINSKI-JUMENTIE und INGVAR und eine ebenfalls kurzdauernde 
brachiale Monoparese in einem Fall von LETULLE-LEMIERRE. Es gibt ferner 
in der Literatur eine Anzahl von giinstig verlaufenen Fallen mit ahnlichen 
ephemaren motorischen Ausfallserscheinungen, wo die iibrigen Umstande es 
wahrscheinlich machen, daB es sich wirklich urn subarachnoideale und nicht 
urn cerebromeningeale Blutungen gehandelt hat. In diesen Fallen ist es der auf 
der subarachnoidealen Blutung beruhende Anteil des Krankheitsbildes, der 
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der Krankheit ihr hauptsachliches Geprage aufdriickt und der auch das un­
mittelbar lebensbedrohende Moment darstellt. Solche Subarachnoidealblu­
tungen mit leichten paretischen Symp~omen sind besonders in Hinsicht auf 
das kiinftige Schicksal dieser Kranken von Interesse. Diese Falle scheinen 
nioht hiiutig zu sein. Unter 20 eigenen Fallen habe ich noch keinen einzigen 
derartigen gesehen. Unter GOLDFLAMS 13 eigenen Fallen waren nur 2 paretisch. 
Eine kurze Erwahnung einiger solcher Falle aus der Literatur sei hier angefiigt. 

DUNN beschreibt in 2 seiner Falle eine faciolinguale Monoparese mit BA­
BINSKIS Zehenphanomen, das eine Mal an der gelahmten Seite, das andere Mal 
an der nicht gelahmten. 1m Falle LEMIERRE-GoUGEROTS bestand rechtsseitige 
Monoparese des Facialis, hier fanden sich aber von Anfang an eine Beuge- und 
Adduktionskontraktur beider Arme und dazu noch Zuckungen im rechten Arm. 
In diesem Falle wurde auch das oculopupillare Sympathicussyndrom beob­
achtet. In dem Falle von ACHARD trat bei einem 18jahrigen Jiingling nach 
initialen Zuckungen in Gesicht und Armen spater eine leichte und bald ver­
schwindende faciobrachiale Parese auf. Hinzutretende, starke Beeintrachtigung 
der Sehscharfe, Anzeichen einer doppelseitigen Oculomotoriusparese und eines 
doppelseitigen BABINSKI deuteten darauf hin, daB es sich um eine in der Gegend 
der Fossa Sylvii sinistra und an der Hirnbasis verbreitete Blutung handel~e. 
Dieser Kranke konnte schon nach 10 Tagen auBer Bett sein, und die vollige 
Genesung ging sehr rasch vonstatten. Der von BITTORF beschriebene Kranke 
bot anscheinend eine Monoparese des rechten Beines mit doppelseitigem BA­
BINSKI dar. In dem 5. der von SCHRODER beschriebenen FaIle war dieselbe 
doppelseitige Reflexstorung mit einer linksseitigen peripheren Facialisparese 
und einer Parese des rechten Arms verbunden. Mehr oder weniger ausgespro­
chene, atypische Hemiparesen kamen in den Fallen von LAIGNEL-LAVASTINE, 
BRAILLON, CLARET, GroOLET und POROT vor. In dem erstgenannten dieser 
Falle war die Hemiparese rechtsseitig mit leichter, sehr schnell voriibergehender 
Aphasie und gleichsinniger Ablenkung nach rechts verbunden. Die Hemi­
parese ging sehr rasch zuriick, und die Kranke war nach 12 Tagen wieder ganz 
hergestellt. In den anderen Fallen, unter ihnen in den von BRAILLON, CLARET 
und GRIOLET, welche jugendliche Individuen betrafen, dauerte die Hemi­
parese etwas langer an. 

Diese letztgenannten 4 Falle befinden sich schon an der Grenze der Gruppe 
von Krankheitsbildern, in denen die Unsicherheit hinsichtlich der Moglichkeit, 
es handle sich tatsachlich um cerebromeningeale Blutung, sich geltend zu machen 
beginnt. Falle, die zwar als Beispiele meningealer oder subarachnoidealer Blu­
tung angefiihrt werden, aber diese Grenze meines Erachtens entschieden iiber­
schritten haben, finden sich iibrigens in der Literatur zur Geniige (z. B. von 
VAN HASSELT, FROIN und LETULLE-LEMIERRE). 

AuBer durch ihre Fliichtigkeit sind die motorischen Paresen bei unserer 
Krankheit durch ihre Unvollstandigkeit und atypische Form gekennzeichnet 
(lNGVAR, BABINSKI-JUMENTIE). In manchen Fallen beobachtet man eine sehr 
friihzeitig auftretende Rigiditiit und Kontraktur einer oder mehrerer Extremi­
taten. Derartige Kontrakturphanomene konnen entweder eine deutlich pare­
tische Extremiti1t betreffen, wie im Falle LETULLE-LEMIERRES, oder auch ohne 
festgestellte Parese in einer oder mehreren Extremiti1ten auftreten (BAUER, 
CHAUFFARD, FROIN, lNGVAR). In dem in dieser Hinsicht besonders eingehend 
beschriebenen Falle BAUERS war der Korper rigid und die vier Extremitaten 
von einer teilweise unbesti1ndigen Kontraktur betroffen. In diesem Falle war 
die Blutung bei der Sektion auf die Hirnbase und die Medulla streng beschrankt. 

In einigen Fallen werden friihzeitig Konvulsionen beobachtet, die auf ein 
begrenztes Gebiet, wie das des Facialis oder des einen Arms beschrankt sind. 
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(jfters sind diese Zuckungen doppeiseitig, dabei aber beschrankt, so daB sie 
z. B. nur in den beiden Armen auftreten. In seiteneren Fallen stellen sich auch 
ausgebildete halbseitige JACKsoNsche Anfalle ein. Einer von meinen Kranken 
wurde, aller Wahrscheinlichkeit nach, infolge einer aus der Basilararterie un­
gefahr an der Grenze zwischen Pons und Oblongata sich in wiederholten Schiiben 
vollziehenden Blutung von anfallsweise auftretenden, kurzdauernden, groBen 
Zusammcnziehungen der vier Extremitaten betroffen. 

Das Symptom der gleichsinnigen Abweichung des Kopfes und der Augen nach 
einer Seite ist bei unserer Krankheit ofters beobachtet worden. Es war dabei 
in recht verschiedenartiger Weise mit anderen Symptomen verbunden. Wenn 
die Abweichung, wie im FaIle POROTB, beirn Vorhandensein einer Hemiparese 
nach der (der Parese) entgegengesetzten Seite gerichtet ist, muB dieser Um­
stand den Verdacht auf eine primare cerebrale Blutung erwecken. In allen 
iibrigen Fallen, wo das ganze Krankheitsbild die Annahme einer prirnaren sub­
arachnoidealen Blutung zulieB, waren bemerkenswerterweise die Verhaltnisse 
anders gestaltet. Entweder war, wie in den Fallen von LAIGNEL-LAVASTINE und 
DUNN, die Abweichung nach der hemiparetischen rechten Seite gerichtet, oder 
sie trat, wie bei BABINSKI-JUMENTlE, nur im Geleite der halbseitigen Kon­
vulsionen, und zwar nach der von den Konvulsionen betroffenen rechten Seite 
gerichtet, auf. In anderen Fallen dagegen, wie bei CORDIER, DUNN, BAUER, 
FROIN, fehiten gleichzeitige Paresen. In diesem FaIle DUNNB war neben der 
Abweichung eine plOtzlich eintretende Erblindung das einzige lokale Symptom. 
In den beiden letztgenannten Fallen bestanden Kontrakturen samtlicher Ex­
tremitaten, im FaIle FROINB ferner ein positiver BABINSKI an der, nach der 
Abweichung gerichteten Seite. 4 von den hier genannten 7 Fallen sind ana­
tomisch untersucht worden, und da die Ausbreitung der Blutung in 3 von 
diesen (CORDIER, FROIN, BAUER) eine ganz iiberwiegend oder rein basale war, 
so ist es fiir diese FaIle wahrscheinlich, daB die gleichsinnige Abweichung von 
der Briickengegend aus ausgelOst worden ist. Die Vermutung, daB auch bei 
den iiberlebenden Kranken DUNNB und LAIGNEL-LAVASTINEB dieselbe Er­
klarung richtig sei, ist naheliegend. 1m FaIle von BABINSKI-JUMENTIE ent­
spricht der anatomische Befund einer ausgedehnten Blutung iiber der linken 
Hemisphare vollstandig der klinischen Erscheinungsform, einer gieichsinnigen 
Abweichung nach rechts. 

Das BABINSKISche Zeichen ist schon oben bei der Besprechung vereinzeiter 
FaIle erwahnt worden. Zusammenfassend kann iiber dieses Symptom hier 
folgendes gesagt werden. In den leichteren Fallen kommt es nur selten vor. 
In den schwereren, mit tieferen BewuBtseinstriibungen verlaufenden Fallen 
tritt es dagegen ofters in Erscheinung, entweder schon sehr friihzeitig oder erst 
spater. Es liegen einige Beobachtungen vor, in denen das BABINSKI-Zeichen 
ohne irgendweiche anderen AuBerungen einer Beeintrachtigung der motorischen 
Bahnen vorhanden war und wo die Sektion die makroskopische Unversehrt­
heit des Gehirns bestatigt hat (MOUTARD-MARTIN, FROIN, SCHRODER). 1m 
Ietzteren FaIle, ebenso wie in einigen wenigen anderen, so auch in dem autoptisch 
untersuchten von LETULLE-LEMIERRE, war das Zeichen doppelseitig. 

Die Sehnenreflexe verhalten sich in den meisten leichteren Fallen normal, 
bemerkenswerterweise manchmal auch noch bei betrachtlicher BewuBtseins­
triibung (BAUER, SCHRODER, LETULLE-LEMIERRE). Bisweilen wurde eine ein­
seitige Steigerung der Sehnenreflexe mit oder ohne andere halbseitige Sto­
rungen verzeichnet (BABINSKI-JUMENTIE u. a.). 

Die Angaben iiber die Bauchdeckenreflexe sind nur sehr sparlich und lassen 
daher eine Diskussion iiber das Verhalten dieser Reflexe bei der Krankheit 
nicht zu. Auch iiber das Verhalten der Sensibilitat in den todlich verlaufenen 
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Fallen ist nicht viel zu sagen, da Angaben dariiber meistens fehlen. LETULLE­
LEMIERRE und WIDAL geben an, daB die Sensibilitat in ihren Fallen unbeein­
trachtigt war. 1m Falle BAUERS war die Sensibilitat aufgehoben. 

Die Pupillen verhalten sich oft normal. In einigen Fallen wurde eine Miosis 
(FROIN, WESTERHUIS, BOINET, eigene Falle) , eine Mydriasis (GRIOLET) oder 
eine Anisokorie, sogar mit reflektorischer Lichtstarre (MOlZARD), bei dem bewuBt­
losen Kranken beobachtet. Wahrend des meningitisahnlichen Stadiums wurde 
recht oft eine maBige Anisokorie gefunden. Funktionsstorungen in den auBeren 
Augenmuskeln sind nur selten beobachtet worden, bisweilen in der Form eines 
voriibergehenden einfachen Strabismus (FoRSHEIM u. a.), bisweilen in Ver­
bindung mit einer Ptose des Augenlides (ACRARD, WIDAL). 

Starke Beeintrdchtigung bzw. Verlust des Sehverm6gens ist ein Symptom, das, 
besonders wenn es sich apoplektiform einstellt, dem FaIle in hohem Grade sein 
Geprage aufdriickt. Es wird in zwei Fallen von DUNN und in einem von ACHARD­
PAISSEAU beschrieben. In den beiden ersten war die Amblyopie hochgradig und 
sie trat sehr schnell im ersten Anfang der Krankheit auf. In dem letzterwahnten 
FaIle wurden die Sehstorungen bei dem somnolenten Kranken erst am 9. Krank­
heitstage entdeckt. In allen drei Fallen war die Sehstorung doppelseitig und 
ging in wenigen Tagen voriiber. Eine hemianopische, voriibergehende Sehstorung 
wurde in einem meiner FaIle und in einem INGVARs beobachtet. Die Ophthalmo­
skopie deckt bisweilen frische Blutungen am Augenhintergrunde (wie in der 
zweiten meiner Beobachtungen) oder i:ifter eine Stauungspapille leichteren oder 
hoheren Grades auf (FROIN, FORSHEIM, SCHRODER, BITTORF, BERGMARK, 
ANTONI, NORDMARK u. a.). Die beiden letztgenannten Autoren machen nach 
ihren Erfahrungen geltend, daB diesen Veranderungen in der Klinik der subarach­
noidealen Blutungen eine recht erhebliche Bedeutung zukomme. Zweifellos darf 
diese Frage nach den von diesen Autoren gemachten Mitteilungen, denen ich, 
eigenen spateren Erfahrungen zufolge, nur beistimmen kann, kiinftighin eine 
viel groBere Aufmerksamkeit beanspruchen. Die Stauungserscheinungen an 
den Sehnervenpapillen konnen, wie ich in meiner ersten Beobachtung feststellen 
konnte, sehr friihzeitig auftreten. Ein auffallendes Beispiel dieser schnellen 
Entwicklung liefert auch ein Fall BERGMARKS, wo schon 4 Stunden nach dem 
Auftreten der Blutung eine Stauungspapille konstatiert wurde. 

Zu den neurologischen Symptomen gehort auch das Decubitalgeschwiir, das 
bei der 20jahrigen Kranken von LETULLE-LEMIERRE drei Tage nach dem Beginn 
der nach sechs Tagen todlich endenden Krankheit sich in der GesaBgegend ent­
wickelte. Eine voriibergehende Glykosurie ist bei der Krankheit von CRAUFFARD 
beschrieben und auch in zwei meiner eigenen Beobachtungen an iiberlebenden 
Kranken und in einem FaIle von NICOLAYSEN und in mehreren von ROEMCKE 
und USTVEDT bestatigt worden. 

GUILLAIN wollte das in seltenen Fallen vorkommende Auftreten einer reich­
lichen, bald verschwindenden Albuminurie zu Beginn der Krankheit als Folge 
cerebraler Storung auffassen. In der Litm;atur finden sich einige Beobachtungen, 
die in der von GUILLAIN angegebenen Richtung gedeutet werden konnen. So 
in meinem zweiten FaIle, wo der starke EiweiBgehalt des maBig konzentrierten 
Harnes zur Annahme einer Nierenkrankheit beigetragen, wo aber die makro­
und mikroskopische Untersuchung der Nieren deren vollstandige Unversehrtheit 
dargelegt hat. Vielleicht konnte auch ein Fall von FROIN wegen des reichlichen 
Harnalbumingehaltes trotz des Vorkommens einer Nierenatrophie in demselben 
Sinne gedeutet werden. Fraglich diirfte wohl auch die Deutung des von GOLD­
FLAM hervorgehobenen Falles sein, da hier, neben der sehr schnell verschwinden­
den, reichlichen Albuminurie, auch eine eben so schnell voriibergehende Eiter­
beimengung des Harnes konstatiert wurde. In Anbetracht ii.lterer Erfahrungen, 
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die u. a. von DEJERINE und OPPENHEIM erwahnt werden und die auf die Moglich­
keit des Auftretens einer Albuminurie als Folge einer Erkrankung der Oblongata 
hinweisen, ist die Berechtigung der von GUILLAIN ausgesprochenen Auffassung 
nicht von der Hand zu weisen. Dieser Auffassung ist auch von PETREN anlaBlich 
eines von ihm beschriebenen Falles spontaner subarachnoidealer Blutung bei­
gepflichtet worden. Spater haben auch ROEMCKE und USTVEDT Falle mit 
massiver, transitorischer Albuminurie beschrieben. 

Seltene, wahrscheinlich durch die Subarachnoidealblutung hervorgerufene 
Erscheinungen sind die an Roteln, bzw. Masern erinnernden Exantheme, die 
im Falle GRIOLETS am 9., in einem Falle GOLDFLAMS am 11. Krankheitstage beob­
achtet wurden. LEMIERRE und GOUGEROT erwahnen in ihrem Falle Herpes­
eruptionen, die sie durch die von der subarachnoidealen Blutung hervorgerufene 
Reizung spinaler Nervenwurzeln erklaren. 

Die K6rpertemperatur ist in manchen Fallen afebril, oder sie weist unbedeu­
tende Steigerungen auf. Sehr gewohnlich ist aber, daB eine Steigerung der 
Korpertemperatur am zweiten oder dritten Tage sich bemerkbar macht. Mitunter 
kann sie hohe Grade erreichen; sie sinkt aber nach wenigen Tagen ab und wird 
wieder afebril. In einigen meiner Falle, sowie in Fallen von FOLLET-CHEVREL und 
DUNN, ist eine recht bedeutende Blutleukocytose gefunden worden, 15000 bis 
19000 weiBe Blutkorperchen im Kubikmillimeter. Beide Erscheinungen diirften 
wohl alsAuBerungen des Resorptionsprozesses des Extravasates aufzufassen sein. 

Liquorbefund. Der bei der Lumbalpunktion erhaltene Liquor ist wahrend der 
ersten 4--7 Tage deutlich und zwar bei fraktioniertem Abziehen gleichmiifJig 
blutig. LaBt man die Fliissigkeit stehen, tritt keine Koagulation ein. Dieses 
bedeutungsvolle Phanomen diirfte nicht etwa darauf beruhen, daB das Blut, wie 
es von HENNEBERG angenommen wurde, in der Cerebrospinalfliissigkeit seine 
Gerinnungsfahigkeit verliert, sondern darauf, daB der GerinnungsprozeB sich 
schon im Subarachnoidealraume vollzogen hat. Was die Punktion zutage bringt, 
ist somit eigentlich keine Mischung von Liquor und Blut in einem gewissen 
Verhaltnis, sondern vielmehr ein Liquor, der unter anderen pathologischen 
Bestandteilen auch eine Aufschwemmung von roten und weifJen Blutk6rperchen 
enthalt. 

Der von Blutkorperchen befreite Liquor ist wahrend des ersten oder zweiten 
Krankheitstages mitunter farblos. Eine leicht gelbliche Farbung kommt aber 
in manchen Fallen sehr friih vor, wenn die Blutbeimengung sehr reichlich ist, 
und beruht wahrscheinlich auf den eigenen Farbstoffen des Blutserums. Vom 
zweiten, dritten oder spatestens vom vierten Tage an trifft man eine rote oder 
gelbliche Fliissigkeit an, und man kann beziiglich der Liquorbeschaffenheit 
wahrend der folgenden Tage sagen, daB, in dem MaBe wie die Erythrocyten aus 
dem Liquor verschwinden, die pathologische Farbung zunimmt, unter Vor­
herrschen der rotgelben, braungelben oder rein gelben·Farbentone. Wenn die 
Punktion erst in der zweiten Krankheitswoche oder spater unternommen wird 
und eine Wiederholung der Blutung in der Zwischenzeit nicht vorgekommen ist, 
kann man also eine braungelbe oder gelbe Fliissigkeit finden, die schon unmittel­
bar nach dem Abziehen infolge der vorgeschrittenen Zerstorung der Formelemente 
klar oder fast klar ist. 

Die Anzahl der Erythrocyten ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden. 
Schon im Initialstadium schwanken die Angaben von Fall zu Fall zwischen 
einigen Tausenden und ein paar Millionen. Mit Riicksicht auf die Veranderungen 
in der Verteilung der Erythrocyten, die bei der Koagulation eingetreten sind 
und auch wegen der Moglichkeiten einer lokalen Sedimentierung der Form­
elemente, die bei einem bettlagerigen Individuum denkbar (und auch von FROIN 
nachgewiesen) sind, tut man gut, diesen Ziffern keinen allzu groBen Wert fiir die 
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Beurteilung der GroBe des Extravasates beizumessen. Ein approximativer 
Wert kann aber wiederholten Erythrocytenbestimmungen zuerkannt werden, 
um im konkreten FaIle die regressiven Veranderungen der Erythrocyten oder 
eine Fortsetzung bzw. eine eventuelle Wiederholung der Blutung zu veran­
schaulichen. 

Das Verschwinden der Erythrocyten aus dem Liquor vollzieht sich nach 
FROIN auf zweifache Weise, die Hamoglobinolyse und die Globulolyse. Jene 
auBert sich darin, daB die Erythrocyten kugelformig und entfarbt werden, so 
daB sie sich endlich nur als sehr hamoglobinarme Schatten zeigen. Die Globulo­
lyse besteht darin, daB die noch hamoglobinreichen Erythrocyten in kleine 
Stuckchen zerfallen, die mit Eosin leicht zu farben sind. Ein wichtiger Faktor 
scheint auch die durch die sog. Hamatomakrophagen bewirkte Phagocytose zu 
sein. 

Wahrend die Erythrooyten durch diesen ProzeB reoht sohnell zerstort werden, 
erfahren die wei[Jen Elernente eine Vermehrung. Sie ist zuerst von WIDAL be­
schrieben und als Folge der aseptischen Reizung der Meningen gedeutet worden. 
Die Formel dieser recht kurzdauernden Zellvermehrung ist zu Beginn eine poly­
nukleare, um spater in eine lymphocytare uberzugehen. Wegen Einzelheiten 
bezuglich der verschiedenen Zellformen und deren Bedeutung fiir den Resorp­
tionsprozeB muB auf die Arbeit FROIN8 hingewiesen werden. Die Bestimmungen 
der Leukocytenzahl im Liquor geben sehr verschiedene Werte. Der hochste 
Wert, den ich angegeben fand, ist bei FROIN, 4000 weiBe auf 400000 rote im 
Kubikmillimeter. Es ist bemerkenswert, daB bei reichlicher Blutung die Zahl der 
weiBen mitunter geringer ist, als man im Vergleich mit der Anzahl der roten Blut­
korperchen zu erwarten hatte (BAUER). Vielleicht kann dies durch die Annahme 
einer Sedimentierung der weiBen erklart werden. 

Die rote Farbe des von den Formelementen befreiten Liquors ist von dem 
gelOsten Hamoglobin hervorgerufen, was mit der Guajakprobe odeJ," spektro­
skopisch nachweisbar ist. Wenn die Farbe spater in starkes Gelb oder Braungelb 
ubergegangen ist, fallen die genannten Proben nicht mehr positiv aus. In einigen 
solchen Fallen hat sich die GMELINSche Gallenfarbstoffprobe positiv erwiesen 
(BARD, FROIN, WIDAL, JOLTRAIN u. a.). 

Der Druck des Liquors ist in der Regel von Anfafig an bedeutend gesteigert, 
mitunter bis zu 300-500 mm. Die Druoksteigerung dauert dann wahrend des 
weiteren Verlaufes der Krankheit einige Zeit an, auch wenn wiederholtes Ab­
lassen, mit Erniedrigung des Druckes bis zur Norm, ausgefiihrt wird. Auf Grund 
seiner Beobachtungen bei solchen wiederholten Punktionen will FORSHEIM 
gefunden haben, daB die Blutung eine vermehrte Liquorproduktion hervorruft 
und daB der gesteigerte Liquordruck zum Teil dieser gesteigerten Absonderung 
zuzuschreiben ist. 

Wenn die Krankheit einen gunstigen Verlauf nimmt, zeigt der Liquor in den 
spateren Stadien eine gelbliche Farbe, eine gelinde Lymphocytose und eine 
geringe Drucksteigerung. Schon im Stadium der Genesung kann er wieder ganz 
normal geworden sein. 

Krankheitstypen und Verlauf. Nach der obigen Darstellung kann man 
gewissermaBen zwei Haupttypen der Krankheit unterscheiden: Zu dem einen 
gehoren die Falle, mit p16tzlioh einsetzender Bewu[Jtseinsst6rung, die dann ent­
weder todlich endet oder spater einem meningitisahnlichen Zustande Platz 
macht, zu dem anderen die FaIle, die schon von vornherein einer heftig oder 
plotzlioh einsetzenden Meningitis ahneln. Einen speziellen Typus bilden daneben 
einige seltenere Fiille, wo die Blutung aus dem spinalen Teil der Meningen her­
riihrt, wie sie von RABOW, BERNARD, OLIVIER, RENAULT-FOIX, BAUR, BOINET, 
beschrieben sind. Fiir diese FaIle ist bezeichnend, daB die Krankheit durchweg 
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oder wenigstens zu Beginn von spinalmeningealen oder sogar medullaren Sym­
ptomen (BOINET) beherrscht wird. Aber auch in diesen Fallen kommen spater 
meistens noch cephalomeningitische Symptome (Kopfschmerzen, Opistotonus, 
BewuBtseinstriibung) hinzu. 

Bei giinstigem Verlauf einer Subarachnoidealblutung geht die Genesung 
ziemlich rasch vonstatten, so daB der Kranke nach zwei oder drei bis fiinf Wochen 
ganz wiederhergestent ist. Selten ist der Verlauf, wie in Fallen von BABINSKI­
JUMENTI:E, BITTORF und DUNN, protrahierter, was moglicherweise zum Teil 
in der Wiederholung der Blutung seine Ursache hat. Eine solche Wiederholung, 
im Verlauf der Krankheit, ist, nach den klinischen Symptomen zu urteilen, auch 
in anderen giinstigen Fallen, wie bei ESKUCHEN, WESTERHUIS, DREYFUS, ANG­
LADA u. a., sehr wahrscheinlich. WiederhoIte "initiale" Attacken wahrend der 
ersten Krankheitstage waren in einigen meiner FaIle deutlich vorhanden. In 
seItenen Fallen (SCHRODER, RENAULT, MATZDORFF, SEVERIN und zwei meiner 
FaIle) hat sich offenbar die Blutung nach langer Frist von Monaten oder Jahren 
wiederholt. Eine Kranke MATZDORFFS wurde erst nach sechs Jahren volliger 
Gesundheit von einer Wiederholung der auch diesmal gliicklich verlaufenden 
Krankheit betroffen. In meinen beiden Fanen waren die Patienten zehn bzw. sechs 
Jahre nach der letzten Manifestation der Krankheit noch ganz gesund und der 
Fall SEVERINS wurde elf Jahre hindurch verfolgt, ohne daB Anhaltspunkte fiir 
eine ernstere Krankheit sich nachweisen lieBen. 

In den Fallen, die todlich enden, tritt der Tod zu einem Zeitpunkt ein, der 
von dem des Beginns der Erkrankung recht verschieden entfernt sein kann. 
Bei rascherem Krankheitsverlaufe handelt es sich um einige Stunden oder ein 
paar Tage, die nicht selten durch einen komaahnlichen Zustand gekennzeichnet 
sind. Mitunter tritt das Ende spater, nach Tagen oder Wochen ein und die 
Symptome deuten dann meistens daraufhin, daB eine erneute, groBe Blutung 
kurz vor dem Tode hinzugekommen ist. Von einer etwaigen anderen Todes­
ursache als der Blutung wird nicht gesprochen. 

Diagnose. Solange eine tiefere BewuBtseinsstorung das Krankheitsbild 
beherrscht, ist die Differentialdiagnose undankbar, wahrend des komaahnlichen 
Stadiums oft unmoglich. Dies hat seinen Grund nicht nur in all den verschiedenen 
moglichen Ursachen eineEf komaahnlichen Zustandes, sondern vor allem in 
der Schwierigkeit, eine rein subarachnoideale Blutung in diesem Stadium von 
einer gewohnlichen, £lOg. cerebromeningealen zu unterscheiden. Die cerebrome­
ningeale Blutung kann namlich, wenn der Durchbruch in den Subarachnoideal­
raum sofort zustande kommt, ebenso wie die subarachnoideale, plotzlich ein­
setzende meningeale Reizungssymptome (Kopfschmerzen, Nackenstarre) und 
einen blutigen Liquor hervorrufen. Man tut daher gut, wenn man bei einer 
starkeren, auf intracranielle Blutung hindeutenden BewuBseinsstorung in der 
Regel eine abwartende Stellung einnimmt und sich auf eine differentielle Diagnose 
der cerebromeningealen Blutung gegeniiber zunachst nicht einlaBt. Nur wenn 
Zeichen und Umstande da sind, die besonders fiir cerebrale Blutung sprechen, 
kann man schon in diesem Stadium sich fiir die Hirnblutung als die wahrschein­
lichste entschlieBen. Ais solche Anzeichen kann eine hochgradige Hypertrophie 
der linkim Herzkammer, eine sehr hohe Blutdrucksteigerung und wohl auch in 
gewissem Grade ein hOheres LebensaIter geIten. Es ist auch moglich, daB in den 
Fallen, wo eine Hemiparese mit gleichsinniger Abweichung der Augen und des 
Kopfes vorkommt, es fiir Gehirnblutung entscheidend ist, ob die Abweichung 
nach der nichtparetischen Korperseite gerichtet ist. 

In den Fallen oder Stadien, wo die eventuelle BewuBtseinstriibung nur ganz 
leicht ist und wo die Krankheit einer cerebrospinalen Meningitis ahnelt, gibt es 
kaum ein einziges Symptom, das an und fiir sich mit GewiBheit besagt, daB die 
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Krankheit auf einem BluterguB und nicht auf einer anderen Ursache beruht. 
In diesem Sinne von nicht zu unterschatzender Bedeutung sind aber bei er­
wachsenen Individuen die friihzeitig auftretenden, lokalisierten Krampfe und 
die Muskelrigiditat, die sehr fruhzeitig und heftig auftretende Amblyopie oder 
Amaurose und endlich die sich rasch entwickelnde Stauungspapille. Bezeichnend 
fiir die meningitisahnlichen Formen der Krankheit ist aber nicht das Moment­
bild der Untersuchung, sondern vielmehr der ganze Verlauf der Krankheit. Eine 
meningitisahnliehe Krankheit, die sehr heftig begonnen hat, deren Ersehei­
nungen schon von Anfang an ihre volle Entwicklung erreicht haben und bei der 
dann eine ziemlieh schnelle und allmahliche, mitunter von einer plotzlichen 
Exacerbation unterbrochene Besserung eintritt, recht bald, etwa in zwei bis 
drei W ochen, in Gesundheit ausgehend, eine solehe Meningealkrankheit laBt eine 
subarachnoideale Blutung als wahrscheinlicher erscheinen als alle anderen 
Krankheiten. Die Wahrscheinlichkeit wird in hohem Grade vermehrt, wenn eine 
genaue Beachtung des Krankheitsbeginnes gezeigt hat, daB die Krankheit mit ganz 
plotzlich einsetzenden, schweren Kopfschmerzen und zuweilen mit einer bald 
auftretenden, oft rasch verschwindenden Herabsetzung des BewuBtseins be­
gonnen hat. Sehr bezeichnend ist es, wenn diese p16tzlich einsetzenden Symptome 
sich in erneuten Attacken wiederholen. Diese so charakteristische PlOtzlichkeit 
des Krankheitsbeginnes kann allerdings in seltenen Fallen, insbesondere wenn 
Hamophilie oder eine hamorrhagisehe Diathese die Ursache ist, ganz fehlen. 

Bei Beachtung dieser Kennzeiehen ist die klinische Erkennung der Krankheit 
in manchen Fallen schon ohne Lumbalpunktion leicht, deren Ergebnis aber zur 
Bestatigung notwendig ist. In Fallen, wo die initialen Symptome uncharakteri­
stisch sind, ist der Lumbalpunktionsbefund zur Unterscheidung von den ver­
schiedenen akuten Leptomeningitiden ganz unumganglieh. 

Auf eine genauere Besprechung der Differentialdiagnose der verschiedenen 
Meningitiden und meningitisahnlichen Zustanden (der Encephalitis, dem Gehirn­
tumor, dem HirnabsceB, der Sinusthrombose, der Uramie und der Hysterie) 
gegeniiber kann hier verzichtet werden. Die Kenntnis der Hauptziige des Krank­
heitsbildes der spontanen Subarachnoidealblutung nebst dem Befunde der 
Lumbalpunktion diirfte fast immer vor wirklichen Verwechslungen mit einer der 
genannten Krankheiten schiitzen. 

Lokale Gehirnsymptome, aueh in der Form der Mono- oder Hemiparese, 
schlieBen eine Subarachnoidealblutung nicht aus. FUr eine meningeale Genese 
spricht es, wenn die Parese in einer Extremitat unvollstandig entwickelt, fluchtig 
und unbestandig ist, oder von Anfang an mit Rigiditat oder Kontraktur der 
gleiehen oder der anderen Extremitaten oder mit lokalen Zuckungen verbunden 
ist. Wenn die Parese nicht fluchtig ist, oder auch nur einige wenige Tage an­
dauert, so ist die Moglichkeit einer primar eerebralen Genese schon handgreif­
licher. In solchen Fallen ist es angebraeht, ohne eine bestimmte Stellungsnahme, 
ganz einfach von einer subarachnoidealen Blutung mit leichten paretischen 
Symptomen zu sprechen, selbstverstandlich vorausgesetzt, daB nicht andere fiir 
Hirnblutung besonders sprechende Umstande vorhanden sind (s. oben). 

Beziiglich des diagnostischen Wertes des BABINsKIschen Zehenphanomens 
fur die Entscheidung, ob der Schaden ein meningealer oder ein cerebraler ist, 
mag daran erinnert werden, daB in anatomisch bestatigten Fallen rein subaraeh­
noidealer Blutung mit motorischen Lahmungs- oder Reizsymptomen dieses 
Symptom meistens und auch in dem eigenen Falle BABINSKIS, positiv war. 

Das Auftreten von Paresen deutet auf eine verhaltnismaBig starke Beschadi­
gung eines Hirngebietes hin und diirfte m. E. auch als ein Hinweis darauf gelten, 
daB die Entstehung der Blutung in einem nicht geringfugigen Aneurysma zu 
suchen ware. 
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Von anderen Zeichen, die ebenfalls auf eine derartige Genese mit groBter 
Wahrscheinlichkeit hindeuten, sind hier zu nennen: anhaltende oder sich wieder­
holende, lokal beschrankte, einseitige Kopfschmerzen und voriibergehende 
lokale Reiz- oder Lahmungserscheinungen, die sich in Schiiben wiederholen. 
DaB dariiber hinaus noch alle die Zeichen, die auf eine iiberwiegend basale Aus­
breitung der Blutung hinweisen, wie oben dargelegt wurde, in dieselbe Richtung 
weisen, sei hier nochmals bemerkt. 

Eine subarachnoideale Blutung diirfte kaum je mit einem pachymeningitischen 
Hamatome verwechselt werden, wenigstens nicht wenn man den Fall in den 
ersten Tagen zu sehen bekommt. Dies schon aus dem Grunde, weil die Spinal­
fliissigkeit beim Hamatom regelmafJig nicht blutig ist. Es sei hier noch bemerkt, 
daB Unklarheit beziiglich der beim Hamatom zu erwartenden Eigenschaften 
der Spinalfliissigkeit und der diagnostischen Bedeutung einer echten Blutbei­
mengung zum Liquor lange bestanden hat (OPPENHEIM, DREYFUS, DUNN, 
REICHMANN) und sogar immer noch in Lehrbiichern (z. B. bei SCHLESINGER, 
DOMARUS) zu finden ist. 

Ganz vereinzelt wird man einem Fall begegnen, wo aIle Zeichen eine primare, 
reine Subarachnoidealblutung durchaus wahrscheinlich machen, wo aber der 
weitere Verlauf doch eine zunehmende cerebromeningeale Blutung aufdeckt. Der 
anschlieBende Krankheitsverlauf, die stetige Besserung der Symptome bis zum 
voIlstandigen Verschwinden sind daher wichtig, um die Diagnose zu sichern. 

Die Eignung der Lumbalpunktion zur Diagnose der subarachnoidealen 
Blutung griindet sich auf die recht zuverlassigen Kennzeichen, die zur Unter­
scheidung einer echten, schon vorher stattgefundenen Blutung von der durch den 
Punktionsstich kiinstlich hervorgerufenen dienen. In den meisten Fallen ist bei 
echter Blutung die Verteilung des Blutes in der Cerebrospinalfliissigkeit ganz 
gleichmaBig, was sich am besten wahrnehmen laBt, wenn man den Liquor 
wahrend des Abziehens in verschiedene Glaschen auffangt. Eine Gerinnsel­
bildung tritt dann nicht auf, die Blutkorperchen sinken aber langsam zu Boden 
und der so gebildete Bodensatz laBt sich leicht aufschiitteln. Wenn die Blutung 
nicht ganz frisch, sondern wenigstens einen oder zwei Tage alt ist, hat die von 
den Blutkorperchen befreite Fliissigkeit eine mehr oder weniger starke, abnorme, 
rote, gelbe oder gelbbraune Farbe angenommen. In den vorgeschritteneren 
Stadien macht sich die Verfarbung des Liquors bei immer mehr abnehmendem 
Gehalt an roten Blutkorperchen bemerkbar. Bei artifizieller Blutung ist eine 
starkere Blutbeimengung nicht gewohnlich. Mitunter bekommt man bekanntlich 
augenscheinlich reines Blut, wenn die Nadelspitze in einer ladierten Vene des epi­
duralen Venenplexus stecken geblieben ist. Haufiger ist eine maBige oder eine 
ganz 'geringe, vieIleicht erst mikroskopisch wahrnehmbare Blutbeimengung 
die unbeabsichtigte FoIge des Stiches. Besonders bei einer etwas starkeren Blut­
beimengung kann man einen kleinen Kunstgriff benutzen, der darin besteht, daB 
man durch gelinde Vor- oder Riickwartsbewegung der Nadel deren Spitze von 
der blutenden Stelle zu entfernen versucht. Bekommt man dann eine an Blut 
deutlich armere oder gar eine, wenigstens makroskopisch, blutfreie Fliissigkeit, 
so kann man sicher sein, daB die Blutbeimengung artifiziell war. Auch ohne 
diesen Kunstgriff ist bei maBiger Stichblutung die Verteilung des Blutes in der 
Regel ungleichmaBig. Hat die durch den Stich hervorgerufene Blutung eine sehr 
stark blutige Fliissigkeit geliefert, so tritt danach in derselben eine deutliche 
Gerinnselbildung ein. Zu bemerken ist, daB bei einer betrachtlichen Stichblutung 
die von Formelementen befreite Fliissigkeit schon wegen der Eigenfarbe des 
Blutserums eine leicht gelbliche Farbe annehmen kann. Man kann daher eine 
schwache Liquorfarbe bei starkerer Blutbeimengung nur mit Vorsicht als dia­
gnostisches Merkmal verwenden. Die Kennzeichen der echten, nicht artifiziellen 
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Blutung sind also vor ailem die gleichmiWige Verteilung des Blutes und das 
Ausbleiben der Fibrinbildung in dem abgezogenen Liquor. Erst wenn der Blut­
korperchengehalt verhaltnismiWig gering oder die Farbung der Fhissigkeit 
verhaltnismaBig stark ist, bekommt, bei entsprechender Anamnese, die Farben­
veranderung eine entscheidende Bedeutung. 

Die mikroskopische Untersuchung des Liquorsedimentes kann zuweilen 
durch den Nachweis von destruierten Erythrocyten oder von Makrophagen den 
echten Charakter der Blutung ersichtlich machen. Zur Entscheidung, ob nicht 
in einem bestimmten Faile eine akute infektiose Meningitis mit sekundarer 
Blutung vorliegt, kann die bakteriologische und chemische Untersuchung bei­
tragen. Die Anzahl der Leuko- und Lymphocyten im Liquor durfte nur im 
ailerersten Stadium der Krankheit von Bedeutung sein fur die Entscheidung, ob 
eine primare infektiose Meningitis vorhanden ist. Schon die durch die Blutung 
hervorgerufene aseptische Meningealreizung kann ja, wie oben erwahnt wurde, 
spater zu einer bedeutenden Liquorpleocytose fiihren. 

Prognose. Wenn auch seit alters her die Vermutung von verschiedenen 
Seiten (PRUS, HASSE, GOWERS u. a.) ausgesprochen wurde, daB gelindere Sub­
arachnoidealblutungen in Genesung iibergehen konnen, so war die allgemein 
verbreitete Auffassung doch die, daB die Krankheit fast ausnahmslos zum Tode 
fuhren musse. Diese A uffassung, die ich auch in den heutigen Lehr- und Hand­
biichern im allgemeinen vertreten finde, mufJ endlich nach den wahrend der 
letzten 20-30 Jahre gesammelten Erfahrungen wesentlich geandert werden. 
Unter den 62 Failen, die ich aus der Literatur gesammelt habe, endeten nicht 
weniger als 41 mit Genesung. Von meinen eigenen 15 Kranken genasen 12. 
FLATAU und GOLDFLAM sprechen von ahnlichen gunstigen Erfahrungen. Es 
ergibt sich hieraus, daB die spontane Subarachnoidealblutung ohne Zweifel in 
weit mehr als der Halfte der Faile eine quoad vitam gunstige Prognose hat. 

Die Prognose im einzelnen Falle muB aber, da die bisher bekannte Sterblich­
keitsziffer immerhin groB ist, selbstverstandlich mit groBer V orsicht gesteIlt 
werden. Besonders gilt dies im initialen Stadium, da oft auch die Diagnose nicht 
ganz feststeht. GOLD FLAM behauptet, daB die zwei ersten Tage, hinsichtlich 
der Gefahr eines todlichen Ausganges, am kritischsten sind. Die von mir gesam­
melte Kasuistik zeigt aber, daB etwa in 65% der todlichen FaIle der Tod spater 
als am zweiten Tage und oft bedeutend spater eingetreten ist. Die Faile, wo es 
zu einer initialen, starkeren Beeintrachtigung des BewuBtseins gekommen ist, 
sind offenbar bedrohlicher als diejenigen, wo derartige Storungen entweder 
geringfiigig sind oder ganz fehlen. Hier ist die Prognose tatsachlich meistens 
gut. Die Moglichkeit einer spater eintretenden, ungiinstigen Wendung kann 
aber nicht von der Hand gewiesen werden und mahnt daher in jedem FaIle zur 
Vorsicht. 

fiber das weitere Schicksal der von der Krankheit Genesenen hatte man 
fruher kaum irgendwelche Erfahrungen gesammelt. Meine iiberlebende~.Patien­
ten waren alle noch viele Jahre nach durchgemachter Krankheit gesund. Ahnliche 
Angaben iiber mehrjahrige Gesundheit findet man auch bei ROEMCKE-USTVEDT 
und SEVERIN und in einigen von DUNNS Fallen. In den Fallen, wo eine die 
Blutung hervorrufende Grundkrankheit, wie Syphilis, Hamophilie oder eine 
hamorrhagische Diathese, vorliegt, werden selbstverstandlich die Aussichten 
der Kranken auch durch die Prognose der Grundkrankheit beeinfluBt. 

Therapie. Es ist zweckmaBig, den von einer spontanen Subarachnoideal­
blutung Befallenen zuerst nach den bekannten Regeln, die bei der gewohnlichen 
Hirnblutung iiblich sind, zu behandeln. 

Begreiflicherweise ist die Lumbalpunktion bei dieser Krankheit als thera­
peutisches Mittel versucht worden. Viele Autoren, wie z. B. FORSHEIM, PETREN, 
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FLATAU, INGVAR, GOLDFLAM, HERMAN, HESS empfehlen eine ausgedehnte An­
wendung dieser Behandlung. Andere, wie AUBERT und CLARET, sehen sogar in 
dieser Methode ein Mittel von lebensrettender Bedeutung. Vielleicht geht man 
aber mit derartigen begeisterten AuBerungen etwas zu weit. Meinen Erfahrungen 
nach verlaufen die meisten Patle auch ohne die empfohlene, wiederholte Verwendung 
der Punktion doch gilnstig. A ufJerdem ist die Lumbalpunktion bei bestehender oder 
kurz varher abgeschlossener Blutung nicht immer harmlos. Besonders in Anbetracht 
der oben eingehend erorterten Moglichkeit, daB auch die ganz primar auftretende 
Blutung ihre Ursache in einem rupturierenden, latenten Aneurysma haben kann, 
ist bei Indikationstellung und Ausfiihrung des Eingriffes aIle Vorsicht vonnoten. 
Mitteilungen von KRONIG, SERGENT-GRENET, INGVAR und ROEMCKE-USTVEDT 
kOnnen als Belege fiir die Moglichkeit unerwiinschter Zwischenfalle dienen. Bei 
therapeutischer wie bei diagnostischer Lumbalpunktion muB daher bei dieser 
Krankheit mit groBer Vorsicht vorgegangen werden. Das AbflieBen des Liquors 
muB jedenfalls sehr langsam geschehen, und der Kranke muB sich selbstver­
standlich in liegender und nicht wie in dem FaIle von SERGENT-GRENET, in 
sitzender Stellung befinden. Das Einhalten dieser VorsichtsmaBregeln diirfte 
wohl die Unschadlichkeit des Eingriffes verburgen. 
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Keilbeinhohle s. unter Neben· 'KleinhirnabsceB, otogener, KleinhirnabsceB, otogener, 
hohlenentziindungen. Facialiskrampfe 259. Otitis, interna, 

Kieferhohle s. unter Neben .. - - Fernsymptome 257. diffuse eitrige 
Mhlenentziindungen. ! - - Formen des 252 f. manifeste 258. 

KleinhirnabsceB, otogener - - Gahnen, zwangsweises - - - subakute - Dber-
251 f. 259. leitungsweg iiber 

- - Abducensparese 259. Gehirn, Veranderungen das Antrum 252. 
- - Abscesse, multiple im im 254. - - Pachymeningitis 252. 

Kleinhirn 252. GroBhirn, SymptQme - - Pathogenese 251 f. 
- - Adiadochokinese 257. von seiten des 257. - - pathologische Anato· 
- - Adynamie, herdgleich- - - Heilung des operierten mie 252 f. 

seitige 257. I 254. - - Perkussiondes Schadels 
- - Allgemeinbefinden 254. i - - Herdsymptome 254, ! 255. 
- - Antrum mastoideum, [ 257. - - Prognose 260. 

Infektion von - aus - - Hirnstamm, Symptome 1- - Prolaps nach der Ope. 
251. von seiten des 257. ration 261. 

- - Aphasie, amnestische - - Hydrocephalus 254. I - - psychisches Verhalten 
257. - - Hydrocephalus 254. [ 254. 

- - Asynergie cerebelleuse - - - und GroBhirnsym· I - - PuIs 255. 
257. ptome 257. - - Reflexe 259. 

- - Ataxie 257. - - Innenohr und 251. Schwindel258. 
- - Atmung, Unregelma - - - - Erkrankung des - - Sinusphlebitis 252. 

Bigkeiten 255. 256. - - Sinusthrombose 252. 
- - Augen, Zwangshaltung - - Infektionswege 251. - --:- Stauungspapille 256. 

259. - - Kapselbildung 254. - - symptomarme FaIle 
- - Augenhintergrund, Ver· - - KERNIGSches Phano- 257. 

anderungen im 256. men 255. - - Symptomatologie 254 f. 
- - Behandlung 260 f. - - Korpertemperatur 254. - - symptomlose FaIle 254. 
- - - Operationsmethode - - Kopf, Zwangshaltung - - Todesursache, Atem-

260. des 259. lahmung 254. 
- - - Punktion des Ab- - - Kopfschmerz 255. - - Trigeminusneuralgie 

scesses 260. - - Krampfe 256. 259. 
- - - Rontgenbestrah- - - Labyrinth 258. - - Trismus 259. 

lung 261. - - Labyrinthitis circum- - - Ventrikel IV. Durch-
- - Blickkrampf 259. scripta 258. bruch in den 252, 
- - Blutbefund 254. . - - Latenzperiode 254. 255. 
- - Bradykardie 255. - - Liquor cerebrospinalis, - - Verlauf 259. 
- - calorische Reaktion, Veranderungen - - Wachstum des 253. 

Ausfall der 258. des 256. - - Wande des 254. 
- - Cholesteatom, akut ex- - - - und Nackensteifig- - - Zeigeversuch 257. 

acerbiertes 256. keit 255. Knochengeschwiilste, nicht-
- - - des Mittelohres als - - Meningitis, diffuse 254. osteogene Formen 75f. 

Ursache 251. - - - postoperative 261. Knochentumoren, Genese 59. 
- - Cornea, Areflexie 259. - - - serose 258. KOCH-WEEKsche Bacillen s. 
- - Deviation conjuguee - - Mortalitat 260. unter Leptomeningitis. 

259. - - Mucosusotitis 252. Kompressionsmyelitis, An-
- - Durchbriiche der Eite- - - Nackensteifigkeit 255. zeichen der 27£. 

rung 253. - - Neuritis optica 256. - Behandlung der 34£. 
- - Dysarthrie 259. - - Nystagmus,optokineti- - Odem 23f. 
- - Dysphagie 259. scher - Untersu- Kopfneuralgien, Spondyl-
- - Eiteransammlungen, chung des 258. arthropathie der Hals-

infratentoriale 253. - - - spontaner 257 f. wirbelsaule 10. 
- - Encephalographie 256. - - Oculomotoriuslahmung Kopfschwarte s. unter Schadel 
- - Erbrechen, maulvolles 259. KUMMELsche Wirbelerkran-

255. - - Ohnmachtsanfalle 256. kung 2f. 
- - Erysipel 258. - - Ohrsymptome 256. - - CaIlusbildung 4. 
- - ExtraduralabsceB der - - Otitis, akute als Ur- - - Markschadigungen mit 

hinteren Schadel- sache 252. Lahmungserschei-
grube u. Nystag- - - - - und subakute - nungen 4. 
mus 258. Ohrbefund bei - - Prognose 5. 

- - - der hinteren Scha- 257. Spondylitis 5. 
delgrube und - - - interna 256. - - Spongiosaschadigung 
Zwangshaltung - - - interna circumscrip- und Wirbelzusam-
259. ta - Kombina· menbruch 4. 

- - - tiefer 252. tion mit Klein· - - Wirbelbruch, markan-
- - Facialis, Parese des 259. hirnabsceB 257. ter und Belastung 4. 
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KUMMELsche Wirbelerkran­
kung, Wirbelkorpernekro­
se, posttraumatische 5. 

Kyphoskoliosen 42f. 
- Behandlung, orthopadi­

sche bei poliomyeliti­
scher Skoliose 43. 

- - der Riickenmarkscha-
den bei 47. 

- - Stiitzkorsett bei syrin­
gomyelitischer Sko­
liose 45. 

- Lokalisation der Lahmun­
gen 46. 

- Prognose der Lahmung 47. 
- Querschnittslahmungen 

bei 46. 
- Riickenmarksodem infolge 

Lymph- und GefaBstau­
ung 46. 

- Riickenstreckerlahmung 
bei poliomyelitischer 
Skoliose 42 f. 

- Sitz der Skoliose bei Sy­
ringomyelie 45. 

- Skoliose, poliomyelitische 
42f. 

- - bei Syringomyelie 44f. 
- Versteifung, unheilbare, 

Gefahr der bei poliomye­
litischer Skoliose 44. 

- Wurzelsymptome bei 45. 
- - Behandlung, Stiitz-

korsett 45. 

Lendenwirbelsaule, Abscesse 
der 23. 

- Carcinom-Metastasen 88. 
Leptomeningitis 216 f., 294 f. 
- AbsceB, extraduraler, Dif-

ferentialdiagnose 318. 
- Atiologie 30l. 
- Allgemeinsymptome 307. 
- Amobenruhr 358. 
- Anasthesie, lumbale - Me-

ningitis nach 307. 
- Aphasien motorischer Art 

310. 
- Arachnoidea 294. 
- aseptische Meningitis, Dif-

ferentialdiagnose 318. 
- Atmung, Storungen der 

310. 
- Aufschrei 308. 
- Augenmuskelnerven 310. 
- Ausheilung 321. 
- Bacillus acidi lactici 363. 
- - - aerogenes 364. 
- Bakteriologie 231, 301. 
- bakteriologische Unter-

suchung 315. 
Leptomeningitis, BANGSche 

Krankheit: 
- Meningitis bei 361 f. 

Sachverzeichnis. 

Leptomeningitis, BANGSche I Leptomeningitis, Behandlung, 
Krankheit: Ernahrung 335. 

- Meningitis, Bakteriologie. - -- Eucupin 33l. 
36l. - -- FormaldehydimLiquor 

- - EiweiBreaktion 362. 333. 
- - Inkubation 362. - -- Gaseinblasung 330. 
- - Komplikationen, neuro- - -- Hirnabscesse, extra-

logische 362. durale 324. 
- ~ Liquor-Agglutination - -- Hydrarg. oxycyanat 

362. 332. 
- - Liquor, Xantochromie - -- Immuntherapie, 

des 363. interne 334. 
- - Liquorbefund 363. - -- Impressionsfraktur 
- - meningeale Reaktion 321. 

362. - -- Injektion, intracaroti-
- - Verbreitung 361. deale 333. 
Leptomeningitis, Basisfraktur - -- interne 333 f. 

im Nasenneben- - -- Lagerung 335. 
hOhlenbereich 323. - -- Liquorfistel 323. 

- - mit Ohrkomplikationen - -- Lufteinblasung 330. 
322. - -- Lumbaldrainage und 

- Begriff der 294. Komplikation 328 f. 
- Begutachtungsfragen 304. - -- Lumbalpunktion 326. 
- Behandlung 321 f. - -- Methylenblau 332, 334. 
- - Acetyleneinblasung - -- Morphium 335_ 

330. - -- Operation 321£. 
- - Akriflavin 334. - -- - Erfolge der 324. 
- - Allgemeinbehandlung - -- Optochin 331, 333, 334. 

335. 1- -- Osteomyelitis 324. 
- - AntikOrper, Ubertritt - -- Pantopon 335. 

in den Liquor 333. - -- PREGLSche Losung 334. 
- - Antistreptokokken- - -- Protargol 332. 

serum 334. - -- Punktionen, wieder-
- - Argochrom 332. holte 326. 
- - Bakteriophagen, intra- - -- Punktionsbehandlung 

carotideale Injektion 325f. 
von 334. - -- Rivanol 33l. 

- - Basisfraktur, abwarten- - -- Schadelgrube, hintere 
des Verhalten 322_ - Frakturen der 323. 

- - - Operation - Ge- - -- Serumbehandlung, 
fahren der 322 f. kombinierte 334. 

- - Basisfrakturen im - -- - subarachnoideale 
Nasennebenhohlen- 332. 
bereich, Operations- - -- - - Erfolg der 333. 
Indikationen 323. - -- - - experimentelle 

- - Blut-Liquorschranke Untersuchun-
333. gen 332. 

- - Chemotherapie und Sllberpraparate 334. 
Artbestimmung - -- Solganol 332. 
d. Meningitis 331. - -- Spiilbehandlung 329f. 

- - - intralumbale - Er- - -- - tierexperimentelle 
folge der 332. Untersuchungen 

- - - subarachnoideale 329. 
330. - -- Spiilfliissigkeit 329f. 

- - Chinin 331. - -- Stauungsbehandlung 
- - Cisterna cerebello-me- 326. 

dullaris, Drainage - -- Subarachnoidealdrai-
der 328. nage 327. 

- - - pontis, Eroffnung - -- Suboccipitalpunktion 
der 328. 326. 

- - Dauerdrainage 327. - -- Trepanationsverfahren, 
- - Dispargen 332. Gefahren der 327£, 
- - Dura-Revision 323. - -- Trypaflavin 334. 
- - Eiterungen unter der - -- Trypaflavinbehand-

Kopfschwarte 324. lung, intralumbale 
- - Elektrargol 332. 33l. 
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Leptomeningitis, Behandlung, Leptomeningitis, von Eiter- Leptomeningitis, Influenza-
Trypaflavingaben, herden, be- meningitis, Bacillen 
endolumbale-Scha- nachbarten, im Liquor 355. 
digungen nach 330. Osteomyelitis - - Bakteriologie 356. 

- - Urotropin 331. 304. - - Behandlung 357. 
- - - "Obertritt in den - - - - Sinusthrombose - - Fieber 357. 

Liquor 333. 304, 306. - - Grippe mit Meningis-
- - Urotropinbehandlung, - - - - Thrombophlebi- mus 357. 

intralumbale 331. tis 304. - - Haufigkeit 356. 
- - Urotropinspiilungen - Endarteriitis 299. - - Jahreszeit 356. 

331. - entziindlicher ProzeB, Ver- - - Krankheitsdauer 357. 
- - Vaccinetherapie 334.teilung des 299f. - - Pathogenese 356. 
- - Ventrikelpunktion 327. - epileptiforme AmalIe 309. - - Prognose 357. 
- - Vuzin 331. - Erbrechen 308. - - Symptome 357. 
- - Wirbelsaule, trauma- - Exsudat 297. - KERNIGSches Phanomen 

tische Schadigung - Fieber 308. 309. 
der - Meningitis in - foudroyanter Verlauf und - KOCH-WEEKSche Bacillen, 
Gefolge der 324. HirnabsceB 320. Meningitis durch 364. 

- - Zentren, vegetative - - GXRTNERScher Bacillus - Koma 308. 
Funktion aer 325. 358. - - diabetisches und urami-

__ Zisternendrainage 328. - GefiiBbahnen, priiformierte sches 317. 
- BewuBtsein 308. und Imektionsiibertra- - Kontrakturen 309. 
- Blastomykosen 367f. gung 217. - Kopfschmerzen, Lokalisa-
__ Aktinomykose 370. - GefaBe der Pia 295. tion 308. 
__ Augenmuskelstorungen - GefaBendothelien 298. - Lahmungserscheinungen 

369. - Gesicht, Furunkel des - 310. 
__ Beginn 369. und Meningitisentste- - LANDRysche Paralyse 310-. 
__ Eingangspforte 367. hung 306. - Lebensalter 219. 
__ Histopathologie 368f. - Gonokokkenmeningitis - Liquor 311f. 
__ KERNIGSches Pha- 350f. - - bei alteren Prozessen 

nomen 369. - - Altersdisposition 351. 297. 
__ Liquor 369. - - Behandlung, Lumbal- - - Blutungspleocytose 

punktion, wieder- 319. 
- - Nackensteifigkeit 369. holte 351. - - Chloridgehalt des 315. 
- - pathologische Anato- ___ Vaccine- und Sero- - - Euglobulin-Globulin-

mie 367. therapie 352. quotient 313. 
- - Prognose 370. - _ Diagnose 351. - - Fibringerinnsel im 312. 
- - SchwerhOrigkeit 369. __ Geschlecht 351. - - Flocken im 312. 
- - Stauungspapille 369. __ Gonokokken, kultu- - - GesamteiweiBbestim-
- - Symptomatologie 369. reller Nachweis 351. mung 312, 313, 314. 
- - Verlauf 369. - _ Liquor 351. - - Globuline 313'. 
- Block, cerebraler 316. - - - Gonokokken im - - Kolloidreaktionen313f. 
- - spinaler 316. 350. - - Lueszacke 314. 
- - zisternaler - Lumbal- __ Prognose 351. - - Mastixkurve 314. 

punktionsgefahr 326. _ Hamatom, subdurales und - - Meningitiskurve, rechts 
- Blutweg und Meningitis- Impressionsfraktur 322. verschobene 314. 

entstehung 218. _ Hamolysinreaktion 315. - - Milchsauregehalt 315. 
- Cholera 358. H b .. 309 I 299 _ Cholesteatome des Mittel- - au enmeningltls , - - - postmorta er . 

ohrs 219. 353. - - Resorptionspleocytose 
- Heilungen 335. des 319. 

- Darmgeschwiir als Ein- _ Herd, primarer - Beseiti- - - steriler 315. 
trittspforte 358. gung des 321. - - Triibung des 312. 

- Dauer 320. - HirnabsceB, Diagnose 318.-1- - Zacke, meningitische 
- Dehiszenzen, kongenitale - - und Punktionsgefahr ; 314. 

als tJberleitungswege 326.. - - Zellarten, Differenzie-
217. - Hirnhernien als "Ober- rung der verschie-

- Delirien 308. leitungswege 217£. denen 319. 
- Diagnose 316f. - Hirnnerven, basale 310. - - Zellvermehrung im 312, 
- Differentialdiagnose 317f. - Hirnschwellung 307. 319. 
- Dura mater 294. - Horschadigung 310. '- - Zuckerschwund 315. 
- Dysenterie 358. - Hyperasthesie 309. - - Zuckerwerte 314. 
- von Eiterherden, benach- - Impressionsfraktur, Ge- - Liquorbefund und gesam-

barten, aus- fahr der 321. ter klinischerBefund 
gehende 304f. - Infektion, multiple 218., 319. 

- - - - Erysipel 304. - Infiltratbildung 297. I - - positiver zur Diagnose-
- - - - Furunkel 304. - Imluenzameningitis 355f. sicherung 317. 
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LeptomeningItis, Liquordruck 
331£. 

- Liquorfistel 323. 
- Liquorkultur, negativer 

Befund 318. 
- Liquorstauung 313. 
- Lokalsymptome 320. 
- Lues und eitrige Meningitis 

316. 
- Lumbalanasthesie, Menin-

gitis 359. 
- Lumbalpunktion 311, 317. 
- - Meningitis nach 364. 
- Lymphocytose 312. 
- Maltafieber, Meningitis bei 

360f. 
- - - Brucella melitensis 

360. 
- - - Diagnose 36l. 
- - - Fieber 36l. 
- - - Inkubationszeit360. 
- - - Lii.hmungen 36l. 
- - - Liquor 36l. 
- - - meningeale Reak-

tionen 36l. 
- - - Pachy- und Lepto­

meningitis, chro­
nisch spinale 36l. 

- - - Prognose 361. 
- - - Spondylitis melito-

coccica 36l. 
- - - UndulantFever36l. 
- - - Verbreitung 360. 
- marantisches Zustandsbild 

320. 
- mastoideale Form 217. 
- Meningitis acuta serosa370. 
- - circumscripta spinalis 

383. 
- - - ·eitrige 219. 
- - - serose 220. 
- - epidemische s. Menin-

gokokkeIlIl),eningitis. 
- - fortgeleitete 302f. 
- - herpetica 378f. 
- - - Febris herpetica378. 
- - - Herpesvirus als 

Erreger 378. 
- - - - Nachweis des 

379. 
- - idiopathische asepti­

sche 370f. 
Leptomeningitis, Meningitis, 

idiopathische aseptische : 
- Atiologie 37l. 
- Altersdisposition 372. 
- Beginn der Krankheit 373. 
- Behandlung, Lumbalpunk-

tion, wiederholte376. 
- - Rekonvaleszenten­

serum, Injektion von 
376. 

- - Traubenzuckerlosung, 
hypertonische 376. 

- Bewu/3tsein 373. 

Sachverzeichnis. 

Leptomeningitis, Blutbild 
375. 

- Blutkorperchensenkungs­
geschwindigkeit 375. 

- Differentialdiagnose 375. 
- Encephalitis, epidemische 

und Erreger der 372. 
- - meningeale 37l. 
- Erreger der 371. 
- etats meninges 371. 
- Fieberverlauf, auffallend 

langer 372. 
- Herpes labiaIis 375. 
- Infekt, vorausgehender 

373. 
- Infektion und Art der 

"Obertragung 373. 
- Inkubationszeit 373. 
- Jahreszeiten 372. 
- KERl<IGsches Phii.nomen 

373. 
- Kontagiositii.t 373. 
- Kulturversuche 372. 
- Liquor 373£. 
- - Pleocytose im 372. 
- Liquorzucker 374. 
- Nackensteifigkeit 373. 
- Poliomyelitis, Beziehungen 

zur 372. 
- - und Meningitis 375f. 
- - Sonderformen der 371. 
- Prognose 376f. 
- PuIs 375. 
- Schlaf 373. 
- Symptomatologie 373f. 
- Temperatur 374. 
- Tierexperiment, Erfah-

rungen des 374. 
- Verbreitung 373. 
- Zellgehalt 374. 
Leptomeningitis, Meningitis, 

labyrinthogene 219. 
- - metastatische 307. 
- - - Exantheme, akute 

307. 
- - - Infektion,sekundii.re 

307. 
- - bei Mucosusotitis 218. 
- - otogene 304£. 
- - - Bakteriologie 306. 
- - - Geschlecht 305. 
- - - Kontaktinfektion 

305. 
- - - Lebensalter 305. 
- - - Otititis media,akute 

und chronische 
305. 

- - - Tentorium 305. 
- - - Thrombophlebitis 

304. 
- - - lJberleitung auf prii.­

formierte Bahnen 
305. 

- - postoperative 220. 
- - primii.re bei akuter Oti-

tis - 217f. 

Leptomeningitis, Meningitis, 
primii.re bei chroni­
scher Knocheneiterung 
des Mittelohrs 219. 

- -- puruIenta, otogene225f. 
Leptomeningitis, Meningitis 

purulenta, otogene: 
- Augenhintergrund 226. 
- Augenmuskelnerven 228. 
- Aurikularsymptom 228. 
- Bakterien im Liquor 226. 
- Behandlung 230 f. 
- -- Acetylengas 23l. 
- -- Chininderivate 23l. 
- -- Drainage des Arachnoi-

dealraumes 23l. 
- -- Operation 230. 
- -- Rivanol 23l. 
- -- Salvarsan 23l. 
- -- Solganal 23l. 
- -- Streptokokkensera 23l. 
- -- Ta-ypaflavin 23l. 
- -- Wismut 23l. 
- -- Yatren 23l. 
- Brudzinskis Zeichen 227. 
- Cholesteatom 229. 
- Dermographismus 227. 
- Erbrechen 225. 
- Facialisaffektion 228. 
- Fieber 225. 
- Heilungen 229. 
- Hirnnerven, Affektion der 

228. 
- Hirnsymptome, lokale 227. 
- Hyperalgesie 227. 
- Ischiadicus- und Plexus-

pMnomen (KULEl<­
KAMPFF) 227. 

- Kahnbauch 227. 
- KERNIGSches Zeichen 227. 
- Kollapstemperaturen 225. 
- Kopfschmerz 226. 
- Leukocytose 225. 
- Liquorbefund 226. 
- Liquorkontrolle, standige 

230. 
- makroskopisches Bild der 

220. 
- Meningitiden, sekundii.re 

- Prognose 230. 
- -- Meningitis cum otitide 

229. 
- -- postoperative - Pro­

gnose 230. 
- -- primare, Prognose 230. 
- mikroskopisches Bild der 

22 I. 
- Mucosusmeningitis 225. 
- Mucosusotitis 228. 
- K ackensteifigkeit 227. 
- Otitis, chronische 229. 
- Prognose 229. 
- psychische Symptome 225. 
- PuIs 225. 
- Reflexstorungen 228. 



Leptomeningitis, Schiittel-
frost 225. 

- Stauungspapille 226. 
- Suboccipitalstich 227. 
- Temperaturabfalle, kriti-

sche 225. 
- Trommelfellbefund 228. 
- Uberempfindlichkeit, aku-

stische und optische 227. 
- Verlaufsformen 229. 
-- Warzenfortsatz 228. 
- meningealer Reizzustand 

bei akuten Infek­
tionskrankheiten 
380£. 

- - Behandlung, Lumbal­
punktion, wieder­
holte 381. 

- - Blut-Liquorschranke 
38l. 

- - Liquor 380. 
- - Intoxikationen, Lokal-

symptome bei 380. 
- - Meningismus 380. 
- - pathologische Anato-

mie 380. 
- - Symptomatologie 380. 
- - Uramie 381. 
- Meningismus, otogener 222. 
- Meningitis sympathica 304, 

38U. 
- - - Behandlung 382. 
- - - BewuBtseinstrii-

bung 381. 
- - - Diagnose 382. 
- - - EiweiBgehalt des 

Liquors 382. 
- - - Endokarditis, sep-

tische 381. 
- - - Hirnabscesse 381. 
- - - Liquor 382, 
- - - Meningitis concomi-

tans 38h 
- - - Nebenhohlen-

erkrankung 381. 
- - - Osteomyelitis 381. 
- - - Temperatur 381. 
- - - Trauma 381. 
- - - Zellgehalt 382. 
- Otitic hydrocephalus 222. 
- otogene, Krankheitsbild 

der 222. 
- postoperative 224. 
- Prognose 224. 
- PuIs 223. 
- Stauungspapille 222, 223. 
- typisches Verhalten der 

223. 
Leptomeningitis, Meningitis, 

traumatische 302f. 
Leptomeningitis, Meningitis, 

traumatische: 
- Abscesse, abgekapselte 304. 
- Basisfrakturen 303. 

Begutachtungsfragen und 
Zeitverhaltnisse 304. 

Raf'hverwir>hniR. 4111 

Leptomeningitis, Commotio Leptomeningitis, Meningo-
cerebri 303. kokkenmeningitis, 

- Fissur im Knochen 303. Diagnose und Diffe-
- Hirnodem 302. rentialdiagnose 346f. 
- Latenzzeit 302. - - Disposition 338f. 
- Nebenhohlen 302. ,- - Eintrittspforte 339. 
- postoperative 304. - - Endo- und Perikarditis 
- Rontgenbild 303. 342. 

Schadelbasis, Verletzung - -- Epidemie, Erloschen 
der 302. der 337. 

Schadeldach, Verletzungen i - - Epidemiologie 336, 
des 302. I 338. 

SchuBverletzungen 303. : - - Erbrechen, profuses 
Spatmeningitis 304. • 341. 

- Ventrikel, Durchbruch in:, - - Erschopfung und Ent-
die 304. stehung einer 338. 

Leptomeningitis, Meningitis : - - Exantheme, masern-
tuberculosa 231 f. i ahnliche 342. 

Leptomeningitis, Meningitis : - - Fieber 343. 
tuberculosa: - - Formen 344. 

- Behandlung 233.. I' - - Gei:~~schwellungen 
- - LumbalpunktlOn, nach- G hi ht 336 

operative 233. - - esc c ~ . . 
_ discreta 233. - - H~rpeslab.lahs 342, 34~. 

b . K' d 232 - - Hlrnventrrkel und LI-- el m ern . 341 
- Lumbalpunktat 233. H quor . . 
_ Ohrbefund 233. - - ydrocephalus mter-

Ot't' . t t b k 1" nus 341, 345, 347, 
- 1 IS In erna, u er u ose Inf kt' II N h 231 - - e lOnsque e, ac-

. weis der 339. 
- Otitis media, tuberkulose - - Infektionsweg 339. 

231. - - Inkubationszeit 338. 
- pathologische Anatomie - - jahreszeitlicheEinfliisse 

232. 338. 
- Prognose 233. __ Katarrhe der oberen 
- Verlauf 232. Luftwege 338. 
Leptomeningitis, Meningitis, - - Keimtrager 336f., 338, 

tympanogene 218. 340, 348. 
- Meningo-Encephalitis 221. - _ KERNIGSches Zeichen 
- Meningokokkenmeningitis 344. 

336f. - - Konstitution 339, 
- - Atiologie 336. - - Kontaktinfektionen 
- - Atmung 343. 337. 
- - Bakteriologie 336. - - Kontrakturen 346. 
- - Beginn, akuter 341. - - Kopfschmerz 341. 
- - Begutachtung 338. - - Kreislaufschwache 344. 
- - Behandlung 349f. - - Labyrinthitis 342. 
- - - Antimeningokok- - - Leber 343. 

kenserum 349. - - Liquor 343. 
- - - Lumbalpunktion, - - - EiweiBgehalt des 

wiederholte 350. 343. 
- - - Serumbehandlung - - - Keimfreiheit des­

und Folgezu- undDiagnose346. 
stande 349f. - - - Mastixreaktion 343. 

- - - - und Mortalitat - - - Zellgehalt des 343. 
349. - - - Zuckergehalt des 

- - BewuBtseinstriibung 344. 
344. - - Liquorbefund und Pro-

- - Blasen -Darmstorungen gnose 345, 347. 
345. - - Meningitis, abortive 

- - Blutbild 343. 344. 
- - Blutsenkungsgeschwin- , - - - siderans 344. 

digkeit 343,345,347.1- - - spinale 341. 
- - Blutungen, petechiale i - - - - Restfolgen der 

342. 348. 
- - Chorioependymitis 340. I - - - traumatische 339. 
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452 Sachverzeichnis. 

Leptomeningitis, Meningo. Leptomeningitis, Meningo- Leptomeningitis, Meninggitis 
kokkenmenin- kokkenmeningitis, serosa, Behand-
gitis, Meningitis, vegetative Funktio- lung. Lumbal-
tuberkulose-Dif- nen, Storung der 345f. punktion, wieder-
ferentialdiagnose - - Ventrikel, dritter 346. holtll 394. 
347. . - - VentrikelverschluB341. - -- - Operation 390,394. 

- - Meningokokken, kultu- - - Verlauf 344£. - -- - - Zeit der 395. 
tureller Nachweis - - Zahneknirschen 342. . - -- - Osteomyelitis und 
347. - Micrococcus catarrhalis 394. 

- - Meningokokkensepsis 352. - -- - Quecksilber-
340. - - tetragenus 364. schmierkur 390. 

- - Milz 343. - Miliartuberkulose und Dia- - -- - Rontgenbestrah-
- - Mortalitat 347, 349. gnose 317. lung 393. 
- - Nackenstarre 341, 344. - Milzbrandmeningitis 359£. - -- Blasentatigkeit, St<>-
- - Nasenrachenraum und - - Liquorbefund 360. rungen der 39l. 

Einbruch der Me- - - Pathogenese 360. - -- BROWN-SEQUARDsches 
ningokokken 340. - - Pathologische Anato- Syndrom 39l. 

- - Nierenfunktion 343. mie 359. - -- Briickenwinkelregion, 
- - Ophthalmie, metastati- - - Verlauf,stiirmischer360. Obergreifen auf 390. 

sche 342. - Mucosusinfektion 317. - -- Caries tuberculosa der 
- - Otitis media 342. - Mumpsmeningitis 376f. Wirbelsaule 385. 
- - Pathogenese 336£. - - Acusticusneuritis 377. - -- cerebrale Arachnitis 
- - Pathologische . Anato- - - Alter 377. 386f. 

mie 340f. - - Beginn u. Parotitis 377. - -- Darmtatigkeit, Sto-
- - Pradilektionsalter 338. - - Behandlung 378. rungen der 39l. 
- - Pradilektionsstellen - - Erreger 378. - -- Diagnose und Differen-

340. - - klinisches Bild 377. tialdiagnose389,392f. 
- - Prodromalerscheinun- - - Liquor 377. - - Encephalitis, tuber-

gen 34l. - - - Pleocytose 377. kulose lokalisierte 
- - Prognose344, 346,347f. - - Otitis media 378. 385. 
- - Prophylaxe 348. - - Prognose 378. - -- Encephalographie 387, 
- - protahiert verlaufende - - Rezidiv 378. 390. 

FaIle 345. - - rhinogene 306. - -- Fernschadigung und 
- - Puls 343. Leptomeningitis, Meningitis Entstehung der 383. 
- - Regulationszentren, rhinogene: - -- Fernsymptome 39l. 

vegetative 346. - AbsceB, retropharyngealer - - Fossa Sylvii, Arachni-
- - Rezidiv 345. 306. i tis im Bereiche der 
- - ruhrartige Stiihle 343. - Osteomyelitis 306. . 388. 
- - Sauglingsalter 346. - Pachymeningitis, externa - -- Geschwiilste, intra-
- - - Diagnose 346. 306. medumre 384. 
- - Scheinheilung 345. - Siebbeinzellen, Eiterungen - -- Gliome und Entste-
- - Schlaf-Wachmechanis- innerhalb der 306. hung der 384. 

mus 345. - TonsillarabsceB 306. - -- Hemiparese 388. 
- - Schrei 342. - Trauma 306. - -- Hirnbasis, Arachnitis 
- - Schiittelfrost 34l. - - serosa 220, 22lf., 370, im Bereiche der 388. 
- - Schulepidemien 337. 379£. - -- Histologie 385. 
- - Schwanken der Sym- Leptomeningitis, Meningitis - -- Hohendiagnose und 

ptome 345. serosa: Tumor 384. 
- - Sensorium, Triibung - Abducensmhmung 223. - -- Hydrocephalus inter-

des 342. - Alter, jugendliches 223. nus 387. 
- - Serumbehandlung beim - Arachnitis adhaesiva cir- - - JACKsoNsche AnfalIe 

Saugling 346. cumscriptaetcystica . 388. 
- - Seruminjektion, pro- 382£. - -- Kleinhirntumor, Ab-

phylaktische 348. - - Achsensymptome 389. grenzung 389. 
- - Serumtherapie und - - Acusticus 389. - -- Kompressionssyndrom 

Prognose 347. - - Atiologie 383. 392. 
- - Sprachstorungen als - - Allgemeininfektionen - -- Kopfschmerzen 389. 

Folge 348. und Entstehung der - -- Liquor 386£., 39lf. 
- - Status lymphaticus339. 384. - -- - EiweiBgehalt des 
- - Symptomatologie 341£. - - Arthritisvertebralis391. 387, 392. 
- - Trauma und 338. - - Beginn der Krankheit - -- - EiweiBquotient 392. 
- - Oberemp£indlichkeit 386. - -- Liquorproduktion 387. 

der Haut 34l. - - Behandlung, Encepha- - -- Lokalsymptome 387. 
- - Ubertragung 336£. lographie 390. - -- Lues, cerebrospinalis 
- - Vaccination,prophylak- - - - Jodipinisierung394. 384, 393. 

tische 348. - - - Lufteinblasung 394. - -- Motilitat 390. 



Sachverzeichnis. 

Leptomeningitis, Meningitis Leptomeningitis, Meningitis 
serosa, Myelographie serosa: 
392. - Arachnoidealcysten 224. 

- - Myelomalacien 393. - Augenmuskellii.hmungen 
- - Narbengewebe, schwie- 222, 223. 

liges 386. - Behandlung 224. 
- - neuralgiforme Schmer- - Diagnose 223. 

zen 390. - Facialisparese 222. 
- - Nystagmus 389. - Fieber 223. 
- - Parasthesien 390. - Hirndrucksteigerung 222. 
- - pathologische Anato- _ Hydrocephalus, akuter 

mie 385. 
- - Pradilektionsstellen der _ K;:n~eitsformen der 

386. 379 
- - Pseudotumor 389. . 
__ Pupillenstorungen 389. - Liquor, steriler 224. 
_ _ QUECKENSTEDTscher - L~quorbefund 222~. 223. 

Druckversuch 392. I - Llquordruck, erhohter 
- - Rezidiv 390. : 224. 
- - Riickbildungen spon-: - Liquorsekretion, reflekto-

tane 393. ' risch bedingte Steigerung 
- - Schadelgrube, hintere 222. 

- Arachnitis im Be- - Nackensteifigkeit 308, 
reiche der 388. 311. 

- - Schadelknochen, Ver- - Nasenfurunkel und Me-
anderungen am 387. ningitisentstehung 306. 

- - Schwindelanfalle 388. - Nebenhiihlen, Operations-
- - Sensibilitatsstorungen methoden 324. 

390. - Neuritis optica 310. 
- - Sklerose, multiple 393. _ Oberlippe, Furunkel der 
- - Spatschadigungen; 306. 

traumatische 384. 
- - spinale Arachnitis 390f. 
- - Starkstromverletzung 

und Entstehung der 
385. 

- - Stauungspapille 388, 
389, 390. 

- - Stirnhirnsyndrom, Sto­
rungen im Sinne 388. 

- - subjektive Erscheinun­

- Obstipation 308. 
- Occipitallappen, Verscho-

nung des 300. 
- Opisthotonus 309. 
- Orbitalhohle und Meningi-

tisentstehung 306. 
- Otitis, chronische - pri­

mare Meningitiden 
bei 219. 

gen, Wechsel der bei - - media und Basisbruch 
cerebraler 386. 323. 

- - Syndrom des 3. Ven- - Pacchionische Granula-
trikels 388. tionen 217. 

- - Syringomyelie und - Paralysekurve 314. 
Entstehung 384. - Paratyphus 358. 

Systemerkrankung, P . I U 
kombinierte 393. - aresen spma en r-

sprungs 310. 
- - Tonuserhohung, einsei- - Pathogenese 216 f., 299 f. 

tige 386. 
- _ Trauma und Genese - Pathologische Anatomie 

383, 386. P 216 f·b, il~:!t' 294h~:lt . 
__ Tuberkulose 384. - ermea 1"", sver a russe 
__ Tumor, extramedul- Storung der 315. 

larer 393. - Pia mater 294. 
- - - intramedullarer - Pneumokokken-Meningitis 

393. 352 f. 
-- - Tumoren des Zentral- - - Bakteriologie 352. 

nervensystems 384. - - Friihjahrsmonate 353. 
- - vasomotorische Sto- - - Haubenmeningitis 353. 

rungen 391. - - Hydrocephalus inter-
- - Verlauf 386. nus occ1usus 355. 
- - Vestibularisreaktion, - - Lebensalter 352. 

Storung der 386, 389. - - Liquor, Pneumokokken 
- - Zellgehalt 387, 392. im 355. 

453 

Leptomeningitis, Pneumokok­
kenmeningitis, 
Liquor, wechseln­
de Beschaffenheit 
des 353 f. 

- - Liquorpassage 354. 
- - primare .352. 
- - Prognose 355. 
- Polynucleose 312. 
- postoperative 364. 
- primii.re, Ursprung der 216. 
- Prognose 321. 
- Proteusbacillus 363. 
- psychische Storungen 308. 
- Pupillenstorungen 310. 
- Pyocyaneus-Meningitis 

358f. 
- - Dauer u. Prognose 359. 
- - Heilung 359. 

- - Lumbalanasthesie, 
fufektion nach 359. 

- - Lumbalpunktion, 
Meningitis im An­
schluB 359. 

- Pyramidenspitze, Eite­
rungen an der 220. 

- - Entziindungen der -
aerose Meningitis bei 
218. 

- Pyramidenzeichen 311. 
- QUECKENSTEDTsches 

Phanomen. 312. 
- Querschnittslahmung 310. 
- Schadelbasis, Briiche der 

- Operation, Indika-
tionen 322. 

- Schiittelfroste 320. 
- Sehnenreflexe 310. 
- sekundare, Ursprung der 

217. 
- sensible Storungen 310. 
- Sensorium 320. 
- Sepsis und Diagnose 317. 
- Sopor 308. 
- spinal ablaufende 319~ 
- Spontanheilung 335. 
- Subarachnoidealblock 316. 
- Stauungspapille 310. 
- Streptococcus viridans 

363. 
- Symptomatologie 307 f. 
- Temperatur 320. 
- Tierexperimente 299. 
- Todesursache 320. 
- trophische Storungen 309. 
- Trypanblaumeningitis 300. 
- tympanale Form ,17. 
- Typhusmeningitis 357 f. 
- - Kopfschmerz 357. 
- - Lebensalter 358. 
- - Liquor, eitriger -

Paratyphus, B­
Bacillen 358. 

- - - Pleocytoae des 358. 
- - - Typhusbacillen im 

357 f. 
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J.eptomeningitis, Typhusme­
ningitis, Meningi_ 
tis serosa 358 

- - - sympathica typhosa 
358_ . 

- --:- Neugeborene, Typhus 
beirn 357_ 

- - patholog_ .Anatomie 
358. 

- - Prognose 358. 
- Vagus, Beteiligung des 310 
:....- Verlauf 320 f. 
- WASSERMANNsche Reak-

tion 313. 
- WEILsche Krankheit 364 f. 
- :....- - Agglutination 366. 
- - - Blutsenkungs-

geschwindigkeit 
366. 

- - - Differentialdiagnose 
366. 

:....- - - Epidemien 365. 
- - - Fieber 365_ 
- - - Infektion, Weg der 

365. 
- - - Ikterus 366. 
:....- - - Inkubation 365. 
- - - Jahreszeit 365_ 
:....- - - Liquor 366. 
- -:- - Meningismus 366. 
- - - Prognose 367_ 
- - - psychische Stii-

rungen 366. 
- - - Schiittelfrost 365. 
.,- - -. Spirochaeta ictero­

genes 364. 
- - - Spirochatose, me­

ningeale 364. 
- - - Wadenschmerzen 

365. 
- . Wirbelkiirper, Eiterherd 

im 307. 
- Zellen,pneumatische des 
. Felsenbeins und Infek­

. tionsiibertragung 218. 
- Zentren, vegetative -

Schadigung von 320. 
:....- Zisternenblock 316. 
- Zisternenmeningitis 219. 
- Zisternenpunktion, 

diagnostische :Bedeu­
tung der 318. 

- Z'Yangsblicken 309. 
- Zwischenhirnregion, 

Zentren der 307. 
Lumbalabscesse 23. 
Lumbalpunktion, Meningitis 

nach 359, 364. 
Lymphangiome, cystische 

104. 

Maltafieber, s. unter Lepto­
meningitis, Maltafieber, 
Meningitis bei. 

Malum Pottii 22. 

Sachverzeichnis. 

Mamma, Carciom der 88, 90. 
Melitokokkenmeningitis 361. 
Membran, pachymeningitische 
- Entstehung der 281 f. 
Meningealer Reizzustand bei 

akuten Infektionskrank­
heiten; s. unter Leptome­
ningitis, bei Meningitis se­
rosa. 

Meningen, Blastomykose der, 
s. unter Leptomeningitis. 

Meningiom 51. 
Meningismus 380. 

- otogener 222. 
Meningitiden, von benachbar­

ten Eiterherden ausgehend 
304 f. 

Meningitis, s. auch unter 
Leptomeningitis und 
Pachymeningitis. 

- abortiva 344. 
- anthracica, s. unter Lepto-

meningitis, Milzbrand­
meningitis. 

- circumscripta 219 f. 
- concomitans 381. 
- eitrige 220 f. 
- epidemische, s. unter Lep-

tomeningitis, bei Me­
ningokokkenmeningitis_ 

- fortgeleitete 302 f. 
- herpetica, s. unter Lepto-

meningitis. 
- idiopathische aseptische, s. 

unter Leptomeningitis . 
- labyrinthogene 219. 
- metastatische 205, 307. 
- otogene 304 f. 
- postoperative 220. 
- primare 217 f. 
- purulenta, s. unter Lepto-

meningitis. 
- rhinogene 306. 
- serosa, s. unter Lepto-

meningitis . 
- siderans 344. 
- spinale 341, 348. 
- sympathica, s. unter Lepto-

meningitis, bei Meningi­
tis serosa. 

- traumatische 302 f., 339. 
- tuberculosa, s. unter Lepto-

meningitis. 
- tympanogene 218. 
- typhosa, s. unter Lepto-

meningitis, Typhus­
meningitis. 

Meningokokkenmeningitis, s. 
unter Leptomeningitis. 

Metastasen, Entziindungen, 
interdurale 205. 

- s. auch unter Tumoren der 
Wirbelsaule. 

Micrococcus catarrhalis-Me­
ningitis 352. 

- tetragenus 364. 

Milzhrandmeningitis 359 f. 
MiBbildungen des Schadels, s. 

unter Schadel. 
Mucosusmeningitis 225. 
Mucosusotitis 228. 
Mumpsmeningitis, s. unter 

Leptomeningitis. 
Myelome, s. unter Tumoren 

der Wirbelsaule, Schadel. 

N ebenhiihlenentziindungen, 
endokranielle Komplika­
tionen 159f. 

N ebenhiihlenentziindungen, 
endokranielle Komplika­
tionen: 

- Keilbeinhiihle 165f. 
- -- Behandlung 173f. 
- -- Cerebrale Komplika-

tionen 165f. 
- -- eitrige Prozesse 165. 
- - HirnabsceB 168. 
- - katarrhaHsche Prozesse 

165. 
- - Meningitis purulenta 

und serosa 166f. 
- -- Mucocele 165. 
- -- Otitis, gleichzeitige 

170f. 
- - Sinus cavernosus, 

Thrombose 166f. 
- Kieferhiihle 160f. 
- - Fossa pterygopalatina 

160. 
- _. Orbita und Gefii.Bweg 

161. 
- _. Punktion der und Luft-

embolie 163f. 
- Siebbeinhiihle 189f. 
- - Behandlung 192f. 
- -- Infektionswege 191. 
- -- Komplikationen, cere-

brale 190f. 
- Stirnhiihle 174f. 
- -- Alter und Geschlecht 

175. 
- - Anatomie 174. 
- -- Cavernosusthrombose 

182. 
- -- cerebrale Komplika-

tionen 177f. 
- -- ExtraduralabsceB 178f. 
- - HirnabsceB 182f. 
- - - Behandlung 188f. 
- -- _. Differentialdiagnose 

186. 
- - - Prognose 187. 
- -- - Punktion, explora-

tive 186. 
- _. - rhinogener -, Lo­

kalisation des 182. 
- -- - Symptome 184f. 
- -- histologische Befunde 

an der Stirnhiihlen­
schleimhaut 176. 



N ebenhOhlenentziindungen, 
StirnhOhle, Infek­
tionsmoglichkeiten 
176. 

- - Meningitis purulenta 
180f. 

- - - serosa 179f. 
.,...-- - Pachymeningitis 177f. 
- - Schleimhaut, Entziin-

dungen der 175f. 
- - Thrombophlebitis 181. 
- - Venenanastomosen 

176f. 
Neurinom 51, 54f. 

Odem, Kompressionsmyelitis 
23f. 

OLLIERsche Krankheit 60. 
Osteitis fibrosa v. RECKLING­

HAUSEN 72f. 
Osteoarthritis, hypertrophie­

rende 63. 
Osteome 60, 63, 133, 135. 
Osteomyelitis des Schadels, s. 

unter Schadel. 
- der Wirbelsaule 35, 269, 

271, 275. 
Osteophlebitispyamie 202. 
Otogene endokranielleErkran­

kungen 194 f. 
- - - Encephalitis non 

purulenta, oto­
gene, s. unter En­
cephalitis. 

- - - Entziindungen, in­
terdurale, s. unter 
Entziindungen. 

- - - Entziindungen, sub­
durale, s_ unter 
Entziindungen. 

- - - KleinhimabsceI3, 
otogener, s. unter 
Kleinhirn. 

- - - Pachymeningitis 
extema, s. unter 
Pachymeningitis. 

- - - Schlafenlappenab­
sceI3, otogener s. 
unter Schlii.fen­
lappenprozeI3. 

Pachymeningitis, Spondylitis, 
tuberkulose 24. 

- cervicalis interstitialis 271. 
- extema 194 f, 268 f. 
- - Abducenslii.hmung 198. 
~ - AbsceI3, epiduraler, 

Rohendiagnose 
276. 

- - - extraduraler 269. 
- - - - Differential-

diagnose 274. 
- - - - Entstehung 270. 
- - - extravertebraler 

271. 

Sachverzeichnis. 455 

Pachymeningitis, extema, Pachymeningitis, externa, 
AbsceI3, lateraler, Gradenigo - Sympto-
der mittleren menkomplex 198, 
Schadelgrube 198. 272. 

- - - perisinuoser und - - Raut, Uberempfind-
akute Otitis 195. lichkeit 274. 

- - - - und Spinalfliis- - _ Reilung bei rechtzei-
sigkeit 197. tiger Operation 276 . 

- - - tiefer in der mitt- __ spontane _ kleiner Ab-
leren Schadel- scesse 199. 
grube 199. __ Hirndruck 272. 

- - Atiologie 195, 268f. __ Rirnsymptome 197 f. 
- - Antrumfistel 196. __ Intialstadium 274 f. 
- - Aphasie, amnestische __ Karbunkel als Aus-

198. gangsherd 269, 274. 
- - Appendicitis, Verdacht __ KERNIGSches Zeichen 

einer 274. 
__ Augenhintergrund, 274. 

Veranderungen 197. - - KleinhirnabsceI3 und 
- - Ausgange 196. ExtraduralabsceI3 
- - Bakterien und Opera- 198. 

tion 277. - - Knochenfistel 270. 
- - Bakterienbefund 269, - - Kompressionsmyelitis 

274. 276. 
- - Beginn 273. - - Kompressionssyndrom 
- - Behandlung 199, 276f. 275. 
- - - Operation 276. - - Kontaktinfektion 195. 
- - - Trypaflavin 277. - - Kopfschmerzen 197. 
- - Blutbild 197, 274. - - Labyrinthfistel 196. 
- - Cholesteatom des Mit- - - Latenzstadium 274. 

telohres, Extradural- - - Leptomeningitis, cir-
absceI3 195. cumscripte eitrige 

- - CITELLIscher AbsceI3 197. 
196. - - - Differentialdiagnose 

- - Diagnose 274£. 275. 
- - Druck- und Klopf- - - - eitrige und Menin-

schmerzen des Scha- gitis, eitrige 271. 
dels 197. - - - Folge 272. 

- Druckempfindlichkeit, - - Liquorbefund 197, 275. 
lokale der Wirbel- - - - und Diagnose 273. 
saule 275. - - Liickenfelderbildung 

- - Dura, Infiltrate 199. 272. 
- - Durchbruch des Extra- - - Makroskopisches Bild 

duralabscesses 195. 
196. - - manifestes Stadium 

- - - von Extraduralab- 274. 
scessen bei ge· - - Mastoidfistel 196. 
schlossenem - - Mastoiditis und Kopf-
Trommelfell 199. schmerzlokalisation 

- - Eiter, Entleerung 275. 197" 
- - Eiterung als Ausgangs- __ Menidli!!mus, Differen-

herde 269. tialdiagnose 273. 
- - - periostale 270. __ Meningitis,foudroyante 
- - ExtraduralabsceI3, ge- 270. 

schlossener 195. __ Myelogramm 276. 
- - - offener 195. __ Nekrose des Knochens 
- - tiefer der mittleren 195. 

Schadelgrube 197. __ Nervenstamme, Uber-
- - Fieber, anhaltendes empfindlichkeit 273. 

- - Fo~~n 194. - - Neura~eundAnfangs-
_ - Friihstadium 270. sta~~um 2:4. 
- - funktionelle Plastizitat I - - Neunt18 optIca 197, 

273. 273. 
- - Furunkel als Ausgangs- • - - Nystagmus 198. 

herd 269, 277. : - - Ohrsymptome 198 f. 
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Pachymeningitis, externa, 
Osteomyelitis 
purulenta 269. 

- - - der Wirbelsaule, 
Differentialdia­
gnose 274, 275. 

- - Otitis als Ursache 195. 
- - otogene, suppurativa 

cervicalis 195. 
- - Pachymeningitis inter­

lamellaris 270. 
- - Pathogenese 268 f. 
- - Pathologische Anato-

mie 270 f. 
- - Perimeningitis 268. 
- - Peritonitis, Verdacht 

274. 
- - Prognose 199, 276. 
- - psychisches Verhalten 

273. 
- - PuIs 197. 
- - Pyramidenspitze, Er-

krankung 198f., 272. 
- .- - Rontgenaufnahme 

199. 
Querschnittslahmung 

272. 
Querschnittsunter­

brechung 274. 
- - Rontgenbild 199. 
- - Ruckenmark, Beteili-

gung 272. 
- - - Restitution 276. 

Schadelgrube hintere 
- Extraduralab­

scesse der, und 
Meningitis se­
rosa 197. 

- - - - mittlere undl95. 
Schadelperkussion 197. 

- - Schlafenbein und Ex­
traduralabsceB­
entstehung 196. 

- - - Tuberkulose 195. 
- - Schmerz 272 f. 
- - Sensorium, Trubung 

275. 
- - Sinus, Kompression 

270. 
- - spinalis 268. 
- - - haufigste Form 269. 
- - - Symptomatologie 

273. 
Stauungspapille 273. 
Steifigkeit der Wirbel-

saule 275. 
- - Symptomatologie 272£. 
- - symptomlose FaIle 272. 
- - Tegmen tympani und 

EiterungsprozeB 195. 
- - Tegmenfistel 196. 
- - Temperatur 196, 274. 
- - Thrombophlebitis 270. 
--- - Trigeminussymptome 

198. 
-- - VerIauf 196 f., 273 f. 

Sachverzeichnis. 

Pachymeningitis, externa, I Pachymeningitis, haemorrha-
Wirbelkanal, Sondie- gica interna, Dura, 
rung 276. Dauerhamatom 

- - Wirbelsaule, Osteomye- : 291. 
litis 269, 271. ' - -- - echte und trauma-

- - - Schmerzhaftigkeit tische 278, 286. 
273. - -- - Encephalitis, eitrige 

- - Wurzeln, hintere 272. , - Diagnose 292. 
- - Zwangshaltungen des 1- -- - Encephalographie 

Kopfes 272. ' 293. 
- haemorrhagica interna , - -- - Encephalomalacie, 

277f. ! - Unterschei-
- - - Atiologie 284£.' dung 292. 
- - - Alk?holismus, chro- 'I' - -- - entzundliche Ver-

mscher 284. anderungen 
- - - Alkoholverabrei- i Fruhstadiu~l 281. 

chung, experi- I ____ Entzundung, sero-
mentelle 284. fibrinose 283. 

- - - Alt~r.291. . '.. ____ epileptiforme An-
- - - Anamle, permzlOse falle 288. 

285,.287. , - -- _ Erbrechen 288. 
- - - Apath~e 288. ____ Formen 288. 
- - - AphasIC 289. ____ Geburtstrauma 
- - - Arteriosklerose 285. 286f. 
- - - Avitaminose 287. ____ GefaBe dunnwan-
- - - Ball:ter~en und To- dige '281£. 

xIllblldung 284. ____ Geschichte 277. 
- - - BARLOwsc~e _ __ _ Geschlecht 284. 

Krankhmt 285. - ___ Gewebe subendo-
- - - Beginn 290. theliaies 283. 
- - - Behandlung 293. - -- - Hamatom, postope-
- - - ,- Entleerungstre- ratives sub-

panation 293. durales 286. 
- - - - Fontanellen­

punktion 293. 
- - - - Kindes- und 

Sauglingsalter 
293. 

- - - - Lumbalpunk­
tion 293. 

- - - - Operation 293. 
- - - Beschaftigungsdelir 

288. 
- - - BewuBtsein, 

Schwanken 288. 
- - - Blutkrankheiten 

285. 
- - - Blutung, intracere­

brale 291. 
- - - Blutungen, sub­

durale traumati­
sche 277, 286. 

- - - Capillarwucherung, 
progressive 283. 

- - - Carcinose 285. 
- - - Deviation conjugee 

289. 
- - - Diagnose und Diffe­

rentialdiagnose 
291£. 

- - - Diathese, hamor­
rhagische 287. 

- - - Diphtherie 287. 
- - - Druckvermehrung 

innerhalb der 
Schadelhiihle 285. 

- -- - - traumatisches 
279f., 286. 

- -- - Hamophilie 285. 
- -- - Heilungen 290f. 
~ -- - Herzfehler 285. 
- '-- - Hirn, Lahmung 289. 
- -- - - Schrumpfungs-

vorgange 285. 
- HirnabsceB, Diffe­

rentialdiagnose 
292. 

- Hirnatrophien 285. 
- Hirntumor, Abgren-

zung 291. 
- Histologie 282. 
- Hydrocephalus Ill-

ternus 292. 
- Hygroma durae 

Illatris 280. 
- Infektion, sekun­

dare 291. 
- - Infektionskrank­

heiten, voraus­
gehende 284. 

- - - KERNIGSches PM­
nomen 289. 

- - - Keuchhusten 285, 
287. 

- - -- Kindesalter, Sym­
ptomatol~gie 290. 

- kindliche, Atiologie 
286. 



Sachverzeichnis. 

Pachymeningitis, haemorrha- Pachymeningitis, haemorrha-
gica interna, Ko- gica interna, 
ma 288. Stauungspa-

- - - Konvergenzreak- pille schnell 
tion 289. wachsende -

- - - Kopf, Zwangs- 291. 
stellnng 289. I - - - Symptomatologie 

- - - Kopfschmerzen288. 287f. 
- - - Lahmungen 289. - - - Temperatur 290. 
- - - Lebensalter 283f. - - - Tod 290. 
- - - Leptomeningitis, - - - Toxine als Ursache 

Differential- 284. 
diagnose 291. - - - Tuberkulose 285, 

- - - Leukamie 285,287. 287. 
- - - Liquor 289f. - - - Typhus 285. 
- - - - Xantochromie - - - Unruhe, psycho-

289. motorische 288. 
- - - Lues 285. - - - Uramie 285. 
- - - - kongenitale 287. - - - Variola 285. 
- - - Masern 285. - - - Verlauf nnd Pro-
- - - meningeale Reiz- gnose 288, 290f. 

erscheinnngen - interlamellaris 270. 
289. - vasculosa 283. 

- - - Meningiome 283. Paraplegia dolorosa 88. 
- - - Milzbrand. Perimeningitis 268. 
- - - Nebenhohleneite- Pestmeningitis 364. 

rnng 292. Pneumokokkenmeningitis, s. 
- - - Neoplasma 285. unter Septomeningitis. 
- - - Nephritis 285. Poplitealabscesse 23. 
- - - Nenritis optica 289. Posttraumatische Wirbelkor-
- - - Nystagmus 289. pernekrose, s. KUMMELL-
- - - Pachymeningitis sche Wirbelerkrankung. 

vasculosa 283. Prostatacarcinom 88, 92f. 
- - - Padatrophie 287. Proteusbacillus, Meningitis 
- - - Paralyse 285, 288, durch den s. unter Lepto-

292. meningitis. 
- - - Pathogenese 281£., Psoasabscetl, Priifung auf 23, 

284. 26. 
- - - pathologische Ana- Pyocyaneus-Meningitis, s. 

tomie 278f. unter Leptomeningitis. 
- - - PuIs 290. Pyramidenspitze, Eiterungen 
- - - Punktiondergrotlen 198, 200, 272. 

Fontanelle 293. 
- - - Pupillenreaktion, 

Stornng 289. 
- - - Purpura 285. 
- - - Rhinitis, hamorrha-

gische 287. 
- - - Riickfallfieber 285. 
- - - Sauglingsalter 287. 
- - - Sarkomatose 285. 
- - - Scharlach 285, 287. 
- - - Schwankungen 288. 
- - - Schwindelgefiihl 

288. 
- - - Sensorium 288. 
- - - Sepsis 285. 
- - - Sinus cavernosus, 

Thrombose 287. 
- - - Sinusthrombose 

nnd Diagnose292. 
- - - Skorbut 285, 287. 
- - - Status epilepticus 

288. 
- - - Stauungspapille 

289. 

Randleistenannulus 6. 
Randwulstbildungen 6 f. 
Riesenzellentumoren 72. 
Riesenzellsarkome 72. 

Saccusempyem 200. 
- Extraduralabscetl, tiefer 

200. 
- Kleinhirnabscetl 200. 
Sacralregion, Geschwulstbil­

dnngen der 104. 
ST. MARIE-SAINTONsche 

Krankheit 115. 
Sanduhrgeschwiilste 53. 
Sarkome der Dura 51. 
- osteogene 74. 
- osteolytische 75. 
Sarkom der Schadelkapsel­

knochen 135. 
Schadel, Affektionen des 110f. 
- Briiche des Hirnschadels 

144f. 
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Schadel, Briiche, Amnesie, 
retrograde 147. 

- - Atmen, CHEYNE-STO-
KEssches 151. 

- - Behandlung 146f. 
- - - Balkenstich 151. 
- - - Blutdruckkontrolle 

147. 
- - - Chloralhydrat 150. 
- - - Defektverschlutl, 

Darmbein­
kammstiicke 
151. 

- - - - Celluloid 152. 
- - - - Rippenknorpel 

und Rippen­
knochen 152. 

- - - - Tibiaspan 151. 
- - - Entlastnngstrepa-

nation 150 f. 
- - - Fascienplastik 151. 
- - - Fettlappeniiber-

pflanzung 152. 
- - - Kochsalzlosung 150. 
- - - Lumbalpunktion 

147, 148, 150. 
- - - Luminalnatrium 

150. 
- - - Magnesiumsulfat­

IOsung 150. 
- - - Pyramidon 150. 
- - - Schadelplastik beim 

Kinde 146. 
- - - Shockcalorose 150. 
- - - Streptokokken-und 

Pneumokokken­
serum 152. 

- - - Suboccipitalstich 
151. 

- - - Trepanation 148, 
150, 151. 

- -, - Ventrikelpunktion 
151. 

- - Bewutltlosigkeit 147. 
- - Biegungsbruche 146. 
- - Bruchlokalisation und 

Herderscheinungen 
145, 146 f. 

- - Cephalohydrozele trau­
matica 146. 

- - Commotio cerebri, er­
hebliche 148. 

- - Dauerrente 153. 
- - Eindellungsbruch 146f. 

- 149, 151, 152. 
- - Fissur des Schadel-

daches 146 f., 149. 
- - Geburt, Schadelbruch 

unter der 145. 
- - Gefatle, intrakranielle 

Verletznng 149. 
- - Gehlrnkontusion 152. 
- - Geruchs- und Ge-

schmacksstorungl53. 
- - Hirndruck 151. 
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Schadel, Briiche, Hirn-
erschutterung 147_ 

- - Hirnnerven 149 f. 
- - Hyperthermie 148. 
- - Infektionsgefahren 152. 
- - kindliche 145 f. 
- - Kompression 148. 
- - Krampfe, einseitige15I. 
- - LumbaldruckerhOhung 

148. 
- . - medullare Zeichen 148. 
- - Meningea media, Zer-

reiBung der 148. 
- - Meningozele spuria 146. 
- - Prognose 152 f. 
- - Schadelgrundbruch 

145. 
- - Schadelkapselbruch 

145. 
- - - - Formen des 146. 
- - Schadelnahtsprengung 
, 146. 
- - Seitendiagnose 150. 
- - Sinus-Gehirnblutungen 

145. 
- - Sportverletzungen 145. 
- - Ursachen, Statistik145. 
- - Zertriimmerungsbruch 

146 f., 149, 151. 
- Geschwillste, Angiokaver­

nom 137. 
- Kopfschwarte, Geschwill­

ste 129 f. 
- - - Aneurysma cirsoi­

des 132. 
- - - Angiomatose 132. 
- - - Angiom, pulsieren-

des 132. 
- - - Angio-Neurofibro­

me 131. 
- - - Behandlung, Aus­

schii.lung 130. 
- - - - Elektrokoagula­

tion 130. 
-' - - - Epidermistrans­

plantation 
131. 

- - - - operative bei 
Zwerchsack­
form der Tu­
moren 131. 

- - - - Umstechungs­
nahtund Um­
wallung 131 f. 

- - - Carcinome 129. 
- - - Cutis capitis gyrata 

131. 
- - - Cylindrom 130. 
- - - Eingeweidemeta-

stasen 129. 
- - - Epidermoidcysten 

130. 
- - - Epidermoide und 

Atherome 129. 
~-- - - Epithelcysten, trau­

matische 130. 

Sachverzeichnis. 

Schadel, Kopfschwarte, Ge­
schwiilste, Fol­
likelcysten 129. 

- - - Haemangioma sim­
plex und caverno­
sum 131. 

- - - Kopfschwarten­
venen 131. 

- - - KurzschluBverbin­
dungen, arterio­
venose 132. 

- - - Lipome 131. 
- - - Lymphangiome13I. 
- - - Mischgeschwillste 

132. 
- - - Naevi, angeborene 

131. 
- - - Neurinome 131. 
- - - Neurofibrome 131. 
- - - Retentionsathero-

me 129. 
- - - Sinus pericranii 131. 
- c- Verletzungen 139 f. 
- - - Behandlung 140 f. 
- - - - Blattsilberbe-

deckung 143. 
- - - - Dakinlosung 

143. 
- - - - Epidermisiiber­

pflanzung142. 
- - - - Lappenverschie­

bung 141 f. 
- -'- - - Magnesiumchlo­

riirlOsung 143. 
- - - - Matratzennaht 

141 f. 
- - - - Oberhautuber­

pflanzungl43. 
- - - - Quecksilber­

oxydsalbe143. 
- - - - Tetanusserum 

143. 
- - - Eindellungsbruch 

142. 
- - - Galeaaponeurotica 

.139. 
- - - - Mitverletzung 

der 143. 
- - - Kephalhamatom 

140. 
- - - Kopfblutgeschwulst 

140. 
- - - Kopfschwarten-

phlegmone 143. 
- - - Lappenwunden 141. 
- - - Lidhamatom 140. 
- - - RiB-, Quetsch-, 

Platzwunden 142. 
- - - Sensen-, Mist-, Heu­

gabelschnitte 141. 
- - - Skalpierung 143. 
- - - Starkstromverlet-

zungen 144. 
- - - durch Windschutz­

scheiben 141. 

Schadel, MiBbildungen 110 f. 
- -- Akranie Ill. 
- -- Amnionstrange 1l0, 

Ill. 
- - Angiome 112. 
- -- Arhinencephalie 116. 
- -- Augenabstand 113. 
- - Balkenmangel Il6. 
- -- Brachycephalie Il5. 
- - Cephalocele undHydro-

cephalus Il4. 
- --'-- Cephalocelen Ill, 112. 
- -- Colobom Il2. 
- -- Cystenniere 112. 
- -- Dermoide Il3. 
- - Diploevenen 115. 
- -- Dolichocephalie 116. 
- -- Dyslostosis-Cranio-

Kleido-congenital15. 
- -- Encephalocelen Ill, 

112. 
- -- Entlastungstrepana­

tion 117. 
-- Epikanthus 113. 
- -- Exencephalus lll. 

Exophthalmus und 
Turmschadel 117. 

- _. Fontanellen, Offenblei­
ben der ll5. 

- - Foramina parietalia 
111, ll5. 

GebiBanlage und Ge­
biBentwicklung, Sto­
rung der ll5, 117. 

Gesetz zur Bekamp­
fung erbkranken 
Nachwuchses Il8. 

- - Griffelfortsatze, fehlen­
de ll5. 

- - Hautdefekte, ange­
borene Il2. 

-. - HemmungsmiBbildun-
gen Ill. 

- - Hereditat Il7 f. 
- - Hernia cerebralis Ill. 
- - Hinterhauptsschuppe 

Ill. 
- - Hirnbruch Ill. 
- - Holoakranie Ill. 
- - lIufeisenniere Il2. 
- - Hydrocephalus Ill, 

Il2, Il4, Il6. 
- - - internus 117. 
- - Hypophyse 116. 
- - Impressiones digitatae 

ll3. 
- - Knochenuberpflanzung 

Il4. 
- - KOCBERSches Ventil 

Il7. 
- - Kopfhernie, ange­

borene Ill. 
- - Kopfschwartenverlet-

I zung und Liickenbil-
I dung ll5. 



Schadel, MiBbildungen 
Kranioschisis Ill. 

.,- - Lipome 112. 
- - Liquorarmut als Ur­

sache 110. 
- - Lochbriiche und Schei­

telbeinemmissarien 
115. 

- - Luckenbildung, klini­
sches Bild 112 f. 

- - Lucken- oder SpaItbil­
dungen, angeborene 
110. 

- - Lumbalpunktion 117. 
- - Medullarrohr Ill. 
- - MehrfachmiBbildung 

des Skelets 115. 
- - Meningitis 114. 
- - Meningocele Ill. 
- - Metopismus 113. 
- - Mikrocephalie 116. 
- - Mikrophthalmus 112. 
- - Nahtverknocherung, 

vorzeitige 116. 
- - Opticusatrophie 117. 
- - Ozaenaschadel 112. 
- - Periostlappen 114. 
- - Plexus chorioidei 116. 
- - Polydaktylie 112. 
- - Porencephalie 116. 
- - Relief- und Lucken-

. schadel 11 O. 
- - Sagittalnaht, Offenblei­

ben der 115. 
-. - ST.]{ARIE-SAINTON­

sche Krankheit 115. 
- - SchadelgefaBe, Ent­

wicklungsstorung 
115 f. 

- - Schiidelspalten Ill. 
- - Scheitelbeinemmissa-

. rien 115. 
- -,- Schiefstand der Augen 

113. 
:- - Sinus pericranii Ill, 

115. 
- - Spina bifida cranialis 

Ill. 
- - Stauungspapille 117. 
- - Stirnbeintrepanation 

114, 117. 
- - Subarachnoidalraum 

110. 
- - Syndaktylie 112. 
- - Synostosenbildung, 

vorzeitige 116. 
- - Tabula externa et in-

terna 117, 121. 
- - Trichterbrust 115. 
- - Tubera frontalia 115. 
- - Tuber occipitale 115. 
- - TurmscMdel Ill, 116. 
-. - - chirurgische MaB-

nahmen 117. 
- - - mit Hydrocephalus 

118. 

Sachverzeichnis. 

Schadel, MiBbildungen, Ver­
knocherungsvor­
gange, vorzeitige Ill. 

- - Weichschadel 112. 
- - Windungsrelie£ 

SCHWALBE 110. 
- - Wolkenbildung 113, 

116. 
- - Zangengeburten ll6. 
- - Zisternenpunktion 111. 
- Osteomyelitis ll8 £. 
- - AbsceB, epiduraler 122. 
- - Aktinomykose, Pro-

gnose giinstige 123. 
- - Atherom 118. 
- - Bakteriologie 123. 
- - Behandlung, Autovac-

cine 123. 
- - - operative 122. 
- - - Transfusionen 123. 
- - - Urotropininjektion 

123. 
- - chronische 122. 
- - Diabetes 118. 
- - Diploevenenkanale 121. 
- - Ekzeme ll8. 
- - Emissarien derSchadel-

Mhe 119. 
- - Foramen mastoideum 

ll9. 
- - Furunkel ll8. 
- - GefaBsystem und Pro-

gnose123. 
- - Hirnsymptome, fehlen­

de 122. 
- - Hufschlagverletzung 

122. 
- - Karbunkel ll8. 
- - Kopfschwartenphleg-

mone 118. 
- - Kopfschwartenwunden, 

primare Versorgung 
122. 

- - Lauseekzem 118. 
- - Pilze als Erkrankungs-

ursache 123. 
- - Plexus venosus ptery­

goideus 1illd pharyn­
geus 119. 

- - Prognose 120, 123. 
- - Prophylaxe 122. 
- - Rontgenbild 121. 
- - Sinus cavernosus 119. 
- - - occipitalis 119. 
- - - sagittaHs 119. 
- - - transversus 119. 
- - Sporotrichum Beur-

mani 123. 
- - Stirnvenen 119. 
- - Streptokokkeninfek-

tion, Prognose 123. 
- - Vena angularis 119. 
- -.,. - jugularis und AlI-

gemeininfektion 
119. 
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Schadel, MiBbildungen, Vena 
jugularis, Unter­
bindung 119. 

- - Venae occipitales 119. 
- - - ophthalmicae supe-

riores et inferiores 
119. 

- - Venenkanale bei ScM­
deldachlues 121. 

- - Weichteilentzundungen 
der Kopfschwarte 
118. 

- Schadeldach, Geschwiilste 
132f. 

- - - Behandlung 134f. 
- - - - Drosselung der 

A. carotis 
communis 
138. 

- - - - operative 134f. 
- - - Cholesteatom 132. 
- - - Chondrome 135, 

136. 
- - - Diploevenen, Er­

weiterung der 135. 
- - -- Endotheliome, me­

ningeale 135. 
- - - EWING-Sarkome 

134, 137. 
- - - GefaBe der Schadel­

knochen 137. 
- - - Gewalteinwirkung 

als Ursache 137. 
- - - Hamartome 137. 
- - - HAND-SOHULLER-

CHRISTIANsche 
Krankheit 139. 

- - - Hyperostosen 135. 
- - - Landkartenschadel 

139. 
- - - Leontiasis ossea 

138. 
- - - Lipoidgranuloma­

tose 139. 
- - - Mammacarcinom, 

Metastasen 133. 
- - - Melanosarkom 137. 
- - - Myelom 136. 
- - - - Trauma, voraus-

gehendes 136. 
- - - Nebennieren­

tumoren 133. 
- - - Osteome 133. 
- - - Ostitis deformans 

136, 138. 
- - - - fibrosa 134, 138. 
- - - Prognose 133, 135, 

136, 138. 
- - - Prostatacarcinom, 

Metastasen 133. 
- - - Rontgenbild 133, 

135. 
- - - Sarkom 135. 
- - - Schilddriisenade-

nome, Metastasen 
133. 
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Schadel, Schadeldach, Ge­
schwiilste, Xanthom­
zelIen 139. 

- Syphilis 121, 126f. 
- - angeborene 126. 
- - Behandlung, Knochen-

transplantation 
129. 

- - - Neosalvarsan 129. 
- - Diagnose und Differen· 

tialdiagnose 125, 128. 
- - Ostitis gummosa 127. 
- - pathologische Anato· 

mie 127. 
- - Pradilektionsstellen 

126. 
- - Rontgenbild 121, 128. 
- Tuberkulose 1241. 
- - Behandlung, Galea· 

punktion 125. 
- - - Hohensonne 125. 
- - - Jodoform·Glycerin-

Einspritzung 125. 
- - -:- Operation 126. 
- - Diploetuberkel 124. 
- - Lebensalter 124. 
- - pathologische Artato-

mie 124£. 
- - Prognose 126. 
- - Rontgenbild 125. 
- - Tabula externa et in-

terna, Defekte in 125. 
Schadelgrube s. unter Pachy­

meningitis externa. 
Schlafenlappenabsce.6, otoge­

ner 233f. 
- - Abducenslahmung 249. 
- - Absce.6, Abkapselung 

des 241. 
- - - latenter 240. 
- - Absce.6eiter 236f. 
- - Adiadochokinese 248. 
- - Allgemeinbefinden 238. 
- - Ammonshorn 246. 
- - Anosmien 246. 
- - Aphasie, amnestische 

245. 
- - - motorische 245. 
- - - nach der Operation 

246. . 
- - - sensorische 245. 
- - - Verlauf 246f. 
- - Atmen, CHEYNE-

STOKEssches 241. 
- - Augenhintergrund24lf. 
- - Aura, epileptische 246. 
- - Bakteriologie 236f. 
- - Blicklahmungen 248. 
- - Blutbild 239. 
- - Bradykardie 240. 
- - Cholesteatom 234. 
- - - epitympanales 233. 
- - Cystenbildung 238. 
-- -- Demenz 240. 
- - Deviation conjuguee 

248. 

Sachverzeichnis. 

Schlafenlappenabsce.6, otoge- Schliifenlappenabsce.6, otoge-
gener, Diagnose 247. gener, Liquor, 

- - Eiterungen, extradu- Keimfreiheit 243. 
rale und subdurale - -- - ZelIen im 243. 
247. - - Lumbalpunktion 243. 

- - Epilepsie, postopera- - -- manifestes Stadium 
tive 251. 249. 

- -,- epileptische Anfalle - - Meningitis,circumscrip-
244, 246. te eitrige 239. 

- - Erbrechen, cerebrales - -- - und Aphasie 245. 
240. - -- Monoparesen 248. 

- - Euphorie 248. - - Mucosusotitis 244. 
- - Extremitiiten, Fixa- - -- Mydriasis 248. 

tionsspannung 248. - -- Nackensteifigkeit 240. 
- - Facialislahmung 249. - -- Neuritis optica 241£. 
- - Fernsymptome 247£. - -- Nystagmus als Zeichen 
- - Fieber 239. des Ventrikelein-
- - Gehirn, Reaktionsvor- bruch 250. 

gange im 537. , - -- - zentrallabyrinthii-
Geruchs- und Ge- rer 248. 

schmacksagnosie - -- Oculomotoriussym-
246. ptome 248. 

- - Gesichtsfeld, Verdun- - -- Odem, entziindIiches 
kelung 242. 238. 

- - Gesichtsfelddefekte - - Ohrsymptome 244. 
247. - -- Operation und Atem-

- - Gesichtsstarre, mimi- lahmung 250. 
sche 248. - -- operierter, Mortalitiit 

- - Glykosurie 239. des 250. 
- - GroBe und Form des - - Otitis, akute und sub-

236. akute 244. 
- - Heilungen 238, 250f. - -- - amnestische Aplasie 
- - Hemiparesen, ge- bei 247. 

kreuzte 248. - - - als Ursache 233. 
- - Herdsymptome 245£. - -. Pachymeningitis ex-
- - Hippus 249. terna 234. 
- - Hirn-Durafistel 235. - _. Paraphasie 245. 
- - Hydrocephalus 238. - - Pathogenese, typische 
- - - internus, kompen- 234. 

satorischer 246. - - pathologische Anato-
- - Hypoglossuslahmung mie 2351. 

249. - - Peptonurie 239. 
- - Initialstadium 249. - -. Perkussion des Scha-
- - JAOKsoN-AnfalIe 248. dels 240. 
- - Kapselbildung und - - Plexus chorioideus 235. 

Heilung 237. - - Prognose 250f. 
- - Kleinhirnabsce.6 und - - psychisches Verhalten 

248. 239. 
- - KnochengefaBe, - - Ptosis 248. 

Thrombophlebitis - - PuIs 240f. 
der 234. - - Pupillenstarre 248. 

- - Kontaktinfektion der - - Pyocephalus 238. 
Meningen 233. - - Rechtshiinder, aphasi-

- - KontrastfiilIung, Ver- sche Storungen bei 
fahren der 244. 246. 

- - Kopfschmerz 240. - - Respirationslahmung 
- - Labyrinth- und Klein- beiGroBhirnabscessen 

hirnsymptome 248. 241. 
- - Lage des 236. - - Rigiditiit 248. 
- - Latenz, zweite 250. - - Schlafsucht 239. 
- - Latenzstadium 239, - - Schwatzhaftigkeit, 

242, 249. witzelnde 248. 
- - Leptomeningitis, cir- - - SchwerhOrigkeit, ge-

cumscripte 234. kreuzte 247. 
- - Lichtstarre 249. . - - Sinusthrombose als 
- - Liquor 242 f. Ausgang des 234. 
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SchlafenlappenabsceB, otoge­
ner, Sinusthrombose, 
linksseitige, senso­
rische Aphasie bei 
247. 

Sinusthrombose, otogene, Me- I Sinus thrombose, otogene, 
ningitis, metasta-' Thrombophlebitis, 
tische 205. Konjunktiven, 

- - Metastasen 205. I subikterische Ver-
- - Osteophlebitis 202., farbung 211. 

Spontanheilung 238. 
- - Stauungspapille 241. 

- - Osteophlebitispyamie ; - - - Kop£schmerz 211. 

- - StirnhirnabsceB, moto-
202, 206. I - - - Leptomeningitis 

rische Aphasie 
durch 245. 

- - Pathogenese und Pa-: und Prognose213. 
thologie.20lf. 1-- - - Liquor 208, 211. 

- - postoperatIve 201. i - - - Mastoiditis 212. 
- - - rhinogener 244. 

Stirnhirnsymptome 
248. 

- - praformierte anatomi- I - - - - und akute Otitis 
sche. Bahnen als In- l 208. 

- - Storungen, aphasische 
fektlOnsweg 202. - - - Meningitis, begin-

245f. 
- - Sekretverhaltung bei nende 210. 

- - striare Symptome 248. 
Otitis 201. - - - MiIztumor 211. 

- - Terminalstadium 250. 
- - Sepsis, otogene, ohne - - - Mortalitat 213. 

- - Todesfalle 250f. Thrombenbildung - - - Mucosus-Otitis 212. 

- - Todesursache 238. 207. - - - Odem 212. 

- - Trigeminusaffektion Sinus caroticus 207. - - -- Ohrsymptome 211f. 

249. - - - cavernosus 207. - - - Operation, Zeit-

- - Trigeminusneuralgien 
240. 

- - Sinuslumen, Rekanali-' punkt der und 
sation des 204. Prognose 213. 

- - Trochlearisschadigung 
249. 

- - Thorax, Metastasen - -- - Otitis, akute -
205. Friihstadium der 

- - Unterhorn, Durch- - - Thrombophlebitis des 
briiche in das 250. Bulbus venae 

- - Ventrikel, Durchbruch jugularis 206. 
in den 244, 248, 250. - - - des Sinus sigmoi-

- - Ventrikeleinbruch und deus 201f., 207f. 
Liquorbeschaffenheit - - - des Sinus sigmoi-
235. deus,AbsceB, peri-

- - Ventrikulographie 244. sinuiiser 209. 
- - Verlauf 249f. - - - Allgemeininfektion 
- - Wachstum des 235. 208. 
- - Wand des Abscesses - - - Allgemeinsymptome 

237. 207f. 
- - Wortblindheit 246. - - - Augenhintergrund, 
- - Wortstummheit 246. Veranderungen 
- - Worttaubheit, partielle des 211. 

246. - - - Bakterien im Blute 
Sepsis, otogene, s. unter Sinus 210. 

. thr?mbose. : - - - - im Liquor 211. 
Sleb?,einhiihle, .. s. unter Neben- I _ - _ Behandlung, Jugu-

. hohlen~ntz~~dung. larisunterbin-
Smu.s pe~lCranu 131. . dung 214. 
- slgmOldeus, s. unter Smus- 0 t' 

hr b . - - - - pera lOns-
t om ose, bel Throm-' th d 213f 
bophlebitis. ; ~e 0 e . 

Sinusthrombose, otogene 200f. I - - - B~utblld .210: 
- - Abdomen, Metastasen I - - - Dlfferentmldmgnose 

im 205. 209. .. 
__ AbsceB perisinuiiser _ - - - EncephalitIs und 

202. ' Prognose 213. 
__ Dermatomyositis 205. - - - Erbrechen 210. 
- - eitrige 203. - - - Exacerbation,akute 
_ - Erysipel 205. bei chronischer 
- - Gefahren 204. i Otitis 212. 
- - Gelenk-Metastasen205. - - - HerzundBlutgefaBe 
- - HirnabsceB, metasta- 213. 

tischer 205. - - - HirnabsceB undPro-
- - Kleinhirn, Rindenab- gnose 213. 

sceB 204. - - - Hirnsymptome, 
- - Kompressionsthrom- lokale 211. 

bose 202. - - - Kiirpertemperatur 
- - Kontaktinfektion 207. 208. 

212. 
- - - - Art und Pro­

gnose 213. 
- - - - chronische 208. 
- - - Pathogenese und 

Pathologie 201£. 
- - -- Prognose 212f. 
- - - PuIs 209. 

- QUECKENSTEDT­
scher Versuch 
211. 

- - - Sepsis, otogene 209. 
- - - Sepsis, otogene, 

Ohrensekretion 
bei 212. 

- - - Schiittelfriiste 209. 
- - - derVenendesSchla-

fenbeins 206f . 
- - Thrombus, Infektiosi­

tat 204. 
- - - obturierender 203. 
- - - wandstandiger -. 

W achstumsten­
denz 203. 

- - Toxinamie 206. 
- - Vena emissaria mastoi-

dea, Thrombose 202. 
- - Verbreitung, diskon­

tinuierliche 204. 
- - Wanderkrankung, peri­

phlebitische 202. 
Skoliose, Lahmungserschei­

nungen bei, S. unter Ky­
phoskoliosen. 

- poliomyelitische, S. unter 
Kyphoskoliose. 

- bei Syringomyelie, s. unter 
Kyphoskoliosen. 

- Wurzelsymptome bei, s. 
unter Kyphoskoliosen. 
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Spina bifida, cystica et oc cul­
ta 104. 

Spinaltumoren, extradurale 
5lf. 

Spirochaeta icterogenes, s. 
unter WEILsche Krank-
heit. . 

SpirocMtose, meningeale, s_ 
unter WEILsche Krank­
heit. 

Spondylarthritis ankylopoe­
tica 13f. 

- - Atmungstypus 19. 
- - Bandapparat, Verlmo-

cherung 16f. 
- - BECHTEREwsche 

Krankheit 13. 
- - Behandlung 20f. 
- - - Bader 20. 
- - - Injektionsbehand-

lung 20. 
- - - orthopii,dische Mall-

nahmen 21. 
- - - Schmerzen 21. 
- - - Warme 20. 
- - Endstadium 20. 
- - EntziindungsprozeB 16. 
- - familiii.res Auftreten IS. 
- - Friihdiagnose 19, 20. 
- - Gelenke, Erkrankung 

anderer 19. 
- - Haufigkeit IS. 
- - klinisches Bild IS. 
- - Rontgenbild 19f. 
- - Riickenmuskulatur 19. 
- - Schmerzen und Ent-

ziindungsprozell ISf. 
- - STRUMPELL-MARIESche 

Krankheit 14f. 
- - Trauma 17. 
- - Ursache 16f. 
Spondylitis aktinomykotica 

40. 
- KUMMELsche, s. unter 

KUMMELsche Wirbel­
erkrankung. 

- infectiosa 37f. 
- - Auflagerungen, peri-

ostale 39. 
- - Ausheilung 39. 
- - Behandlung 39. 
- - klinisches Bild 3S. 
- - Knochenwucherungen 

39. 
- - pathologische Befunde 

3S. 
- - Prognose 39. 
- - Rontgenbild 3Sf. 
- - Schmerzen, Lokali-

sation und AUsStrah­
len 3S. 

- - Vorkommen 37, 3S. 
- ~ Zwischenwirbelscheibe, 

Verschmalerung 39. 
- lymphogranulomatose 40. 
- melitococcica 361. 

Sachverzeichnis. 

Spondylitis, osteomyelitische 
35f. 

- - Abscesse, epidurale und 
Erscheinungen 
von Kompres­
sionsmyelitis 36. 

- - - paravertebrale 36. 
- - akute Form 35. 
- - Behandlung, chronische 

Form 37. 
- - - Laminektomie bei 

subakuter Form 
36. 

- - chronische Form 36f. 
- - Diagnose und ortliche 

Symptome 36. 
- - Knochenwucherungen, 

reaktive 37. 
- - Lahmungen 36. 
- - Myelitis, echte ent-

ziindliche 36. 
- - Rontgenbild 37. 
- - Sensibilitatspriifung 

36. 
- - subakute Form 36. 
- syphilitische 41 f. 
- - Arthropathie, tabische 

der Wirbelsaule 42. 
- - Behandlung, anti­

luische 42. 
- - - orthopadische 42. 
- - Halswirbelsaule, Lo-

kalisationsbevor­
zugung der 41. 

- - Infektion, syphilitische 
und Wirbelsaulen­
erkrankung 41. 

- - Nervenerscheinungen 
bei 42. 

- tuberkulose 22f. 
- - Abscesse, epidurale 23. 
- - - kalte 26. 
- - - pravertebrale 23. 
- - AbsceB und Friihsym-

ptom 26. 
- - - und Rontgenbild 

29f. 
- - Bauchmuskellahmung 

27. 
- - Behandlung 33f. 
- - - AbsceBpunktion 

34f. 
- - - Costotransversek­

tomie 35. 
- - - Frischluftbehand­

lung 33. 
- - - Gibbus, Bekamp­

fung 34. 
- - - Kompressionsmye-

litis 34f. 
- - - Korsett 34. 
- - - Lagerung 34. 
- - - Laminektomie 35. 
- - - Liegekur, Dauer 34. 
- - - Liegeschale zur 

Ruhigstellung 33. 

Spondylitis tuberkulose Blut­
korperchensenkungs­
geschwindigkeit 2S. 

- -- Brustwirbelsaule, Ab­
sceB der 26f., 30. 

- -- Fistelbildung 32. 
- -- Foramina interverte-

bralia und Lah­
mungserscheinungen 
30. 

- -- Friihdiagnose 24. 
- - Gibbus 22, 25. 
- -- gutartige Formen 32. 
- - Halswirbelabscesse 30. 
- -- Heilung 32. 
- -- Intraduralraum 24. 
- - Kind, Allgemein-

erscheinungen beim 
24. 

- - klinisches Bild 24£. 
- -- Kompressionsmyelitis 

bei 23, 27£. 
- - Lahmung und Odem24. 
- -. Lahmungserscheinun-

gen 27f., 32. 
- - Lokalisationsbeginn 22. 
- - Malum suboccipitale 

32 .. 
- - Muskelatrophie 27. 
- - Muskelparesen, ein-

zelne beim Erwach­
senen 25. 

- - Muskulatur, Tonus­
herabsetzung als 
Friihsymptom 25. 

- - Nervensystem, Storun-
gen des 27f. 

- - Odem, kollaterales 23f. 
- - Pachymeningitis 24. 
- - Prognose 32_ 
- - Psoasabscell, Erschei-

nungen beim 26. 
- - Reflexstorungen beim 

Erivachsenen 25. 
- - Rontgenbild und Dia­

gnose 2Sf. 
- - - Psoasabscesse 30. 
- - Senkungsabscesse, 

Auftreten von 32. 
- - - Lokalisation der 23. 
- - Thrombosierung 24. 
- - Todesfalle 32. 
- - Tuberkulinprobe 2S. 
- - Wirbelbogen 22, 30. 
- - WirbelkOrper, Vor-

gange im 22. 
- - Wurzelsymptome 27. 
- - Zwischenwirbelscheibe 

22. 
Spondylose rhizomelique, s. 

unter Spondylarthritis an­
kylopoetica. 

Spondylosis deformans 5f. 
- - Arthrosis und 10. 
- - Behandlung 12f. 



Sachverzeichnis. 

Spondylosis deformans, Be-' Subarachnoidealblutung, 
rufsstatistik 7. Hirnblutung, Diagnose 

- - Haufigkeit 6. der 426. 
- - klinisches Bild 7. - Hypertension, arterielle als 
- - Lokalisation der 7. Ursache 416. 
- - Muskulaturzustand 7. - Infektionskrankheiten415. 
- - neurologische Sym- - Intervall 426. 

ptombilder 8. - JACKsoNsche Anfalle 422. 
- - Randleistenannulus 6. - KERNIGSches Symptom 
- - Rontgenbild 8. 420. 
- - Schmerzursache und - Korpertemperatur 424. 

spondylitischeZacken - Kontraktur 421. 
8. - Kopfschmerzen, plotzliche 

- - UnfalI, Zusammenhang heftige 420. 
mit 9. - KORSAKoFFsche Psychose 

- - Wirbelfrakturen 7. 419. 
- - Wurzelsymptome 7. - Krampfe, lokalisierte 427. 
- - Zwischenwirbelscheibe, - Lebensalter 416. 

Degeneration der 5f. - Liquor 418, 424, '427, 428. 
StirnhirnabsceB, s. auch unter - - Blutbeimengung, arti-

NebenhOhlenentziin- fizielle 428. 
dungen. - - Erythrocyten 424 f. 

StirnhOhle, s. unter Neben- - - Globulolyse 425. 
hohlenentziindungen. - - Hamoglobinolyse 425. 

STRUMPELL-MARIESche - - Leukocytenzahl 425. 
Krankheit, s. unter Spon- - - Verfarbung des 424, 
dylarthritis ankylopoetica. 428. 

Su~~rachnoidealblutung 413 f. - Lokalisationstypen 418. 
- Atiologie 414 f. - Lumbalpunktion 427. 
- Albuminurie 423. - meningitisahnliches 
- Alkoholismus, atiologische Krankheitsbild 420, 

Bedeutung 415. 425, 426 f. 
- Amblyopie 427. - Migrane 415. 
- Aneurysma als Ursache - Monoparese 420 f., 427. 

414, 417. - Mortalitat 426, 429. 
- Aneurysmen, spontane - Nackensteifigkeit 420. 

Heilung 417. - Pathologische Anatomie 
- Arteriosklerose, prasenile 418 f. 
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SubduralabsceB, otogener 
Otitis, chronische 216. 

- - Sinusthrombose als 
Ausgang 216. 

Syphilis des Schadels, s. unter 
Schadel. 

Syringomyelie, Skoliose bei 
s. unter Kyphoskoliosen. 

Thorax, Metastasen im 205. 
Thrombenbildung, otogene 

Sepsis mit, s. unter Siuus­
thrombose. 

Thrombophlebitis des Bulbus 
venae jugnlaris 206. 

- Sinus sigmoideus 20lf., 
207f. 

- der Venen des Schlafen­
beins 206f. 

Trypanblaumeningitis 300. 
Tuberkulose des Schadels s. 

unter Schadel. 
Tumoren der Wirbelsaule 5lf. 
- - Carcinose 59, 88f. 
- - - Akinesia algera 95. 
- - - Alter und Ausgangs-

ort 89f. 
- - - Areflexie 96. 
- - - Ausfallssymptome, 

radikulare 96. 
- - - Behandlung 101f. 
- - - - Cordotomie 101. 
- - - - Rontgen- oder 

Teleradium­
bestrahlung 
101. 

- - - Blutbild 98. 
416. - primare und sekundare - - - Cancer mammae bei 

- BABINSKIsches Zeichen 413. Mannern 99. 
422, 427. - Prognose 429. - - - Caudasyndrome 97. 

- Bauchdeckenreflexe 422. - Pupillen 423. - - - Decubitus 97. 
- Beginn 419, 427. - Reizsymptome,meningeale - - - Deformationen 94f. 
- Behandlung 429 f. bzw. radikulare 420. - - - Diagnose und Dif-
- - Lumbalpunktion 428, - Rigiditat 421. ferentialdiagnose 

429 f. - Sehnenreflexe 422. 98f. 
- BewuBtsein, Herab- - Sehstorungen 423. - - - Doloresosteocopi95. 

setzung des 419. - Sonnenbestrahlung 417. - - - Fieber 98. 
- BewuBtseinstriibung, - spontane 413. - - - Geschlecht 90. 

Dauer der 419. - Syphilis als Ursache 414'1' - - - Hypernephrom-
- Blutbild 424. - Schiibe, Auftreten in - metastasen 99. 
- Decubitalgeschwiir 423. 417. : - - - Knochenerkrankun-
- Deviation conjugnee 422. - Stauungspapille 423. gen, Symptome 
- Diagnose 426. - traumatische 413. I der 94f. 
- Drucksteigerung 425. - Tuberkulose, latente 415. I - - - KrampfederWaden-
- Exantheme 424. - Ventrikel, vierter 418. I muskulatur 96. 
- Facialisparese 420. - Ventrikelsystem 418. - - - Lebensdauer, post-
- Gelegenheitsursachen 416. - VerIauf 426 f. operative 100. 
- Genesungsmoglichkeit 429. - Wiederholung der Blutung - - - Liquorsymptome97. 
- Geschichtliches 413. 426. - - - Mammacarcinom 
- Glykosurie 423. - Zuckungen 422. 88, 90. 
- Hamatom, pachymeningi- SubduralabsceB, otogener - - - Metastasen, lum-

tisches 428. 215 f. I bale 97. 
- HamophiliealsUrsache414. - - Leptomeningitis, ,- - - - Rontgencharak-
- Haupttypen 425. eitrige 216. I ter der 92. 
- Hemiparese 420 f., 427. - - Liquor 216. ,- - - - solitare 92. 



464 Sachverzeichnis. 

Tumoren der Wirbelaaule, Car- Tumoren der Wirbelsaule, 
cinose, Metasta- Chordom, Ront-
sen, thyreogene genbild 65. 

93, 102. - - - vertebralse 64. 
- - - metastatische - - - - Zellen, vakuolisierte 

Verteilung der 89. 64. 
- - - Myelitis transversa - - Diagnose und Diffe-

94. rentialdiagnose 86. 
- - - Myelodegeneratio - - Ekchondrosen der Zwi-

carcinotoxaemica schenwirbel-
94. scheiben 65f. 

- - - Nervensystem, - - - Geschlecht, tJber-
Riickwirkungen wiegen des mann-
auf das 94f. lichen 68. 

- - - Neuralgien 96. - - - Liquorunter-
- - - Paraplegia dolorosa suchung 69. 

97. - - - Myelographie 69. 
- - - Paraplegie. allmah- - - - Myelomalacie, 

liches Einsetzen akute 68. 
96. - - - Neuralgische Sym-

- - - pathologisch-anato- ptome 69. 
mischer Befund - - - Operation 69. 
93f. - - - pathologische Ana-

- - - Primarlii.sion, La- tomie 66. 
tenz der 98, 99. - - - Physaliphoren Vir-

-.:.- __ Prostatacarcinom chows 66. 
88 92. - - - Rontgenbild 69. 

- - - Que;lii.sion, schnell 1- -- RiickeIl:m~rkskom-
entwickelte 97. pressIOn 67, 69. 

- - - Remissionen 101. - - - Verteilung 69. 
___ Rontgenunter- I - - Exostosen, multiple 

suchung 89, 90,92 hereditare 60. 
___ Riickenmarkskom- - - Extraduraltumoren, 

pression 89, 97. primaz:e 51. 
___ SchmerzenderFriih- - - HamangIOm 59, 70f. 

stadien 95. - - - Operation 71. 
___ Sekundaranii.mie99. - - - pathol?gische Ana-
___ Skoliose, angulii.re tOlllle 70. 

95 - - - Symptome 71. 
___ Steifigkeit, regio- - - - vertebre poreuse 71. 

nare 96. - - Hypernephrom 102f. 
- - - SWrungen trophi- - - - BENcE-JoNEsscher 

ache 96: EiweiBkorper 102. 
_ - _ VerIauf und Pro- - - - Geschwiilate, meta-

gnose 99f. statisc~e 102. 
___ Wirbelaaule Verkiir- - - - pathologlsche Ana-

zung, diffuse 94. tomie 102. 
- - Chondrome 59 60f. - - - Prognose 103. 
- - - Behandlung 62. - - - Rontgenbestrah-
___ Einteilung 62. lung 103. 
___ Rontgenbild 62. - - - Rontgenbild 103. 
___ Symptome neuro- - - - Symptome ~~2. 

logische 62. - - Knoch~~ges?hwul.ste, 
__ Chondromyxosarkom bosartlge mcht-

74 osteogene 75f. 
• - - - bOsartige nicht-

- - Chordom 63f. osteogene, Durch-
- - - caudales - antero- schnittsdauer der 

sacral und zentral Krankheit 76. 
.gel~genes 65. ___ bosartige nicht-

- - - Emteilung 64. osteogene, Ge-
- - - Knorpelknotchen schlecht 75. 

63. - - -:- bosartige nicht-
- - - Nuclei pulposi 63. osteogene, Le-
- - - pathologische Ana- bensalter 75. 

tomie 64. - - Knochentumoren, 

Tumoren der Wirbelaaule, 
Myelom, endo­
theliales 75. 

- -- - multiples 76f. 
Tumoren der Wirbelaaule, 

Myelom, multiples: 
- Altersverteilung 76. 
- AusfaIlssymptome, neuro-

logische 80f. 
- Beginn 87. 
- Behandlung 87. 
- BENcE-JoNEssche EiweiB-

kOrper 85, 87. 
- Blutbild 85. 
- Carcinose 80. 
- Dauer 87. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 86f. 
- Dolores osteocopi 80, 84. 
- fieberhafte Schiibe 86. 
- Geschlecht 77. 
- Liquor 85. 
- Metastasen 86. 
- Nephrosis 77. 
- pathologische Anatomie 

78, 8lf. 
- Prognose 85, 87. 
- Remission 80, 87. 
- Rontgenuntersuehung 77, 

86. 
- Riickenmarkskompression 

83. 
- Symptome 79, 84. 
- - kraniale 84. 
- VerIauf 80, 85, 87. 
- Wirbelmetastasen bei Car-

cinose 78. 
Tumo:ren der Wirbelsii.ule, 

OLLIERsche Krank­
heit 60. 

- - Operabilitat 51. 
- - Osteitis fibrosa (RECK-

LINGHAUSEN) 72 f. 
- - - Liquor 73. 
- - - Operation 73 f. 
- - - Radiumnadeln-

therapie 73. 
I ___ Riesenzellsarkome 

72. 
- - - Rontgenbild 73. 
- - - Symptomatologie 

72. 
- - - Trauma 72. 
- - Osteoarthritis, hyper-

trophierende 63. 
- - Osteom 60. 63. 
- - Riesenzellentumoren 

72. 
- - Sacralregion, Ge­

schwulatbiIdun­
gen der 104 f. 

- - - anterosa.crale 

- - - Physaliphoren 63. Genese 59. 
I 

Tumoren 105. 
- - - Dermoide, reine 

; 104. 



Sachverzeichnis. 

Tumoren der Wirbelsii.ule, Sa- Tumoren der Wirbelsaule, 
cralregion, Dop- Sacralregion, 
peImiBbildungen Riickenmarks-
104. Kompression 57. 

- - - Ependymome 105. - - - VerIauf 57. 
- - - Lipome 104. - - - Zwischenwirbelloch 
- - - Lymphangiome, und Lasions-

cystische 104. niveau 58. 
- - - Mischgeschwiilste, '- - Sarkome 51, 59, 74 f. 

teratoide 104. - - - osteolytische 75. 
- - - Schwanzbildungen - - - Pradilektionsalter 

104. 74. 
- - - Spina bifida cystica - - - VerIauf, post-

104. , operativer 74. 
- - - Spina bifida occulta ! - - Spinaltumoren, extra-

104. . durale 51. 
- - - SteiBdriise, Degene-I' - - Wirbel, Tumoren der 

rationen . der 104. 58 f. 
- - Sanduhrgeschwiilste - - Zwischenwirbel-

53 f. scheiben, s. unter 
- - - Beginn 57. Tumoren bei Ek-
- - - BROWN-SEQUARD- chondrosen. 

sches Syndrom Typhusmeningitis, s. unter 
57. Leptomeningitis 357. 

- - - Einteilung 53. 
- - - Ekchondrosen 57. 
- - - fibrosarkomatose 

55. 
- - - Liquor 57. 
- - - Myelomalacie 57. 
- - - Neurinom und 

N eurofibro­
matose 54. 

- - - - extradurales 58. 
- - - Neurofibromatose 

53 f. 
- - - Rontgenologischer 

Befund 57. 

Undulant Fever 361. 

WEILsche Krankheit, s. unter 
Leptomeningitis. 

Wirbel, Tumoren der, s. unter 
Tumoren. 

Wirbelerkrankung, KUMMELL­
sche, s. unter K. 

Wirbelgelenke, kleine 9. 
Wirbelsii.ule, Arthropathie, ta­

bische der 42. 
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Wirbelsaule, Arthrosis defor­
mans, s. unter Arthrosis. 

- Echinokokkenspondylitis, 
s. unter E. 

- Erkrankungen der If. 
- - Bewegungspriifung der 

und Diagnose 1. 
- - Riickenuntersuchung 

und Diagnosestellung 
1. 

- Kyphoskoliosen, s. unter 
K. 

Osteomyelitis der 35, 269, 
271, 275. 

Spondylitiden, nichttu ber­
kulose 35f. 

Spondylitis infectiosa, s. 
unter Spondylitis. 

- - osteomyelitische, s. un­
ter Spondylitis. 

- - syphilitische, s. unter 
Sponfylitis. 

- - tuberkulose, s. unter 
Spondylitis. 

- Spondylosis deformans s. 
unter Spondylosis. 

- Tumoren der -, s. unter 
Tumor. 

Wirbelsaulenversteifung 2. 

Zwischenwirbelscheiben, Ek-
chondrosen der 65 f. 

- Spondylitis infectiosa 39. 
- - tuberkulose 22. 
- Spondylosis deformans 5f. 
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