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Geschwiilste. 
Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Hiiute. 

Von NILS ANTONI-Stockholm. 

Mit 72 .Abbildungen. 

Gesehiehtliehes. 

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

Zur alteren Geschichte sei noch folgendes hinzugefiigt. DaB Lasionen des 
Riickenmarks Paraplegie verursachen konnen, scheint schon im Altertum be­
kannt gewesen zu sein. In der alteren Christenzeit soll ARETAEUS die homo­
laterale Parese bei einseitiger Lasion des Markes gekannt haben, GALENUS kannte 
schon eine ziemlich detaillierte funktionelle Lokalisation innerhalb des unteren 
Halsmarkes. DaB aber Neubildungen solche Syndrome geben konnen, wurde 
erst durch MORGAGNI bekannt, der 1740 die ersten diesbeziiglichen FaIle zitierte, 
einen anscheinend vertebralen Tumor von COWPER, einen anscheinend intra­
medullaren von SALTZM.A.NN. Erst 1792 be'schrieb dann PHILLIPS noch einen 
intramedullaren Tumor. CAlLEY 1865, CHARCOT 1869 beschrieben klinisch­
anatomisch Falle von ju:xtamedullarem Tumor, die heute als Meningiome be­
zeichnet werden konnten, SmrUPPEL 1867, HOFFMANN 1869 die ersten soliden 
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2 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

Gliome des Riickenmarks; WESTPHAL 1875, WHIPHAM 1881 teilten die ersten 
Falle von mit Syringomyelie komplizierten Gliomen mit usw. 

Zur Geschichte nach 1887. 10 Jahre nach der Mitteilung des GOWERS­
HORSLEYSchen Falles stellte BRUNS die bis dahin publizierten Operationsfalle, 
20 an Zahl, zusammen, darunter die ersten deutschen - LAQUER-REHN bzw. 
LICHTHEIM-MrcULICz 1891. ALLEN STARR veroffentlichte 1895 drei exstir­
pierte Riickenmarkstumoren. Erst 1900 wurde der erste Riickenmarkstumor 
in Schweden, durch HENSCHEN und LENNANDER, zur erfolgreichen Operation 
gebracht, erst noch 11 Jahre spater der erste franzosische, von BABINSKI-LECENE­
BOURLOT. 1908 war die Zahl operierter Falle nach der verdienstvollen Zusam­
menstellung STURSBERGS auf 119 gewachsen, 1920 fiigte v. LENNEP weitere 
153 Falle hinzu. Die ersten Exstirpationsversuche intramedullarer Geschwiilste 
wurden 1907 von v. EISELSBERG und CLAIRMONT, 1910 von VERAGUTH und 
BRUN, 1911 von ELSBERG und BEER publiziert. Die Flut kasuistischer Mit­
teilungen fahrt noch fort; neue Methoden der Diagnostik, symptomatologisches 
Interesse am merkwiirdig verschiedenartigen klinischen Bilde, therapeutische 
Ergebnisse haben daran Teil. 

Die anatomische Forschung ist in lebhaftem Gedeihen gewesen. Die eigent­
lich meningealen Tumoren wurden von M. B. SCHMIDT 1902 in ein ganz neue':! 
Licht gesetzt, durch das Auffinden normaliter vorhandener arachnoidealer Zell­
kolben im Innern der Dura mater als mutmaBliches Ausgangsmaterial dieser 
typischer-, aber nicht notwendigerweise primar-intradural gelegenen Geschwiilste; 
ohne tJbertreibung kann gesagt werden, daB durch diese Entdeckung eben diese 
Tumorart unter allen Geschwiilsten des Nervensystems anatomisch-genetisch 
am "verstandlichsten" geworden sind. Die teratogenetische Betrachtungs­
weise der Syringomyelie, von LEYDEN u. a. inauguriert, von HOFFMANN 1893 
genauer begriindet, wird von zahlreichen Autoren akzeptiert und gewohnlich 
auch auf die gelegentlich "komplizierenden" Geschwiilste, meistenteils Gliome, 
bezogen; ZIEGLER nimmt 1888 einen gemeinsamen teratologischen Grund an 
in einem FaIle wie dem von GAUPP, wo sich ein Angiom und ein Gliom des 
Riickenmarks mit "Fibromen" der Wurzeln verbanden, PINNER steht 1914 
auf ganz identischem Standpunkt, wenn er die Kombination von Syringo­
myelie mit "capillarem Hamangiom" des Riickenmarks als Hamartom oder 
Choristom im Sinne EUGEN ALBRECHTs auffaBt; ganz besonders nahe lagen 
solche Anschauungen in Fallen von teratoiden oder ortsfremden Geschwiilsten 
des Markes mit Syringomyelie, wie in denen GERLACHS 1894, BIELSCHOWSKYS 
und seiner Mitarbeiter 1920 und 1927, welch Ietztgenannter Autor in besonders 
eindringlicher Ausfiihrung die teratologische Auffassung verficht. Neuerdings 
hat zwar die Lehre von der teratoiden Entstehung der Syringomyelie durch 
TANNENBERG (1924) eine gewaltsame und schwer zu widerlegende Erschiitte­
rung erfahren, die andererseits die Genese der eigentlichen Blastome nicht be­
riihrt. In allerletzter Zeit (BAILEY 1929) ist die, vor allem von LINDAU fiir die 
Mehrzahl der Gehirn-(Kleinhirn-)Cysten mit Erfolg verfochtene Deutung dieser 
Gebilde als exsudative Erzeugnisse primarer, gefaBreicher Geschwiilste, auf 
die Kombination von Hohlenbildung des Riickenmarks mit Tumor ausgedehnt. 
Das gelegentliche Vorhandensein epithelialer, ependymahnlicher Zellreihen und 
Kanale in Riickenmarksgliomen - unabhangig von eventuell gleichzeitig vor­
handener Syringomyelie - wurde, besonders seit dem ROSENTHALSchen FaIle 
1898, in teratogenetischer Richtung vielfach ausgeniitzt. In unseren Tagen wird, 
in dem groB angelegten Klassifizierungsversuch BAILEy-CUSHINGs seit 1924, 
der embryologische Gesichtspunkt nach anderem, nicht teratogenetisch-pra­
judizierendem Prinzip angelegt, und zwar in einfach-deskriptiver Art, durch 
Ausfinden eines dominierenden Zelltypus, der nach der nachst entsprechenden 
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Embryonalform des Zellbestandes des Medullarrohres benannt wird; das Ganze 
bezweckt, ein neues Prinzip der morphologischen Klassifikation der gliosen 
Geschwiilste einzufiihren, in der alleinigen Absicht, durch Vergleich der Alters­
und Lokalpradilektionen sowie VerIauf der so charakterisierten "Formen" 
detailliertere prognostische Anhaltspunkte zu gewinnen, als auf Grund der 
friiheren histologischen Kenntnisse moglich war. Die Diskussion uber den 
praktischen Wert des neuen Prinzips ist lange nicht abgeschlossen; bestimmte 
Fortschritte sind doch schon zu verzeichnen. Die Verwertung des neuen Klassi­
fikationsprinzips bei den Tumoren des Ruckenmarks ist etwas vernachlassigt 
gewesen, erst KERNOHAN hat 1931 seine diesbezuglichen Ergebnisse am Material 
der Mayo-Klinik mitgeteilt, aus welchen gewisse Besonderheiten der Spinal­
region hervorzugehen scheinen, vor aHem ein weit haufigeres Vorkommen 
epithelialer Zellverbande. 

Das Studium der diffusen leptomeningealen Geschwiilste, sowie, in Zu­
sammenhang damit, der Beziehungen zwischen Gliomgewebe und mesenchy­
malen Strukturen, hat viel Neues ergeben. PELS LEUSDEN hat als erster, 1918, 
gezeigt, daB unter den diffusen Tumoren der weichen Haute, die bis dahin aus­
schlieBlich den Sarkomen und Endotheliomen zugerechnet waren, auch Gliome 
vorkommen, vor allem als Ausbreitungen primar im ZentraInervensystem ge­
legener Geschwiilste. SCHUBERTH hat bis 1926 20 diffus-leptomeningeaJe Gliome 
gesammelt. Ein Rarissimum ist noch heute ein Fall wie der FISCHERSche von 
1901, wo ein Kolossalgliom des Ruckenmarks, auBer in die weichen Haute, 
langs der SegmentaInerven in die Wirbelkorper und sogar in die Bauchhohle 
vordrang. In diesem FaIle wurden schon wirkliche Metastasen zu einem Seiten­
ventrikel gefunden. Noch 1915 bezeichnet SCHMINCKE, anIaBlich eines Klein­
hirnglioms mit Sekundargeschwiilsten in den SeitenventrikeIn sowie subarach­
noideal langs des ganzen Spinalkanals, metastasierende Gliome als "auBerst 
selten". Metastasierung auf dem Liquorwege, als gewissermaBen typisches Vor­
kommnis bei bosartigeren GIiomen, war jedoch schon 1904 von COLLIER, 1908 
von SCHUPFER inauguriert, ventrikulare und spinal-arachnoideale Metastasen 
bei Gehirngliomen von CAIRNS und RUSSEL 1931 mehrfach exemplifiziert, auch 
bei gutartigem Typus des Primartumors. 

Die Lehre von der Spezifitat der Keimblatter wird erschuttert. Teilnahme 
der KopfganglienIeiste an der Bildung des Kopfmesenchyms wurde schon langst 
behauptet. HARVEY und BURR suchten 1923 durch Transplantationsversuche 
die Herkunft der Meningen aus der GanglienIeiste darzulegen. FLEXNER hat 
zwar 1929 das Vermogen jeglichen Mesenchyms, um ein transplantiertes Stuck 
Medullarrohr Meningen zu bilden, experimentell bewiesen. Die neuere fran­
zosische pathologisch-anatomische Schule - Roussy, OBERLING, CORNIL -
bemiiht sich, gewissermaBen parallel zum Versuch von HARVEY -BURR, eine 
'"einheitliche" Herleituug aZZer Arten meningealer Tumoren - Meningiome, 
Lipome, Gliome - aus hypothetischen gemeinsamen, der GanglienIeiste ent­
stammenden Meningoblasten zu begriinden. (Frillier ist in bezug auf die Ge­
schwiilste der peripheren Nerven in Frankreich dieselbe Tendenz, omnipotente 
Fahigkeiten einer hypothetisch-postulierten Matrix zuzuschreiben, zutage ge­
treten: DURANTE und FRANCINI, Kritik vgl. ANTONI 1920!) Als sparliches Tat­
sachenmaterial ffir diese radikale Umwertung werden einige Faile von Glioma 
cerebri mit diffuser leptomeningealer Gliose vorgefiihrt, bei welchen das FeWen 
groberer Durchbruchstellen - Kontinuitat nur auf dem Wege von Fibrillen­
buscheIn durch die unversehrte Pia hindurch - und das angeblich nicht ge­
schwulstmaBige Aussehen der leptomeningealen Glia als Stutze einer nicht sekun­
daren oder sogar primarenRolle der meningealen Gliose hingestellt werden; auBer­
dem meinen diese Verfasser, das Vorkommen verschiedenartiger Tumorformen 

1* 



4 NILS ANToNI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

beim Morbus Recklinghausen sprache fiir solche Multipotenz der Matrix 
bei den Geschwiilsten des Nervensystems. 

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

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

Die Geschichte der Neurofibromatose und des Neurinoms, besonders in 
ihren Beziehungen zu Krankheitszustanden des Zentralnervensystems, ist lapg, 
verwickelt und sehr instruktiv. VmcHow hatte das Gliom als spezifische Ge­
schwulstart des Zentralnervensystems hingestellt, von der Glia als spezifisch 
gebauter Stiitzsubstanz erzeugt. Noch 1882, als RECKLINGHAUSEN den Zu­
sammenhang der Fibrome der Haut mit Nervenendigungen aufwies und somit 
den Krankheitsbegriff der Neurofibromatose schuf, waren fiir ihn die Knoten der 
subcutanen und tiefer gelegenen Nervenstamme, ebenso wie diejenigen der 
Haut, "Fibrome", mesenchymale Geschwiilste. Der franzosische Pathologe 
BARD opponierte gegen VmCHOWs Auffassung der Gliome als bindesubstanz­
artig, wollte sie als vom Nervenparenchym selbst erzeugt betrachten, behauptete, 
daB die Ganglienzellen eigentlich fiihrendes und proliferierendes Element seien; 
in Analogie hiermit soll er die Geschwiilste der.peripheren Nerven als "nervoser 
Natur" betrachtet haben, "nevromes fascicules", und die franzosische Patho­
logenschule hat, in derselben Bahn fortfahrend, die moderne Auffassung der 
Nervengeschwiilste fiir so weit inauguriert, daB sie die SCHWANNschen 
Scheidenzellen als ihr Ausgangsmaterial hinstellte, und zwar mit der wichtigen 
Erganzung, daB die SCHWANNsche Scheide als fiir die peripheren Nerven 
spezifisches Merkmal betrachtet wurde. Dadurch wurde die Beschrankung dieser 
Geschwiilste auf das periphere N ervensystem verstandlich gemacht, und die poly­
zentrische Proliferation urn einzelne Axonen, "sclerose monotubulaire et peri­
tubulaire" wurde zuerst von franzosischen Autoren geschildert (CESTAN 1900 
und 1903, PATom und RAVIART 1901). GRALL 1897, GAUTIER 1899, als Repra­
sentanten einer "Lyoner Schule" auf dem Boden der Zellkettentheorie der peri­
pheren Nerven stehend, sehen dabei die SCHWANNschen Zellen als "cellules 
segmentaires" an. Erst durch die Experimente lliRRISONS 1904 wurde die 
vorher nur hypothetische Auffassung dieser Zellen als ektodermal, der Ganglien­
leiste entstammend, zur gesicherten Tatsache, und damit wurden die Nerven­
turnoren, als Erzeugnisse SOHWANNscher Scheidenzellen, das wirkliche Seiten­
stiick der Gliome; parallel zur Umdeutung der SOHWANNschen Zellen war ja 
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die spezifisch-nervose Natur, die ektodermale Herleitung der Glia zur herrschen­
den Auffassung geworden. Erst VEROCAY hat aber 1908-1910 in deskriptiver 
Hinsicht den SchluBstein dieses Gebaudes eingefUgt, der erst das Gewolbe zu­
sammenhalt, indem er zu zeigen vermochte, daB die geschwulstartigen Produkte 
der spezifischen Stiitzsubstanz peripherer Nerven ein durchaus eigenartiges 
Geprage hat: das N eurinom wurde der deskriptiven Geschwulstlehre als hoch­
wertige Neuerung zugefiihrtl. VEROCAY fand weiter, daB isolierte Acusticus­
tumoren Neurinome sind, ANTONI hat dies Ergebnis auf die abgekapselten Ge­
schwiilste der weichen Riickenmarkshaute ausgedehnt, die sich vorwiegend als 
radikulare N eurinome hinstellten. Doppelseitige Acusticustumoren, multiple 
Knoten an spinalen Wurzeln, waren seit langem als Teilsymptom multipler 
Neurofibromatose bekannt, jetzt wissen wir, daB isolierte juxtamedullare Ge­
schwiilste ebenso wie isolierte Briickenwinkeltumoren "formes frustes" der 
RECKLINGHAUSENSchen Krankheit darstellen konnen. [Die wahrscheinlich oft 
vorkommenden, klinisch belanglosen, kleinen "Extraknotchen", vornehmlich 
der Caudawurzeln, in Fallen von scheinbar solitaren, groBeren Wurzelneuri­
nomen (ANTONI 1920) haben vielleicht in dem nunmehr bekanntgewordenen Vor­
kommen klinisch belangloser Liquormetastasen von Gehirngliomen (CAIRNS 
und RUSSEL) ein Seitenstiick.] Die Vielgestaltigkeit dieser Krankheit und ihrer 
besonderen Erzeugnisse wurde allmahlich immer reichlicher exemplifiziert; so 
kennen wir tumorartige Verdickungen der Segmentalnerven in der Form von 
"Sanduhrgeschwiilsten", gleichzeitig inner- und auBerhalb der Dura gelegen, 
eventuell durch ein Zwischenwirbelloch noch mit extravertebralen Anteilen 
kommunizierend (ZINN und Koch 1900, MEYER 1902 u. a.). (Sanduhrgeschwiilste 
ahnlicher Lagerung und von wechselnder Wachstumsrichtung kommen nach 
alterer und neuerer Erfahrung - z. B. GULEKE 1922 - auch bei Tumoren 
anderer Art vor; Meningiome, Sarkome, sogar Carcinome.) DaB die RECKLING­
HAUSENsche Krankheit nicht in einer einheitlichen Formel ausgedriickt werden 
kann, ist mehrfach hervorgehoben worden, u. a. von ANTONI. Pigmentationen 
der Haut, bindegewebige Fibrose der Nervenstamme, Meningiome der Hirn­
und Riickenmarkshaute, Gliome des Zentralnervensystems sind die wichtigsten 
Anzeichen dieser Uneinheitlichkeit. Die ANToNIsche Ganglienleistentheorie 
(1920) ist eine Theorie des Neurinoms, nicht der RECKLINGHAUSENSchen Krank­
heit iiberhaupt; die morphologische Eigenart der Neurinome, die Pradilektion 
des 8. Hirnnerven, der hinteren Riickenmarkswurzeln, der Cauda equina und 
viele andere Charakteristika der Krankheit werden durch diese Theorie zu den 
Prozessen der Bildung und genaueren Verteilung der "Lemmoblasten" (em­
bryonale Vorstufen der SCHWANNschen Zellen) in detaillierter Beziehung ge­
bracht. Die Leistungsfahigkeit der Theorie in genannten Hinsichten wird 
mehrfach zugegeben (MARBURG 1926, ORZECHOWSKY 1932); auch das als mog­
lich hingestellte Vorkommen solitarer intrazentraler Neurinome - auf das 
intramedullare Stadium der GanglienIeiste bezogen - ist bestatigt worden 
(JOSEPHY 1924, HEINZE 1932). 

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

1 DaB noch KRUMBEIN 1925, PENFIELD und YOUNG 1927 und 1930 die Neurinome ala 
bindegewebige, mesenchymale Geschwiilate betrachten, sei nur kurz erwahnt. 
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haltnissen der Lasion in Beziehung gebracht: langsam fortschreitende Schadi· 
gung laBt die Spastizitat als MUNKsches "Isolierungsphanomen" zutage treten, 
Schlaffheit der Lahmung ist in noch unbekannter Art seiner Bedingungen das 
Erzeugnis plotzIicher Schadigung; bei Tumoren sind praktisch bedeutsame 
Lasionen letztgenannter Art durch Traumen - auch in Gestalt von Lumbal· 
punktion - bekanntgeworden. Der VerIauf der sensiblen Leitungsbahnen 
wurde von BROWN.SEQUARD, PETREN U. v. a. ermittelt. Das Prinzip von der 
exzentrischen Lagerung der langen Bahnen, von FLATAU 1897 formuliert, 
ist fiir das Verstandlichmachen vieler Phanomene auf dem Gebiet der 
Sensibilltatsstorungen niitzIich gewesen; so z. B. ist die Aussparung der sacralen 
Dermatome, die von QUENSEL 1898, BRUNS 1899, STERTZ 1906 bei Tumor· 
kompression gesehen, von BABINSKI und seinen Mitarbeitern 1910 naher studiert 
wurde, durch READ 1906 (traumatische Schadigungen) zur Schichtung der 
gekreuzten Sensibilltatsbahnen in Beziehung gebracht. Die durchgreifende 
Bedeutung der miihsam aufgebauten Segmentlehre ist ohne weiteres kIar, 
ebenso der die Niveaudiagnose eher erschwerenden, peripheren UberIagerung 
der spinalen Segmente, die auf motorischem Gebiet vor all em von AGDUHR 
1916 anatomisch demonstriert wurde. Die von SHERRINGTON 1893 inaugurierte 
Lehre von der peripheren UberIagerung auch der sensiblen Segmente, von 
KLESSENS, BROUWER u. a. weiter ausgebaut, ist in der klinischen Geschichte 
der Riickenmarkskompression einem eigenartigen Schicksal begegnet. Frillier 
als Erklarung der haufigen Irrtiimer der Rohenlokalisation ausgenutzt und 
einem formlichen Korrektionsprinzip zugrunde gelegt - BRuNs 1901 u. a. -, 
ist dies sensible Ubergreifen seit den genauen Bestimmungen BABINSKIS 1920 
in ihrer klinisch·lokalisatorischen Bedeutung wieder sehr eingeschrankt worden. 
Die Reflexlehre wurde ausgiebig studiert und erprobt. Die prinzipielle Gegen. 
iiberstellung von Raut· und Muskelreflexen 1 - jene cerebral geschlossen, 
diese spinal - ist sehr fraglich geworden: die Muskelreflexe konnen durch 
supranukleare Einfliisse nicht nur gesteigert, sondern auch geschwacht bis auf· 
gehoben werden, die Cremaster· und Bauchreflexe in seltenen Fallen sicher· 
gestellter, totaler Querdurchtrennung des Riickenmarks erhalten sein (DoWM.AN 
1923). Die tonischen Reflexkrampfe SCHULTZES sind vor allem von BABINSKI 
unter dem Namen "reflexes de defense" einer griindIichen Revision unter· 
zogen worden (1900-1912), aus welcher, unter vielem anderen, die Aufstellung 
einer "paraplegie en flexion" als besondere Form resultierte, durch Unab· 
hangigkeit von den dabei bisweilen geschwaohten bis aufgehobenen Muskel· 
reflexen und nahe Beziehungen zu den Abwelirreflexen charakterisiert. Uber. 
haupt die wachsende Kenntnis der primitiveren sowie hoher koordinierten 
Reflexe und motorischen Assoziationsphanomene ist fiir die Diagnose der 
Riickenmarkskompression und deren Rohenlokalisation von der groBten Be· 
deutung gewesen. Der EinfluB wechselnder passiver Lagerung fiir Rervor· 
treten oder Schwinden pathologischer Reflexphanomene - Spastizitat, BA. 
BINSKISches Zehenphanomen usw. - ist allmahlich ermittelt worden, im be· 
sonderen sind die MAGNUS·DE KLEIJNSchen Rals· und Labyrinthreflexe auch 
auf diesem Gebiete zur Geltung gekommen, indem z. B. WALSHE Vortreten bzw. 
Schwinden eines Babinski durch passive Kopfdrehung provozieren konnte. 

AuBer dem altbekannten BERNARD·RoRNERschen Syndrom als Zeichen 
einer Lasion des Centrum cillo· spinale BUDGES bzw. der beziiglichen, das Mark 
durch die erste Thoracalwurzel (KLUMPKE) verIassenden, praganglionaren 
Fasern zum Ralssympathicus, das sich als wertvolles Niveausymptom auch bei 

1 Meine Beneunung (in Ubereinstimmung mit TROMNER) der gewohnlich sog. Sehnen­
und Periostreflexe. 
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Tumoren der cervico-dorsalen Ubergangsregion vielfach bewahrt hat, ist durch 
BARRE und SCHRAPF 1920 der EinfluB auch tieferer Teile der sympathischen 
Kernsaule des Brustmarks, und zwar auf die obere Extremitat, dargelegt worden, 
indem vasomotorische StOrungen, Parasthesien, Reflexsteigerung und sogar 
Paresen der Arme bei Lasionen des mittleren Drittels des Brustmarkes beob­
achtet werden - eine praktisch wichtige Feststellung zur Erklarung bzw. 
Vorbeugung fehlerhafter Niveaudiagnosen. Auch der pilomotorische Reflex 
ANDRE-THOMAS' hat fiir die Niveaudiagnose Verwendung gefunden. 

Von groBem diagnostischem Wert sind die durch Punktionen des subarach­
noidealen Liquorraumes zu gewinnenden Zeichen. Am friihesten bekannt wurde 
die chemische Veranderung des Liquors, Gelbfarbung und EiweiBvermehrung 
bis zur Spontangerinnung, von FRom 1903 bei inflammatorischen Zustanden 
beschrieben, 6 Jahre spater von BL.A.NCHETIERE und LEJONNE bei Compression 
medullae spinalis gefunden und bald als Kompressionssyndrom allgemein be­
kannt. NONNE und seine Schiller haben dann schwachere Grade dieses Syn­
droms beschrieben, in bloBer EiweiBvermehrung verschiedenen Grades be­
stehend. SICARD sprach von "dissociation albumino-cytologique", damit die 
fehlende Zellvermehrung hervorhebend, wenig gliicklich, da einerseits gesetz­
maBige Beziehungen zwischen EiweiB- und Zellvermehrung nirgends zu finden 
sind, andererseits Pleocytose geringen Grades bei Riickenmarkstumoren oft 
vorkommt (EHRENBERG 1919). Letztgenannter Autor hat im selben Jahre, 
CuSHING und AYER 1923 das frUber unbekannte Vorkommen der "Kompressions­
veranderung" des Liquors auch oberhalb von Tumoren mitgeteilt, ANTONI 
1931 dasselbe bei groBen Caudatumoren sogar in der Zisternfliissigkeit; dadurch 
verlieren die Vorschlage (MARIE und Mitarbeiter 1913-1914), die Hohendiagnose 
durch "double ponction sus- et souslesionelle" zu sichern, an Boden. tJber die 
Herkunft des gelben Farbstoffs ist wenig bekannt. Wichtiger noch als die 
chemischen Veranderungen des Liquors sind die "hydrodynamischen" StO­
rungen, von QUECKENSTEDT 1916 inauguriert: Fehlen der von BIER als normale 
Reaktion mitgeteilten lumbalen Drucksteigerung bei Halskompression. Die 
QUECKENSTEDTsche Probe ist von STOOKEY 1925 in verfeinernder Richtung 
ausgebaut worden. Die von AYER und Mitarbeiter 1919 eingefUhrte Zistern­
punktion hat wertvolle Moglichkeiten einer Kontrolle der lumbalpunktori­
schen Befunde gegeben, und die kombinierte Zistern- und Lumbalpunktion 
wurde von AYER 1922 als Methode des gesicherten Na:chweises einer spinalen 
Blockade angegeben; Vergleich des Ausfalles des QUECKENSTEDTschen Ver­
suches und der Liquorbeschaffenheit ober- bzw. unterhalb der Kompressions­
stelle, sowie direkte Priifung der Kommunikation durch Beobachtung des gegen­
seitigen Verhaltens der beiden Liquorsaulen bei Ablassen von Fliissigkeit kommen 
dabei zur Verwendung. SchlieBlich hat ANTONI 1927 und 1931 inspiratorische 
Drucksteigerungen unterhalb der Kompressionsstelle als fiir Blockade des 
Venenplexus und damit fiir extradurale Kommunikationsbehinderung charakte­
ristisch beschrieben, gleichzeitig eine Erklarung dieses Phanomens unter Hin­
weis auf die gegensatzliche Beeinflussung des intrathorakalen bzw. intraabdomi­
nellen Druckes durch die inspiratorische Bewegung des Zwerchfells gegeben. 
In vorliegender Darstellung wird niedriger infralasioneller Liquordruck in verti­
kaler Korperstellung den iibrigen Verlegungssymptomen hinzugefiigt, vor allem 
aber die Ergebnisse der in unserer Klinik von S. LAGERGREN ausgearbeiteten 
Methode automatischer Registrierung des Liquordruckes mitgeteilt werden. 

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

Vorkommen. 
GeschwiiIste des Riickenmarks und seiner nachsten Umgebung sind nicht 

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

Die Geschwiilste des Marks und seiner nachsten Umgebung sind viel haufiger 
als diejenigen des Riickgrats; im eben genannten Sektionsmaterial SCHLE­
SINGERS war das Verhaltnis wie 177/44. In der gesammelten Gruppe del' Tu­
moren des Marks selbst und seiner nachsten Umgebung einschlieBlich del' epi­
dural gelegenen iiberwiegen die intraduralen bei weitem; in einer Sammel­
statistik desselben Autors von 400 Fallen waren 302 Geschwiilste intradural. 
Nach der groBen, genau gesichteten, personlichen Erfahrung ELSBERGS 1926 
ist 1/4 der operablen Riickenmarkstumoren, ausschlieBIich del' intramedullaren, 
extradural. In der Sammelstatistik STEINKEB 1918, 330 FaIle, fanden sich 
36 intramedullare, 97 juxtamedullare, 55 extradurale Tumoren. Die Alters­
verteilung wird, als fiir die einzelnen Geschwulstarten in hohem MaBe ver­
schieden, dem pathologisch-anatomischen Abschnitt vorbehalten. 

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

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

Die "Angiomatosis" des Zentralnervensystems ("LINDAUSche Krankheit") 
zeigt mehrfache Ahnlichkeit mit der Neurofibromatose: gelegentliche Hereditat, 
mehrfaches Vorkommen derselben Geschwulstart ("Hamangioblastom") an 
mehreren Stellen des Zentralnervensystems am selben Individuum - Retina, 
Kleinhirn, Rhombencephalon, Riickenmark -, verschiedenartige Tumoren und 
Anomalien an verschiedenen Korperregionen (Cystenpankreas, Cystenniere, 
Nieren- und Nebennierentumoren). Auch bei teleangiektatischen GefaBtumoren 
des Zentralnervensystems ist in seltenen Fallen Hereditat beobachtet worden 
(Literatur vgl. KUFS 1928). DaB viele GefaBgeschwiilste den reinen MiBbildungen 
besonders nahestehen, ist seit altersher bekannt (VIRCHOW); in dieser Richtung 
sprechen auch die nicht sehr groBe Zahl angioser oder angiektatischer Geschwiilste 
am Riickenmark mit gleichzeitigen, multiplen Angiomen anderswo im Korper 
- Leber, Milz, Mamma in einer Mitteilung von DEVIc und TULOT 1906 -; als 
besonders "teratoid" imponieren die ganz seltenen Falle von juxtamedullarem 
GefaBtumor mit Hautangiom (ALEXANDER 1922) oder Pigmentnaevus ent­
sprechender (COBB 1915) oder benachbarter Segmentbezirke der Haut. Der 
schon alte Gedanke, den fortschreitenden Zuwachs venoser Konglomerate 
auf die Ausbildung arterieller Fisteln zu beziehen (BELL), ist von PERrllES 
1927 auf die "Rankenangiome" der Riickenmarkshaute bezogen worden; die 
Auffassung VIRCHOWB gewisser arteriovenoser Aneurysmen als kongenital, die 
von HALSTED 1919, CALLENDER 1920 fiir derartige Bildungen an den Extremi­
taten besonders ausgebaut wurde, ist von DANDY 1928 auf einen Teil der "Ran­
kenangiome" des Gehirns ausgedehnt worden, die somit kongenitale arterio­
venose Aneurysmen waren. FUr die spinale Region wiirde die letztgenannte 
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Moglichkeit-natiirlich hier und da in Frage kommen konnen; bisher wurde ein 
"Varix aneurysmaticus" am Riickenmark nur ganz vereinzelt als solche be­
schrieben (ELSBERG 1916, SARGENT 1925). 

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

Viel wahrscheinlicher ist der Zusammenhang mit Graviditiit, der u. a. von 
LINDSTEDT fiir das Carcinom auf statistischem Wege dargelegt worden ist; hOchst 
wertvoll ist in dieser Beziehung die Studie AGDUHRS 1930-1931 iiber be­
schleunigte Gewebsproliferation in der Schwangerschaft. Bemerkenswert 'ist 
Fall IV, ANTONI 1920, Wurzelneurinom, wo wahrend der ersten Graviditat zu 
den vorher bestehenden Wurzelschmerzen Symptome der Markkompression 
traten, die nach der Entbindung wieder zuriicktraten, um in einer emeuten 
Schwangerschaft emeut zu exacerbieren. Beispiele von erstem Hervortreten 
der Symptome in der Graviditat geben GLASER (intramedullares "Angiosarkom"), 
IONIDES und HOBHOUSE 1904 (Gliom), PANSKI 1912 (wahrscheinlich Wurzel­
neurinom), HmsCH 1927, dessen Fall besonders bemerkenswert ist: zu den 
vorher bestehenden Symptomen einer peripheren Neurofibromatose traten 
wahrend der Schwangerschaft Zeichen einer Compressio medullae spinalis, 
welche nach der Entbindung nebst mehreren peripheren Geschwiilsten wieder 
verschwanden. 

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

schiedenen Zeiten und auch in unseren Tagen unter den verschiedenen Autoren 
ganz erheblich divergiert, wird auf eigene Sammelstatistik hier verzichtet, da 
das Ergebnis einen sehr dubiosen Wert haben muB. Ich erlaube mir, in dieser 
Hinsicht auf die Arbeiten von SCHLESINGER 1898, STEINKE 1918 hinzuweisen. 
Hauptpunkte der Divergenzen sind u. a. folgende: Die diffusen Geschwiilste 
der weichen Haute wurden friiher ausschlieBlich den Sarkomen ("Sarkoma­
tosen"), Endo- bzw. Peritheliomen zugerechnet; seit PELS LEUSDEN 1918 hat 
sich die Kenntnis der gliomatosen Natur vieler solcher Geschwiilste allmahlich 
Bahn gebrochen. Die abgekapselten Tumoren am Riickenmark zeigten friiher 
eine besonders bunte Vielheit der Artdiagnosen; dem groBen Kernreichtum 
und einer, allerdings nicht sehr groBer Neigung zu cellularem Polymorphismus 
vieler Exemplare ist zuzuschreiben, daB lange Zeit hindurch das Sarkom als 
vorwiegende Geschwulstform der juxtamedullaren Region galt; daB die spate 
Erkenntnis des Neurinoms als besonderer Geschwulstart und die groBe Spiel-
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breite des naheren histologischen Blldes dieser Tumoren zum groBen Tell die 
genannte Vielheit der Artdiagnosen juxtamedullarer Geschwiilste sowie die 
angebliche Dominanz des "Sarkoms" verschuldeten, ist vor allem von ANTONI 
1920 dargelegt worden, der unter 30 Tumoren dieser Gegend nur Neurinome 
der WurzeIn imd Endotheliome der Dura vorfand. Fibrome, Fibrosarkome, 
Myxosarkome, Lymphangiome und auch Gliome sind seitdem aus dieser Region 
sozusagen verschwunden. Auch in der DifreI:entialdiagnose zwischen Endo­
theliom und Neurinom herrschten und herrschen noch heute gewisse Diver­
genzen der Auffassung und Klassifikation (VEROCAY, MALLORY); viele der von 
MALLORY bei ELSBERG 1925 diagnostizierten "Endotheliome" sind sicherlich 
Neurinome. Unter den intramedullaren Tumoren der Literatur laBt 1918 
STEINKE die Halfte unklassifiziert; viele "Sarkome" der alteren Literatur sind 
sicherlich Gliome, so hat z. B. PELS LEUSDEN einen Fall BRUNS' mit guten 
Grunden umgedeutet usw. Das erneute Studium angioblastischer Tumoren 
hat unter anderem eine Grenzverriickung gegeniiber den Gliomen, vielleicht 
auch Lipomen herbeigefiihrt. Merkwiirdig ist schlieBlich, daB die vor allem 
unter den intramedullaren Tumoren friiher so hervortretenden Tuberkulome 
nunmehr zu einer Seltenheit herabgeruckt sind, was bekanntlich in ahnlichem 
Umfang fiir das Gehirn gilt: STARR zahlte 189050,8% Tuberkulome unter den 
Gehirntumoren vor dem 20. Lebensjahr, 13,6% bei Erwachsenen, wahrend die 
entsprechende Gesamtziffer Cl'SHINGS 1932 etwa 1,5% betragt. Das Verschwinden 
der Tuberkulome ist nicht leicht zu erklaren, wahrend das parallele Verhalten 
der syphilitischen Granulome zwanglos der 
verbesserten Behandlung zuzuschreiben ist. 

1st also ungesichteten Sammelstatistiken 
literarischen Materials wenig Wert beizumes­
sen, ktinnen andrerseits grtiBere Serien ein­
zeiner Auto~en mit einheitlich durchgearbei­
tetem Material bestimmtes Interesse bean­
spruchen. So findet ELSBERG 1926 unter 
179 Fallen juxtamedullarer und extraduraler 
Tumoren nebenstehende Verteilung der vor· 
wiegenden Diagnosen. 

Meningiom ... 
Neurofibrom 

bzw. Neurinom. 
Chondrom 
Fibrom. 
Lipom . 

Summel 

Extra· I Juxta· dural medulUir 
% % 

7 
11115 

41 
24 

2 
2 

87 96 

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

F1i,lle 
cervical I 

Region 

thorakal I lumbal I sacral 

Extradural . 14 3 
I 

8 3 0 
Juxtamedullar 30 7 19 3 1 
Intramedullar . 31 6 I . 25 0 0 

Summe 85 16 I 52 6 I 1 

mit folgender Verteilung der Tumorarten, in absoluten Zahlen: 

Extra· Juxta· Intra· Extra· I Juxta· Intra· 
dural medull1i,r medull1i,I dural medullitr meduIlitr 

Fibrochondrom 4 - - Psammom - 12 -
Lipom 2 - - Gliom - 2 15 
Fibrom. 1 3 - Gliosarkom - - 2 
Angioneurom . . 1 - - Sarkom 1 - 1 
N eurofibrosarkom 2 - - Varicen - 1 -
Neurofibrom 1 7 1 Tuberkulom . 1 - --
Hamangiom. - 1 - Syphilom. - 2 -
Endotheliom - I 13 - Echinococcus 1 - -
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Als Hauptziige gesicherter Tatsachen kann folgendes angefiihrt werden. Von 
den (seltenen) diffusen leptomeningealen Tumoren abgesehen, sind die menin­
gealen und juxtamedullaren Geschwiilste fast durchweg abgekapselt, ana­
tomisch gutartig, wenig umfangreich, operabel; Meningiome und Neurinome 
dominieren vollig, als seltene Formen sind Lipome, angiose Geschwiilste und 
Dermoide zu nennen. 1m Mark selbst sehen wir ganz vorwiegend die verschie­
denen Abarten des Glioms, mit und ohne Hohlenbildung in und vor allem ober­
bzw. unterhalb der Geschwulst; das Gliom zeigt eine viel groBere Variations­
breite mit Hinsicht auf Gut- und Bosartigkeit, Umfang (Langsausdehnung) 
sowie Altersverteilung als die juxtamedullar gelegenen Formen; Lipome und 
angiose Geschwiilste kommen auch intramedullar als Seltenheiten vor. Die 
vorwiegende Geschwulstart ist somit fiir jede der drei Hauptbestandteile der 
Region gewissermaBen pathognomonisch: das Mark erzeugt Gliome, die Wurzeln 
Neurinome, die Meningen (Dura) Endotheliome. Absolut ist aber die Orts­
spezifitat keineswegs: Meningiome konnen ganz selten subpial, isolierte Neuri­
nome intramedullar, Gliome wenigstens sekundar, ganz ausnahmsweise sogar 
primar in den Meningen angetroffen werden. Hohlenbildung im Riickenmark, 
multipel oder einheitlich, bisweilen sehr ausgedehnt, in bezug auf Lokalisation 
und Wandbeschaffenheit ganz den scheinbar "primaren", "gliotischen" Syringo­
myelien entsprechend, kommen bei juxtamedullaren Tumoren verschiedener 
Art selten, bei intramedullaren Tumoren verschiedener Art sehr haufig vor. 
lntra- wie juxtamedullare Geschwiilste verschiedener Art, einschlieBlich der 
diffus-Ieptomeningealen Tumoren, zeigen eine deutliche topographische Pra­
dilektion fiir die hinteren Teile des Marks und dessen Umgebung. Kombination 
von Gehirn- und Riickenmarkstumor ist nicht sehr selten. 1m AnschluB an 
CAIRNS und RUSSEL 1931 gebe ich hier eine "Obersicht iiber verschiedene Even­
tualitaten dieser Art: 

Gehirn. 
1. Primares Kleinhirngliom. 

2. Primares GroBhirngliom. 
3. Metastatisches Gehirngliom von einem 

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

7. Primares intrakranielles Meningiom. 

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

+ spinales Gliom. 
10. Primares Melanom. 
11. .Adenoma hypophyseos. 
12. Metastatisches Carcinom. 
13. Primarer intrakranieller Tumor. 

Riickenmark. 
Sekundares Gliom, pro continuitatem durch 

das Foramen magnum fortgeleitet. 
Metastatisches Riickenmarksgliom. 

Primares Riickenmarksgliom. 
Sarcomatosis meningum. 
Primares Riickenmarksangiom (LINDAU 

1926). 
Prima'res (oder metastatisches) spinales 

Meningiom. 
Neurofibromatosis radicularis. 

Primares Melanom. 
Metastatisches spinales .Adenom. 
Metastatisches Carcinom. 
Syringomyelie. 

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

Prozentuelle \ Glioma medul-j \Dauer der Krank-
Dekade Altersverteilung in 100 spinaliS, % heit in Monaten, Extreme 127 Fi!.llen von Glioma 66 Fll.lle, Durchschnitt cerebri (ToOTH) absolute Zahl 

I 
I I I 

II 19,6 3) 4,5 7,7 (3-14) 
II 11) 14 16,6 

I 
24,7 (1-60) 

III 

I 
29,1 18 27,3 21,8 (2-84) 

IV 25,1 15 22,7 22,1 (1-120) 
V 14,9 14 21,2 

I 
21 (2-120) 

VI 
I 

10,2 4 6,0 50 (2-120) 
VII 0,7 1 1,5 60 (60) 

Summe 66 

Der friiheste dieser Falle betraf ein 2jahriges Kind (ELIASBERG). Viele Falle 
kommen schon in der Kindheit und friiheren Jugend vor, die groBte Frequenz 
liegt aber im 3.-5. Dezennium. Den kiirzesten Verlauf hatte der Fall LEN­
NEPS 1920, diffuses Gliom des ganzen Riickenmarks bei einer 52jahrigen Frau, 
todlicher Ausgang in weniger als 2 W ochen; sehr rapid verlief auch ein Fall 
NONNES 1909, "intramedullares aszendierendes Sarkom" genannt, wohl eher 
Gliom zu nennen, bei einem 16jahrigen Madchen, Tod innerhalb 20 Tagen, 
der Tumor streckte sich yom obersten Hals- bis ins Lendenmark. Die Pra­
valenz maligner Falle in friiheren J ahren geht aus den Zahlen der Krankheits­
dauer hervor, bosartig schnell verlaufende Falle werden jedoch auch in spateren 
Jahren gesehen. 10 Jahre erreichten Falle von BITTORF 1903, SOHLAPP 1911, 
STERTZ 1906. Der Fall PuTNAM-WARRENS 1899, intramedullarer Tumor mit 
iiber 19 Jahre Duration, wird von den Verfassern nach der Probeexcision als 
Endotheliom bezeichnet; wahrscheinlich wiirde ihn ein heutiger Pathologe als 
Gliom bezeichnet haben. Fall 2 bei ANTONI 1931 scheint ein Weltrekord zu 
sein: verifiziertes Gliom mit 30jahriger Duration. Erwahnt sei schlieBlich, daB 
unter den 51 Fallen intramedullarer Geschwiilste von KERNOHAN-WOLTMAN­
ADSON 1931 die mittlere Krankheitsdauer vor der Operation 4-9 und 10 Jahre 
betrug, Ianger als bei juxtamedullaren und extraduralt~n Tumoren. 38 Falle 
der obigen Reihe betrafen Manner, 26 Frauen; dieselbe Bevorzugung der Manner 
sahen KERNOHAN und Mitarbeiter 1931, die ja auch den Gehirngliomen zu­
kommt. 

In bezug auf die Verteilung auf die Langsachse des Markes war friiher die 
Angabe gelaufig, die Intumescenzen seien bevorzugt; das ist ein Irrtum; deut­
liche Bevorzugung zeigen aber die 
oberen Teile: 

Fast die Halfte sitzt im Hals- und 
oberen Brustteil. Man bemerke ferner 
die groBe Zahl der Kolossaigliome! 1m 
Falle ELIASBERGS, einen 2jahrigen 
Knaben betreffend, reichte die Ge­
schwulst von der Oblongata zum 
Sacralmark. Auch das Filum termi­
nale kann Gliome erzeugen, die aber 

Cervical ... 
Cervico-dorsal 
Dorsal ... 
Dorso-Iumbal . . . 
Dorso-Iumbo-sacral . 
Den groBten Tell des 

Marks einnehmend . 

Faile I 
19 
11 
19 
4 
1 

13 

27,5) 43 4 
15,9) , 
27,5 

5,8 
1,4 

18,9 

in die obige Reihe nicht aufgenommen wurden; die ersten diesbeziiglichen Falle 
wurden von LAOHMANN 1882 und CRUVEILHIER (nach LAOHMANN zitiert) 
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beschrieben, einen weiteren von VOLHARD 1902; nicht aIle Geschwiilste dieser 
besonderen Region sind aber Gliome; SACHS, ROSE und KAPLAN beschrieben 
1930 zwei Hamangioendotheliome des Filum, und ADSON erwahnt 15 Filum­
tumoren aus der Mayo-Klinik, unter denen sich 5 Ependymome, 2 Astro­
blastome, 2 Astrocytome, 2 multiforme Spongioblastome, 1 Oligogliom befanden 
nebst 3 Hamangioendotheliomen. In praxi, bei einer Operation, ja auch an 

Abb. 1. Gliom des Lumbosa­
cral -und unteren Brustmarks, 

30j!l,briger Verlauf. VgJ. 
Abb.2-3. 

sezierten Fallen ist der genaue Ausgangspunkt einer 
Geschwulst nicht imIner leicht zu bestimmen; zwischen 
Conus und Filum zu unterscheiden, diirfte manchmal 
schwierig sein, ADSON und OTT sprechen 1922 von 
ependymalen Gliomen, die dem Conus entstammen 
und zwischen den WurzeIn der Cauda in caudaler 
Richtung wachsen, bisweilen kolossale GroBe errei­
chend, jedoch abgekapselt und auch von den Wur­
zeIn frei bleiben. SAXER berichtet 1902 tiber einen 
sehr groBen, allseitig bindegewebig abgekapselten 
Tumor der Caudaregion von ausgesprochen ependymar­
gliomatosem Bau; die Moglichkeit eines Zusammen­
hangs mit dem Conus wird vom Verfasser zugegeben, 
vielleicht war es ein Filumtumor? 

Kolossalgliome bewirken auch eine Verlange1·ung 
des Markes, wie in meinem Fall 2 (1931), wo der 
Tumor wahrend 30 Jahre gewachsen war. Der Fall 
GUILLAINS und Mitarbeiter 1928, "gliomatose simul­
tanee intra- et extramedullaire", im unteren Teil des 
Brustmarks beginnend, mit angeblichem Ubergang in 
"Schwannom" im caudalen Teil, der den ganzen 
Duralsack ausftillte, laBt sich am besten als einheit­
liches Kolossalgliom verstehen; Gliome von "polarem 
Spongioblastentypus" geben nicht selten ein neurinom­
artiges Schnittbild. Die Falle SAXERS und GUILLAINS 
sind am ehesten als Beispiele scheinbar extramedullarer 
Gliome aufzufassen. Wirklich extramedullare, rein 
meningeale Gliome sind von STRASSNER 1909 und 
HARBITZ 1932 beschrieben worden, beide diffus wach­
send; der HARBITzsohe Fall betraf einen mit Neuro­
fibromatose behafteten Knaben. KERNOHAN fand 4mal 
"heterotopes" Glia- oder Ependymgewebe subarachno­
ideal am Rtickenmark und Oblongata; ahnliches 
wurde tibrigens schon 1894 von PFEIFFER beschrieben. 
Die radikularen "Gliome" franzosischer Autoren sind 

Neurinome. Ein isoliertes, abgekapseltes, sic her primar-extramedullar gelegenes 
Gliom von konzentrierter Form und ausgesprochenem Wachstum ist noch 
nicht mitgeteilt worden. Weiteres tiber Gliomatose der Meningen vgl. den Ab­
schnitt tiber diffuse Tumoren der Haute! 

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

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

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

Abb. 3. GUom des Riickenmarks mit langsamem 'Vachstum. Fibrillenfarbung nach HOLZEn. 

sondern auch in die Breite preBt, wodurch bei einer Operation ein tauschendes 
Bild sagittaler sowie frontaler Verdickung des Organs erzeugt werden kann; 
die genaue Exploration der V orderseite ist bei solchem Bilde vor der Incision 
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des Riickenmarks - geschweige denn Aufgeben des Operationsversuchs 
dringend anzuraten. 

Abb.!l. 

Abb.5. 
Abb. 4 u. 5. Gliom des Lendenmarks mit extramedu\H\rer Vegetation. Derselbe Fall ~e Abb. 6. 

Hier Kontinuitiit zwiscben e",.-tramedullarer Portion und Hinterhorn. KULSCHITZKy·Farbung. 

Das Gliom kann von der umgebenden Marksubstanz scharf abgesetzt sein 
expansives - oder aber diffus verbreitet - infiltratives Wachstum. In 
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beiden Fallen konnen die Neuronen den neoplastischen Produkten verbliillend 
lange standhalten. Die Histologie diesel' Geschwiilste ist seit del' Mitte des 
vorigen Jahrhunderts eifrig studiert worden, ganz besonders mit dem Richt­
punkt, aus dem naheren Verhalten epithelialer, ependymahnlicher Elemente, 
dem Verhalten del' Geschwulst zum Zentralkanal, den naheren Beziehungen 
zwischen Geschwulst und eventueller Syringomyelie, dem Verhalten even­
tueller stiftformiger Auslaufer del' Geschwulst durch das Rlickenmark usw. 
Ermittlungen libel' die genetischen Verhaltnisse, Entstehungsbedingungen und 
tieferen Ursachen del' Geschwulstbildung auf morphologischem Wege erringen zu 
konnen. Die Auseinandersetzungen iiber Beziehungen zwischen Miflbildung und 
Geschwulst hat auf diesem Gebiet eines ihrer Lieblingsobjekte. Hier ist nicht 

~' 4 ••••• 
. ~ 

Abb. 6. Gliorn des Lendenmarks mit diffuser Verbreitung und "Liquormetastasen" 11l.ngs des 
ganzen Riickenmarks. Hier leptomeningeale Knoten an der hinteren und seitlichen Peripherie des 

Halsmarks. 

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

Ependymahnliche, iiberhaupt epitheliale Zellen sind in Riickenmarksgliomen 
sehr haufig, viel haufiger als in Gehirngliomen; vortretend ependymaren Cha­
rakter findet KERNOHAN bei 42 % seiner spinalen Gliome, gegeniiber den 7/254 
im Gehirn nach BAlLEY und CUSHING. CUSHING rechnet 1932 nul' 3% "Epen­
dymome" unter seinen Gehirngliomen, ein "Neuroepitheliom" hat er nur zwei­
mal gesehen. In neuerer Zeit ist man mit del' Bezeichnung Ependym vielleicht 
etwas zuriickhaltender als friiher. Nach dem ROSENTHALSchen Faile 1898, 
"N euroepithelioma gliomatosum microcysticum", sind abel' mehrere Exem­
plare desselben Typus mitgeteilt worden (KLING 1907, TmELEN 1908, RIEDEL 
1919), "echte Rosetten", Mikrocysten, Blepharoblasten und sogar Cilien (SCHLAPP 
1911) sind keine Seltenheiten. Noch viel haufiger sind abel' einfach epitheliale 
Zellen mit mehr odeI' weniger ausgesprochener Neigung zu Gruppenbildung, 
"pseudoacinosen" Formationen, VOl' allem abel' Kanalchen und unregelmafliger:. 
Hohlraumen; man hat sogar von "Adenogliom" gesprochen. Die Basalauslaufer del' 
ependymaren Zellen laufen in Gliafibrillen aus, die sich mit dem gliosen Filzwerk 
des Geschwulststromas vereinen; aIle lJbergangsformen finden sich zwischen 
epithelialen Zellen und uni-, bi- odeI' multipolaren Gliazellen. Palisadenstellung 

Handbuch der Neurologie. XIV. 2 
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und Coronabildung sieht man in sehr vielen, sonst sehr verschiedenartigen 
Gliomen um die GefitBe arrangiert, fibrillare oder plasmatische Insertionen 
an der GefaBwand, "SaugfiiBe" ebenso. Cysten und Hohlraume sind ganz 
gewohnlich und konnen auf sehr verschiedenem Wege zustande kommen, 
durch echte Rosettenbildung ependymarer, spharische Reihenbildung einfach­
epithelialer Zellen - solche Cysten bleiben klein, konnen aber knapp makro­
skopische GroBe erreichen -, groBere Hohlraume entstehen teils auf dem Wege 
hyaliner oder "kolloider" Entartung der Intercellularsubstanz mit konseku­
tiver Schwellung, ganz analog der von ANTONI 1920 in Neurinomen beschrie­
benen Form der Cystenbildung (MCPHERSON 1925) - solche Hohlraume werden 
dabei von verdichteter Retikularsubstanz oder einer endothelartig abgeplatteten 
Zellschicht ausgekleidet -, teils aber durch Einschmelzung absterbender Par­
enchymteile, eventuell durch Degeneration der GefaBwande - hyaline Ent­
artung des Bindegewebes, Endangitis obliterans, Thrombosierung - verursacht; 
mit der GefaBentartung hangt auch das Vorkommen von Blutungen zusammen. 
In zellarmen, fibrillaren Exemplaren sieht man an Ubersichtspraparaten zu­
weilen dichte zellige Infiltration der GefaBwande, die sich in Fettpraparaten 
als gehaufte Kornchenzellen entpuppen. 

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

Krankheitsdauer vor der Operation bzw. Sektion in Jabren 
Geschwulstart 

1 I 2 I 3 
1 

4, 
1 

5 1 6 
1 

7 
1 

8 I 9 I 10 1 10'+ 
I 

I Ependymome (21) I 
solid . . . . . 2 - - - I 1 - I 2 - I 
tubular 2 I - - I - I - - I -
neuroepitheliom I I 2 I I - - - - - I 

Spongioblastome (13) 
unipolar . 1 - - - - - I - - - -
vermischt . I I I I - 2 - - I - -
multiform. 2 I I - - - - - - - -

Astroblastome (2) - - -
I 

1 -
I 

-. I - -
I 

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

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

ja die cerebellaren Exemplare ofters tun, iiberraschend ist auch die lange Durch­
schnittsdauer der Krankheit. Dem friiher sog. Glioma sarcomatodes entspricht 
heute vor allem das multiforme Glio- (Spongio-) Blastom BAILEY-CUSHINGs; 
hochgradiger Zellpolymorphismus ist auch bei den Riickenmarksgliomen Zeichen 
relativer Bosartigkeit; ein gewisser Polymorphismus des Zellbestandes kommt 
aber den meisten, auch vielen wenig malignen Exemplaren zu; so z. B. sind 
mehrkernige Zellen ganz haufig. Auch in ausgesprochen ependymaren Gliomen 
kommen Coronabildung, GefaBentartung mit Thrombose und Nekrosen vor 
(BITTORF 1903, Gliom des Riickenmarks mit 10jahriger Krankheitsdauer). 
Stigmata malignitatis sind vielleicht vor allem hochgradige Fibrillenarmut, 
undifferenzierter Charakter der Zellen, reichliches V orkommen von Mitosen. 
Reichliche Fibrillenbildung wurde extramedullar bei Exemplaren bp-obachtet, 
die diffus in den weichen Hauten (LEUSDEN, FISCHER, MEES, GRUND) oder sogar 
auBerhalb der Dura, in die Wirbelkorper und Bauchhohle hinein gewuchert 
waren (0. FISCHER 1901). Ependymahnlichkeit der Zellen und Zellverbande 
hat weder im Gehirn noch Riickenmark die eminent maligne Bedeutung wie 
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beim sog. Gliom del' Retina, im Gegenteil gehoren die ependymaren Exemplare 
des Gehirns und Ruckenmarks groBenteils den langsamer wachsenden Ge­
schwiilsten an; die besonders ausgereift-ependymaren Ruckenmarksgliome vom 
ROSENTHAL-Typus waren allerdings nicht besonders langlebig (1-23/ 4 Jahre). 
Das "polycystische, fibrillare, zellarme" Gliom GUILLAINS und Mitarbeiter 
1929 lebte nur 9 Monate. Mit anderen Worten, die Prognostik aus morpho­
logischen Pramissen ist hier noch viel weniger als bei den Hirngliomen aus­
gereift und gebrauchsfertig. 

Die meisten (nicht alle!) Ruckenmarksgliome haben ihre Primarlage hinter 
dem Zentralkanal, nahe an del' "SchlieBungslinie" des einbryonalen Medullar-

Abb. 7. Derselbe Fall "ie in Abb. 4-6. Typische Gliomstruktur mit mehrkernigen Zellon. 

rohrs (HOFFMANN u. a .), eine in teratogenetischer Richtung eifrig ausgenutzte 
Tatsache. Ahnliches gilt bekanntlich fUr die Syringomyelie, und vollends hat 
die haufige Kombination beider Prozesse (MIURA zahlte 1892 nur 12 solide 
Gliome des Ruckenmarks in del' ganzen Literatur) den Gedanken an einen 
gemeinsamen teratologischen Grund geradezu aufgedrangt. Die Beziehungen 
zwischen eigentlich wucherndem Neoplasma, stiftformigem Gliom odeI' Gliose 
- Gliastift -, Gliose mit und ohne Hohlenbildung sind sehr kontrovers. Tat­
sache ist, daB die lebhaft wuchernde Geschwulst oft in kranialer und caudaler 
Richtung von stiftfOrmigen Gebilden fortgesetzt wird, die groBe Teile del' 
Medulla odeI' sogar das ganze Mark durchziehen. Diese Stifte sind bisweilen 
dick, verdrangen die Marksubstanz und machen ausgesprochene Symptome, 
bisweilen dunner, oft verjungen sie sich von del' Geschwulst ab allmahlich nach 
beiden Enden des Markes. Del' Stift ist meistens fibrillenreich odeI' zellarm, 
ahnelt seiner Struktur nach ganz del' charakteristischen Syringomyeliemembran 
und wird dann zweckmaBig mit einem ahnlichen Namen belegt, also stiftformige 
GlioS6 genannt; die Verwandtschaft mit del' gliotischen Form del' Syringo­
myelie auBert sich nun noch darin, daB innerhalb des Stiftes meistenteils 

2* 
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Hohlungen, eine oder mehrere, sich zeigen; wie bei der Syringomyelie lauft die 
Gliose nach oben bzw. unten oft in ein Hinter- bzw. Vorderhorn aus, das Ganze 
interessiert hier wie da sehr oft auch die weiBe Substanz, besonders die basalen 
Teile der Hinterstrange. Oft kombinieren sich nun in der eigentlichen Ge­
schwulst und deren nachster Umgebung Hohlenbildungen verschiedener Art 
in verwickelter Weise. Siehe z. B. die genauen Schilderungen bei BITTORF und 
bei KLING! Beide Faile haben Haupttumor von ausgesprochen ependymarem 
Typus, mit zahlreichen Kanalchen und Mikrocysten, in beiden wird am caudalen 
oder kranialen Ende der Geschwulst der direkte Vbergang eines dieser Ependym­
kanale in den normalen oder ausgeweiteten Zentralkanal gesehen, so daB man 

... 

Abb. 8. Derselbe Fall wie in Abb. 9 u. 10, Prl!.parate von Prof. H. BERGSTRAND. Der Schnitt trifft 
am oberen Geschwulstpol die detritusartigen Reste des neoplastischen Parenchyma, daneben das 

schon geschwurigene Gefiige einer typischen Gliose mit Syringomyelie. 

sich vor dem Eindrucknicht wehren kann, Tumor und Zentralkanal haben eine 
gemeinsame Matrix oder aber die Geschwulst ist entstanden durch Wucherung 
der Wandelemente des Kanals; in beiden Fallen auBerhalb der Geschwulst 
Gliastifte, Gliosen, Syringomyelie, im BITToRFschen Faile (Gliom des obersten 
Brustmarks) fand sich im Halsmark, unabhangig davon, eine Syringomyelie 
mit typischem, ebenmaBig dickem, transparentem Wall, dessen Seitenbuchten 
Ependymauskleidung zeigten. 

Das "organische", praformierte Aussehen der typischen Syringomyelie­
membran (BORST u. a.) hat TANNEN BERG 1924 dadurch entkraftet, daB er die 
von BIELSCHOWSKY sog. ROSENTHALSchen Fasern derselben als entartete, ver­
kalkte Markfasern entschleierte, was die Entstehung der Membran aus reifem 
Nervenparenchym beweisen sollte, die Auffassung BIELSCHOWSKYS der Mem­
bran als persistierende Medullarrohrswand unmoglich machen muB. Was nun 
besonders das Verhalten eventueller Syringomyelie bei Tumoren betrifft, ist 
zu bemerken, daB solches bei den verschiedenartigsten Geschwulsten, intra­
und juxtamedullar, epidural und sogar vertebral, primar und sekundar bis meta­
statisch, gesehen wird, allerdings viel haufiger bei intramedullaren: Syringomyelie 
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Abb. 9. PartieJl exstirpiertes GUom des mittleren Brustmarks. Obersichtsbild mit wenig 
charakteristischer Gruppierung des Zellbestandes. 

21 

Abb. 10. Partiell exstirpiertes GUom des mittleren Brustmarks. Derselbe Fall wie vorige Abbildung. 
Hohlungen mit epithelgekJeideten Exerescenzen. 
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ist, auBer bei Gliomen, bei intramedullaren Angiomen (PINNER 1914, TAN­
NENBERG 1924, KERNOHAN 1931), intra- und juxtamedullarer Tumorbildung 

Abb. 11. 

136 
137 
138 

teratoider Art (BIELSCHOWSKY und UNGER 1920), 
epimedullarem Lipom (BIELSCHOWSKY und V A­
LENTIN 1927), juxtamedullarem Meningiom 
(ANTONI 1920, Fall XXIV), Sarkom der Dura 
(KRONTHAL 1889), Endotheliom der Wirbel 
(ALExANDROFF und MINOR 1896) usw. gesehen 
worden. Der Publikation KERNOHANS ist zu ent­
nehmen, daB die mit Syringomyelie komplizier­
ten Gliome untereinanderverschieden sind, Epen­
dymom, Medulloblastom, Oligodendrogliom; aus 
der alteren Literatur scheint hervorzugehen, daB 
die am schnellsten wachsenden Gliome von 
Syringomyeliebildung frei sind, diese somit eine 
gewisse Zeit zu wer Entstehung braucht. In 
gewissen Fallen schien der klinische Verlauf 
besser mit der Annahme einer langer bestehen­
den Syringomyelie mit sekundar hinzutreten­

dem Tumor zu stimmen; so z. B. im Falle SCHLAPPS 1911, WO 10 Jahre 
hindurch Symptome einer weitverbreiteten Syringomyelie bestanden hatten, 
nach einer negativ ausgefallenen Laminektomie (kein Tumor war zu sehen) 

Abb. 12. 

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

Abh .14. 

Ahb.l1-14. Ependymom der Cauda. 20jiihriger Mann. (Vgl. Abb.70.) 
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Ein Fall WESTPHALS 1875 und ein ganz ahnlicher v. GlESONS 1889 machen ana­
tomisch den Eindruck, als habe sich der Tumor an der inneren Oberflache der 
praformierten Syringomyelie entwickelt; die oberen und unteren Enden dieser 
Tumoren erscheinen als allmahlich immer dunner werdender Belag der HoWen­
wand. Andererseits anderte WESTPHAL, welcher zunachst der Annahme einer 
Entstehung der HoWe durch Zerfall des Tumorgewebes zuneigte, seine Be­
trachtungsweise nach Kenntnisnahme der Experimente NAUNYNS und ElCH­
HORSTS, welche an Tieren durch ZerstOrung eines Teils des Ruckenmarks Flussig­
keitsansammlung oberhalb der Lasion, in der Gegend des Septum posticum 
hervorrufen, mit konsekutiver Erweichung basaler Teile der Hinterstrange, 
HoWenbildung mit gliotischer Membran, welche derjenigen des WESTPHAL­
schen Falles diesem "merkwiirdig ahnlich" vorkam. Die besondere Haufig­
keit syringomyelischer HoWenbildung bei Gliomen hat wahrscheinlich keinen 
teratologischen Grund, hangt vielmehr mit ihrer intramedullaren Lage zu­
sammen. Syringomyelie mit typischer Membran ist ein sekundares Erzeugnis. 
Die seltene, partielle Ependymauskleidung solcher HoWen ist wahrscheinlich 
ein Ausdruck dafiir, daB in solchen Fallen eine Hydromyelie am pathologischen 
ProzeB teilnimmt; verzweigte Gestalt, Wucherungen des Epithels usw. sind 
bekanntlich nicht seltene reaktive Phanomene des Zentralkanals. Vieles spricht 
filr teratogenetische Beziehungen der Gliome - wie ja auch vieler anderer Ge­
schwiilste -, die Hohlenbildungen des Rilckenmarks geharen aber nicht diesen 
Argumenten an. 

HoWen des Ruckenmarks konnen ubrigens verschiedener Provenienz sein. 
Entgegen WESTPHAL mussen wir daran festhalten, daB innerhalb von Ge­
schwiilsten Hohlen auch durch Zerfall des neoplastischen Parenchyms eI).t­
stehen konnen. CAIRNS und RIDDOCH 1931 sahen bei der Enucleation zweier 
spinaler Ependymome den oberen Geschwulstpol in den erweiterten Zentral­
kanal oberhalb des Tumors hineinragen und bei dessen Auslosung klaren Liquor 
hervorstiirzen - Hydromyelie durch Liquorstauung oberhalb der Geschwulst. 
DoWMAN und SMITH 1929 fanden gelbe, nicht koagulierende Flussigkeit in der 
unmittelbaren Umgebung eines intramedullaren Tumors; die nahere Art des 
letzteren war nach der Annahme BAILEYS die eines Angioblastoms; wir hatten 
also hier etwas der GroBhirncyste BlELSCHOWSKYS (1901), mit gelblichem In­
halt im AnscWuB an ein kavernoses Angiom, sowie den Kleinhirncysten nach 
der Deutung WILLIAMSONS 1892, LINDAUS 1926 Entsprechendes vor uns, Flussig­
keitsansammlungen infolge einer Art Transudation gefaBreicher Geschwiilste. 

Bei den Gliomen Wen wir vielleicht mit folgenden, verschiedenen Arlen von 
Hohlenbildungen zu rechnen: 1. Cysten und Kaniilchen mit epithelialer Ausklei­
dung, mikroskopisch bis knapp makroskopisch, mit detritusartigem oder "kolloidem" 
Inhalt, 2. Hohlraume, durch Quellung hyalinisierter Intercellularsubstanz ent­
standen, mit gelatinOsem, halbdurchsichtigem Inhalt (MCPHERSON), oft (durch 
veranderlen Blutfarbstof!?) gelbbraunlich gefarbt, 3. Hohlungen mit breiigem 
Inhalt, durch Nekrose des Geschwulstgewebes gebildet, 4. Ansa;mmlungen von 
gelblicher, ilberwiegend klarer Fliissigkeit, Exsudationsprodukte gefafJreicher 
Tumoren, 5. hydromyelische Hohlen, durch Liquorstauung im Zentralkanal ent­
standen, 6. eigentliche Syringomyelie, die den grofJten Umfang aZZer erreichen kann, 
hochstwahrscheinlich sekundar zum Tumor, allerdings auf noch nicht des Naheren 
klargestelltem Wege, mit meistens charakteristischer Wand, "Randgliose", die ein 
Umwandlungsprodukt ursprilnglich normalen Nervenparenchyms ist; als das Pri­
mare wird hierbei, wenigstens uberwiegend, die "Gliose" betrachtet, die mul­
tipel und in sehr groBer Lange auftreten kann und nur teilweise, durch Zerfall. 
hohl wird. Meinesteils hege ich zwar einen starken Verdacht, daB das Um­
gekehrte der Fall ist, Nr.6 eigentlich spatere Stadien des Nr. 4 darstellt, steife 
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Wandschicht einer primaren Transsudathohle, woraus das Transsudat eventuell 
resorbiert worden ist. Auch die echten Geschwiilste konnen groBe Lange er­
reichen, dabei stiftformig sein. 

Gliome des Riickenmarks kommen in Kombination mit anderen Geschwiilsten 
vor; bei Syringomyelie mit und ohne Gliom werden hier und da echte, 
kleine, myelinische Neurome von peripherem Bautypus gefunden (SCHLESINGER, 
HEVERROCH, BITTORF). Typisch, wenn auch selten ist die Kombination mit 
peripherer oder zentraler Neurofibromatose; der BITToRFsche Fall ist die Kom­
bination von Gliom und SyringomyeIie des Riickenmarks mit einer "forme 
fruste" der RECKLINGHAUSENSchen Krankheit, desgleichen Fall GAUPP 1888, 
Syringomyelie mit GIiom, Angiom sowie zwei radikularen "Fibromen" der Cauda. 
Die Geschwiilste des ZentraInervensystems bei dieser Krankheit sind ver­
schiedener Art: wenig wuchernde Herde der Hirnrinde (HENNEBERG und KOCH 
1902, VEROCAY 1908, ORZECHOWSKY und NOVICKI 1912), die von BIELSCHOWSKY 
mit den Herden der BOURNEVILLEschen Krankheit verglichen werden; epen­
dymare Gliome des Riickenmarks (BITTORF 1903, "Neuroepitheliom"; ORZE­
CHOWSKY und NOVICKI 1912, Ependymom; PENFIELD 1930; KERNOHAN 1931), 
aber auch nichtepitheliale, zartfibrillar gebaute Exemplare mit wirbeliger An­
ordnung der Geschwulstmasse und ziemlich scharfer Grenze gegen die Um­
gebung (VEROCAY 1908, Knoten der Oblongata und des Halsmarks), von denen 
nicht leicht zu sagen ist, ob sie Gliome - nach neuerer Terminologie vielleicht 
"polare Spongioblastome"; PENFIELD und YOUNG erwahnen ein Astroblastom -
oder aber intramedullare N eurinome sind. 

Die MogIichkeit des Vorkommens intramedullarer Neurinome bei RECK­
LINGHAUSENscher Neurofibromatose wurde an der Hand der vorliegenden 
Literatur von ANTONI 1920 angenommen; FaIle, die ibm besonders neurinom­
verdachtig vorkamen, sind die beiden von CESTAN 1900 und 1903, 2 FaIle bei 
HENNEBERG und KOCH 1902, FaIle von KAULBACH 1906, WESTPHAL 1908, 
MAAs 1910; als sichel' konnte der Operationsfall REICHMANN-RoPKES 1911 bis 
1912, sowie ganz besonders derjenige von GREENFIELD 1919 gelten. Seitdem 
wurden intramedullare Tumoren bei dieser Krankheit als N eurinome in eigenen 
Fallen von KIRCH 1922, OSTERTAG 1926, WALTHARD 1927, KERNOHAN 1931 
diagnostiziert. Von ANTONI wurde das Vorkommen intramedullarer Neurinome 
teratogenetisch als Ergebnis einer pathologischen Remanenz des intramedullaren 
Stadiums der GanglienIeiste gedeutet; die von ihm im selben Zusammenhang 
hingeworfene Eventualitat isolierter intrazentraler Neurinome (also ohne gleich­
zeitige, periphere oder radikulare Neurofibromatose) ist von JOSEPHY 1924, 
HEINZE 1932 exemplifiziert worden, diese Geschwiilste saBen aber im Gehirn. 

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

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

Mehrere diesel' Falle waren Mischgeschwiilste (Myo­
lipom, GOWERS; Liposarkom, TURNER) . Gut abgekapselt, 

Abb. 15 . Juxtamedul­
lares Ganglioneurom, 
Museumspraparat aus 
Upsala, unverOlfent­
licht. Ein Teil der 

Geschwulst 
aufgeschnitten. 

extramedullar war eigentlich nul' del' Fall ELSBERGS, ubrigens sind sie teils 
zugleich extra- und intramedullar, teils schlecht abgegrenzt, oft ausgesprochen 
infiltrativ wachsend, RITTER beschreibt saulenformiges, infiltratives Eindringen 
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GOWERS . 1876 54 J. 42 J . 12 J . Conus S 
TURNER. 1888 54 J. 42 J. 12 J. Mittl. thor. + - S 
BRAUBACH. 1889 51/ 2 J. 14 Mon. 31/ 2 J . C4-Th4 + + S 
SPILLER. 1899 - - - Filum S 
Roo'f . 1907 43 J. 28 J . 15 J. Mittl. thor. - + 0 
WOLBACH-

MILLET 1913 10 Mon. Kongen. 10 Mon. 
" " 

- + S 
OPPENHEIM-

BORCHARDT 1918 44J. 31 J . 13 J. Cerv. -Obl. + + 0 
RITTER 1920 40 J. 40 J. 4 Mon. C2 - 4 + + S 
ELSBERG 1925 19 J . 19 J. 3 Mon. Th 3 - + 0 
STOOKEY 1927 12 J . 1 4 Mon. 11 J. C3-Th4 + + 0 
BIELSCHOWSKY -

VALENTIN . 1927 1 J. Kongen. 1 J . Lumbal - + S 
SACHS-FINCHER . 1928 46 J. 43 J. 3 J . Mittl. thor. + - 0 
SCHMIEDEN-

PEIPER 1929 33 J. - 1 J . ? C2-4 + 0 
KERNOHAN 1931 1 Fail, keine naheren Angaben. 
FOERSTER. Mtindliche Mitteilung, 3 Faile intramedullarer Lipome. 



38 NILS ANTONI: Tumoren des Ruckenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

"lipoblastischer Elemente" (BAsoR) in das Mark, im Fail WOLBACH-~LE~S 
wird sogar von diffuser, subduraler Lipomatose gesprochen. 1m ganzen smd SIe 

nicht sehr gutartig, waren jedoch einigemal exstirpabel. Gemischter Charakter, 
Verbindung mit der Dura, Vorkommen mit Spina bifida zusammen, orlsfremde 
Natur des Gewebes sprechen fUr teratoide Genese. 
Zwar fanden VmcHow, KOLLIKER, BOSTROEM nicht 
selten Fettzeilen in normalen Meningen, die Hetero­
topie ist also nicht absolut. BOSTROEM betrachtet sie 
als unvoilstandig entwickelte Dermoide, desgleichen 
ERNST und ZUCKERMANN (in bezug auf ahnliche 
Gebilde im Gehirn). Besonders die "Sacraltumoren" 
(BORST) sind oft mit Glia, Knochen, peripherer Nerven­
substanz vermischt und mit Spina bifida verkniipft, 

Abh. 16. Neurinom der 1. hinteren Halswurzel (ANTONI 1920, Fall I), 
von der Vorderseite gesehen. GefiiJ3stiel. Beziehungen zur 

1. V orderwurzel. 

hangen bisweilen durch einen Stiel mit einer extra­
duralen Portion zusammen. F;in Teil der FaIle sind 
Reste einer Meningo- oder Myelocystocele. 

Abb. 17. Neurinom der 12. 
linken hinteren Thorakalwur­
zel (ANTONI 1920, Fall XVI). 
Der Tumor ist nach auJ3en 
etwas abgerutscht; das ehe­
malige Geschwulstbeet ist in 
seinen Umrissen am dorso­
lateralen Umfang des Markes 
noch zu sehen. Vgl. Abb. 18. 

Noch seltener sind Dermoide und Cholesteatome. Subpial saBen Faile von 
CHIARI 1883, BERKA 1906, HARRIEHAUSEN 1904, extra- und intrameduilar Fail 
MARINESco-DRAGANESCO 1924, juxtameduilar Falle von ABRAHAMSON-GRosS­
MANN-ELSBERG 1921- 1925 (Cervicalregion und hintere Schadelgrube), WmTE­
FRIPP 1900, AD. SCHMIDT 1904 (beide in der Thorakalregion), LAUTERBURG 1922 
(Cauda). Die teratoide Genese solcher Geschwiilste ist ailgemein angenommen. 

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

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

Abb.18. Ders('lbe Fall wie Abb. 17. "Extrakniitchen" 
einer Vorderwurzel der Cauda. 

mehr-weniger fest anhaften, ofter aber subkapsular, in auseinandergesprengten 
Bundeln oder isolierten Fasern, die oberflachlichen Geschwulstschichten selbst 
durchziehen, die zu mehr-weniger weit voneinander entferJ;lten, geschlossenen, ein­
bzw. austretenden Bundeln konvergieren. Die meisten Wurzelneurinome, auch 
solche groBeren Umfangs, zeigen bei genauerem Suchen solche subkapsulare 
Wurzelfasern, nur einmal war meine Nachforschung - trotz Schnittserie -
negativ, wasseinerseits eine vollkommene Loslosung oder aber primar-extraneurale 
Lage bedeuten kann; vielleicht kommt letzteres wirklich vor, Beweise sind aber 
schwer aufzubringen. Die Form der radikularen Neurinome ist meistens ein­
heitlich, gedrangt, manchmal zylindrisch oder ovoid. Nur selten kommt ge­
lappte Form vor. Fall XV bei ELSBERG 1925 zeigte dabei das sehr interessante 
nahere Verhalten, daB der Tumor aus drei getrennten Portionen zusammen­
gesetzt war, jeder unter einer eigenen Wurzel gelegen, die besonderen Teile 
durch "dicke, fibrose Bander" oder Brucken miteinander verbunden; das Ganze 
erinnert auffallend an meine Rekonstruktionen der embryonalen Ganglienleiste, 
mit ihren segmentaren, ventralwarts vordringenden Ganglienanlagen und inter­
radikularen Lemmoblastenbrucken. Die Neurinome kommen ganz vorwiegend 
solitar vor, darin wie in so vielen anderen Hinsichten den Acusticustumoren 
analog. Regionare Multiplizitat war im Faile REICHMANN-RoPKEB vorhanden: 
zwei juxta- und ein intramedullares Neurinom derselben Gegend. ELSBERG (1925, 
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Fall XXV) operierte dreimal wegen nacheinander entstandener Wurzelneurinome 
in geringer Entfernung. Bei genauem Zusehen (Sektion) findet man gelegentlich 
ein "Extraknotchen" (Abb.1S) an dieser oder jener Wurzel, vorwiegend derCauda, 
als Anzeichen rudimentarer Multiplizitat; allem Anschein nach entbehren aber 
solche Extraknotchen eigentliche Wucherungskraft und sind praktisch belang­
los. Wie die Wurzelknotchen bei multipler Neurofibromatose vorwiegend an 
den hinteren Wurzeln sitzen (HENNEBERG und KOCH 1902), so auch die soli­
taren Neurinome (ANTONI 1920), wodurch sie meistens eine zum Ruckenmark 
dorsolaterale Lage bekommen. Den normalen Tropismen ihrer Matrix zufolge 
konnen sie aber, wenn auch weniger oft, in distaleren Portionen der Wurzeln 

Abb.19. Segmentares Fi­
broneul'inom. von einem 
Faile selten ml1chtig ent­
wickelter, genereller Neu­
rofibromatose. (ANTONI 
1920, Fall II.) Lage extra­
und intradural. Nahe Be· 

ziehungen zu den 
Hinterwurzeln. 

ihre Primarlage haben und dadurch im ausgewachsenen 
Zustand zum Mark ventrolateral, zuweilen sogar teil­
weise extradural ("Sanduhrform") gelegen sein, selten 
ganz extradural. 

1hr histologisches Bild hat vielleicht eine nicht ge­
ringere Variabilitat als dasjenige des Glioms; die ver­
schiedenen Bilder mit besonderen Entwicklungsstadien 
der Lemmoblasten zu parallelisieren, ist meines Wissens 
noch nicht versucht worden. Die allgemeine Anordnung 
ihres Parenchyms ist nicht selten angedeutet "pseudo­
acinos" oder lobiert, mit entsprechenden, bindegewebigen 
Septa; bisweilen ist die Lobierung sehr regelmaBig und 
ausgesprochen, die Geschwulst von einer groBen Zahl 
verschieden dicker Strange zusammengesetzt, jeden 
Strang um einen zentral gelegenen Achsenzylinder orien­
tiert, "sclerose monotubulaire et peritubulaire", multi­
zentrische Entstehung kundge bend; solches scheint bei 
multipler Neurofibromatose gewohnlicher als in solitaren 
Neurinomen zu sein. Die Neurinome halten, wie die 
Gliome, fibrillares oder retikulares Gewebe oder beides, 
die beiden "Gewebsarten" ("A" und "B", ANTONI 1920, 
seitdem ziemlich gelaufig) konnen ziemlich unvermittelt 
nebeneinander bestehen, landkartenahnliche Bilder er­
zeugend (Abb.21). Fur die fibrillare Gewebsart charak­
teristisch ist die Zartheit und Unverzweigtheit der 

Fibrillen (Abb. 22), sowie das unvermittelte Auftauchen kernfreier Bander 
oder Streifen (Abb.23) senkrecht zur Fibrillenrichtung (Abb.24) (Palisaden­
oder Phalanxstellung der Kerne). Kernpalisaden kommen nicht in allen Exem­
plaren vor, nicht einmal immer fibrillares Gewebe, viele Exemplare sind durch­
aus retikular gebaut, was ANTONI als Beginn regressiver Veranderung auffaBt, 
da die in den Neurinomen ganz oft vorkommenden, offenkundigen Entartungs­
vorgange ausschlieBlich in den retikularen Regionen bzw. Exemplaren zu sehen 
sind. Solche Degenerationsprodukte sind: hyaline Entartung der GefaBe (die 
auBerdem bisweilen in solchen Anhaufungen zugegen sind, daB geradezu von 
angiomatosem "EinscWag" gesprochen werden konnte), hyaline oder kolloide 
Entartung der 1ntercellularsubstanz mit Bildung von Mikro- oder Makrocysten, 
schlieBlich die von F. HENSCHEN 1916 beschriebene, den Neurinomen auch in 
den fibrillaren Teilen in hohem MaBe zukommende, fettige Entartung. Exzessiv 
cystoide Entartung pragt einzelne Exemplare (Abb. 29). GroBerer Plasma­
reich tum und individuelleres Vortreten der sonst wenig deutlichen Zellkorper 
findet sich nicht ganz selten, eventuell in Verbindung mit einem gewissen Zell­
polymorphismus, der sogar zur Bildung ganglienzellartiger Elemente fuhren 
kann (VEROCAY u. a.). Darin liegt auch ein Parallelismus zum Gliom. Von den 
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nunmehr gewissermaBen anerkannten Sonderformen des Glioms kommt eine 
quantitativ und qualitativ fortgeschrittenere Erzeugung ganglienzellartiger 

Abb.20. Generelle Neurofibromatose. Neoplastisch verdickter Segm,entalnerv mit intraduralcr 
Portion. Schnitt quer zum Riickenmark. KULSOIDTZKY·Farbung. (ANTONI 1920, Fall II.) 

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

Abb.21. Radikularcs Neurinom del' Caudaregion. Landkarteniibnliche Felderung, durch I1nver· 
mitteltes Nebeneinandcr del' beiden Gewebsarten "A" und "B" gebildet. Oben, an del' Oberfliicbe 
des Tumors, senkrecbt zu diesel' stehende, palisadenartige Anordnung del' fibrillal'en St1'l1kturen. 

(ANTONI 1920, Fall XX.) 

sehr gewohnlich (BIELSCHOWSKY und PICK 1911, ORZECHOWSKY und NOVICKI 
1912 u. a., vgl. ANTONI 1920, S. 88f.); ob sie regenerative Erzeugnisse prii­
formierter, marklos gewordener Nervenfasern odeI' Zeichen einer Teilnahme 
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Abh.22. Neurinoma radiculare posteriu8 am unteren Brustmark. l'ERDRAusche Silberfarbung. 
Typische Fibrillation. 

Abb. 23. eurinoma radiculare am obersten Halsmark. von der craten r echten Hinterwurzel 
ausgegangen. (ANTONI 1920. Fall I . derselbe Fall wie Abb. 6 .) tlbers!chtsbUd. HEIDENllAIN' 

E!senh!l.matoxyl1n und v . GIESON. Typische Kernroihen. fibrilll!.re Gewebsart . 
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der Neuronen am neoplastischen WucherungsprozeB darstellen, ist unmoglich, 
sicher zu entscheiden. Bipotente Eigenschaften (zur Erzeugung von Lemmo-

Abb.24. Radikulares Neurinom. "Gewebsart A" mit fibrillarem Bau und kernfreien Bandern. 

Abb. 25. Radikulares Neurinom am mittleren Brustmark. DUl'chweg retikuJarer Bau mit Andeutung 
einer Lobierung. I\fALLORYs Anilinblau·Ol'a nge. (ANTONI 1920, Fall X.) 

undNeuroblasten) waren vielleicht auch denNeurinomen bisweilen zuzuschreiben, 
auch kann . von progressiven Gp.websformen im Sinne histologischer Malignitat 

Bandbuch del' NeUIologie. XIV. 3 



Abb.27. Neurinoma radiculare posterius am 8.-9. Brustsegment. Lockeres Retikel mit reichlicher 
Cystoidentartung. An den kleinsten Cysten ist der direkte übergang ihrer Materie in die retikuläre 

Substanz der Umgebung deutlich zu sehen. HEIDENHAIN·Färbung. (ANTONI 1920, Fall XL) 
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gesprochen werden ("Neurinoma sarcomatodes", VEROCAY); jedoch bewahren 
die Neurinome, jedenfalls bei solitarem Vorkommen, sozusagen immer ihren 

1011. 

Abb.29. Neurinoma radicularc posterius am unteren Brustmal'k. Exzessive Cystoidentartung. 
DbersichtsbiId, Lupenvergrollerung. (ANTONI 1920, Fall IX.) 

in praktischer Hinsicht benignen Charakter. Sie bleiben allseitig abgekapselt, er­
reichen - ausgenommen in del' Caudaregion - nur selten solche GroBe, daB 

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

Abb. 30. Derseibe Fall me Abb. 31-40. Neopiastische Verdickung der Segmentalnerven mit Bildung 
von "Sanduhrgeschwiilsten·· von partiell intraduraier Lage. Farbung nach KcLSCHITZKY. 

Sebr geringe Entartung des Riickenmarks. 

achtet worden. Die N eurinome der CaudawurzeIn bleiben klein, erreichen 
Bohnen- bis WalnuBgroBe und behalten dabei meistens einen teilweise fibrillaren 

Abb. 31. Multiple Neurofibromatose mit "zentraien Veranderungen". Hier kieines Neurinom an 
einer Hinterwurzel. Fibrose der Spitze des Hinterhorns (vgl. Abb.32). SPliLMEYERs 

Markscheidenfilrbung. 

Bau (FaIle XIX und XX, ANTONI 1920, einander sehr ahnlich), oder aber erreichen 
kolossale GroBe und sind dann, wie ich glaube, immer retikular gebaut; die 
- ziemlich gewohnlichen - Kolossaltumoren der Cauda, wovon z. B. im Buche 
ELSBERGS prachtvolle Exemplare geschildert werden, kommen in del' Literatur 
unter wechselnder Bezeichnung vor, z. B. "Angiosarkom" oder "Endotheliom der 
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Pia mit hyaliner Entartung" im FaIle SELBERG8 1904 (14 cm langer Tumor), 
sind vieIleicht in der Tat auch verschiedener Art; besonders oft horen wir von 

Abb.32. Derselbe Fall wie Abb. 30-40. Neurinom einer Hinterwurzel, gliose Sklerose des 
allo"Tenzenden Riickenmarks. HOLZER-Farbung. 

Abb.33. Derselbe Fall wie Abb. 30- 40. Brustmark. Farbung mit Eisenbamatoxylin nach HEIDEN­
RAIN und v . GlESON. Kleine Neurinome der Hinterwm-zeln, zentrales GUom des Riickenmarks. 

Myxomen oder Myxofibromen u. dgl. Sie sind weich, odematos, zerreiBlich, haften 
oft vielen Wurzeln fest an und sind deshalb schwer oder nicht exstirpabel, in 
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praktischer Hinsicht etwas bosartig. Ich halte dafiir, daB wenigstens ein Teil 
der groBen Caudatumoren stark wachsende Neurinome von uberwiegend reti­
kularem Gewebstypus sind; die meisten Schnittbilder ELSBERGs 1925 von 
Kolossaltumoren der Cauda mach en auf mich den Eindruck von Neurinomen; 
daB jedoch auch dem Conus oder Filum entstammende Gliome in dieser Gegend 
vorkommen, wurde frUber erwahnt. 

Die Alterspradilektionen solitarer Wurzelneurinome seien hier nach einer 
eigenen Sammelstatistik angefiihrt, in Prozenten, Dekade I: 01, II: 7,5, III: 23,1, 
IV:27,6, V:33,5, VI:7,5, VII:O,8, VIII:O, IX:O. 45,8% der 134 Trager waren 
Manner. 

Abb. 34. Derselbe Fall wie Abb. 30- 40. Halsmark. Juxtamedulliires Neurinom und intramedul· 
liires Gliom deeselben Nh-eaus. Gliom und Neurinom sind hier nur durch die Pia mater und eine 

ganz diinne Schicht atrophischer Riickenmarkssubstan,z geschieden. HEIDENHAIN-V. GIESON. 

Das Meningoendotheliom 2 oder "Meningiom" (CUSHING 1922) ist die dritte 
Hauptart der Geschwulste dieser Region; sie scheint etwa ebenso haufig wie 
das N eurinom, vielleicht sogar etwas gewohnlicher zu sein : im Material juxta­
medullarer Tumoren LEARMONTHS 1927 machten sie 55,7 % aus. Sie sind fast 
immer von ziemlich begrenztem Umfang, sem verschiedener Form, gedrangt, 
mit ziemlich eben gespannter Kapsel oder sehr gelappt, wie zerrissen, in den 
weichen Hauten weitverbreitet, wenn auch keineswegs di£fus. In der Dura 
wachsen diese Tumoren fast immer di£fus zwischen den Lamellen, wenn auch 
nicht sehr weit umher; Duraexcision ist jedoch immer bei der Enucleation 
notig, zur Vermeidung von Lokalrezidiven. Infiltration der knochernen Kapsel 
wie ill Schadel kommt kaum vor, aus natiirlichen Grunden, da die Dura hier 
nicht Periost ist, sondern zwischen sich und der Innenwand des Wirbelkanals 
einen breiten, von Venenplexus, durchziehenden Segmentalnerven und Fett-

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

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

Abb.36. 

Abb. 35 u. 36. Derselbe Fall wie Abb. 30-40. PERDRAusche Silbel'farbung. Unten kleinerer Wurzel­
knoten mit gl'obel'em Balkengeflige. sowie Gefallvermehrung und von den GefaJ3en ausgehende 

Fibrose del' Spitze des Hinterhol'llS. Oben groJ3erer Wurzelknoten mit feinerer Fibrillation. 
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gewebe erfiillten Raum laBt. Knochenbildung im Meningiom selbst, vor allem 
an der Grenze zwischen Tumor und Dura mater, ist nichts Seltenes. 

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

Abb.37. Derselbe Fall wie Abb. 30-40. Intramedullares Gliom des 9. Brustsegments. 
HOLZER-Farbung. Wirbelige Anordnung grober Ge\Vebsbalken, "neurinom-iilinlich" 

(vielleicht intramedulliires N eurinom 1). 

des Markes, desgleichen vielleicht NONNE. Teilweise extradurale Lage ("Sand­
uhrform") fand sich in den Fallen von TrSSIER 1898, SODERBERG-SUNDBERG 1916, 
MAAs 1918, ANTONI 1920, Fall 28, unbedeutende Arrosion der Knochen (1) bei 
OPPENHEIM 1918, Fall 2. Einen merkwiirdigen Fall schildern ALEXANDROFF 
und MINOR 1896, Endotheliom der 4.-5. Halswirbel und der Dura mater spinalis; 
ob das ein Meningoendotheliom von heterotoper Lage oder abnormer GroBe 
war, mit Invasion der Wirbel, laBt sich nicht sagen. Ganz vorwiegend haften 
diese Geschwiilste der Dura breit an oder sind mit ihr durch einen Stiel ver­
bunden, der intradural vorspringende Teil ist von einer, der Dura entstammen­
den Lamelle bekleidet. Von meinen eigenen 18 Fallen gehorten 3 der Cervical-, 
14 der Thorakal-, I der Thorakolumbalregion; die 60 Falle LEARMONTHS 1927 
saBen: Cervicalregion 13,3 %, Thorakalregion 63,4 %, Lumbosacral- und Cauda­
region 23,3 %. Die Lage zum Mark war in meinem Material Imal ventral, 4mal 
ventrolateral, 9mal rein lateral, 3mal dorsolateral, mehrere Falle waren halb­
ringformig mit Zentrum an der Laterallinie. An Serienschnitten habe ioh 
den eigentlichen Ausgangspunkt solcher Tumoren genau urn die Insertion der 



Pathologische Anatomie: Meningoendotheliome. 41 

A-bb.38. 

Abb.39. 

Abb.38 u . 39. Derselbe Fall me Abb. 30-40. Intramedullarer Knoten der Halsregion. Farbung 
PENFlELD·CAJ.ll.. Keine "Spongioblasten", fibrillar·parallele StruktUl', einzelne Achsenzylinder. 

Neurinom! 
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Denticulatumzacken feststellen konnen, von wo aus die Tumormassen teils 
dorsal, teils ventral vom Zackenband in den Subdural- oder Subarachnoidealraum 

Abb.40. Derselbe Fall wie Abb. 30- 40. Kleines Gliom in einem Vorderhorn. Typischer Bau mit 
mehrkernigen Zellen. 

vegetieren, die Lappen der Geschwulst dorsal oder ventral von den Wurzeln 
oder zwischen hinteren und vorderen Wurzeln gelegen. Sehr oft passieren 
Wurzelbundel durch die Geschwulst oder zwischen iliren Lappen. Auch bei 

Abb. 41- JuxtameduIHires Meningiom, sub-
a rachnoideal gelegen. Erweiterte Gefl\lJe 

am Rlickenmark. 

vorwiegend dorsolateraler Lage del' Haupt­
masse des Tumors war in meinem Material 
seine Haft£lache, wenn sie iiberhaupt 10-
kalisiert werden konnte, immer nahe an 
der Laterallinie gelegen. Del' laterale Aus­
gangspunkt dieser Tumoren, ihr ganzliches 

Lage Eigenes LEAR- Zusammen :i\futerial MONTH 

Ventral 1 1 l~ll7 Ventrolateral 4 II 
Lateral 9 9 
Dorsolateral . 3 38 41 148 
Dorsal 7 7J 

Aufhoren etwa anderthorakolumbalen Grenze des Marks, wo ja auch dasLigamen­
tum denticulatum aufzuhoren p£legt, waren Momente, die auf besondel'e Bezieh­
ungen zum Zackenband und dessen Durainsertionen hinzuweisen schienen. Das 
Literaturmaterial ist fur eine Priifung dieser Eventualitat wenig geeignet, da zwar 
die Lage der Geschwulst als Ganzes zum Ruckenmark oft mit ausreichender Ge­
nauigkeit angegeben, viel seltener abel' auf die Lage der Durainsertion geachtet wird. 
Es bedeutet in diesem Zusammenhang nicht viel, daB die grobere Topographie in 
meinem Material mit derjenigen del' Litel'atur nicht durchweg iibereinstimmt. 
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Der Vergleich, den ich 1920 zwischen eigenen - 10 - Fallen und einem 
Literaturmaterial von 101 Fallen vornahm, gab viel bessere Ubereinstimmung; 
allerdings waren unter den literarischen Fallen viele histologisch unsicher. Viel­
leicht sind auch diese Tumoren in der Tat vorwie­
gend dorsolateral zum Mark gelegen, wie die Neuri­
nome. FUr die genetische Frage bedeutet dies, wie 
gesagt, nicht viel; Tumoren, die mit ihrer-Hauptmasse 

Abb.42. Abb.43. Abb.44. 
Abb.42. Juxtameduli1l.res Meningiom am Brustmark, von der Dorsalseite gesehen. Die Hinterwurzel 

zieht uber die dorsale Tumorportion hin. (ANTONI 1920, Fall XXIV.) 
Abb. 43. Juxtamedull1l.res Meningiom am Brustmark, von der Ventralseite gesehen. Lage dorsal 

vom Ligamentum denticulatum. 
Abb. 44. Juxtamedulla.res Meningiom am Brustmark, von (ler Ventralseite gesehen. 

Intersegmentale Lage. 

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

Abb. 45. Meningiom der SpinaIregion. Dbersichtsbild. MiWig entwickeltes Stroma, sehr sparliche 
Konkremente. "Weicbes" Exemplar. 

Wachstum ventral bzw. (vorwiegend 1) dorsal abgedrangt. Der beriihmte M. B. 
SCHMIDTSche Befund von arachnoidealen Zellnestern in der (cerebralen) Dura als 
mutmaBliches Ausgangsmaterial dieser Geschwiilste paBt sehr gut mit den Inser­
tionspunkten der Denticulatumzacken als Keimstatten der spinalen Exemplare; 
diese Insertionen stellen ja eine Art arachnoidealer "Inklusionen" dar. Eben­
solche Inklusionen sind an anderen Stellen der spinalen Dura wenigstens gut 
denkba,r als Material anderswo keimender Geschwiilste. Es ist gesagt worden 
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Abb.46. Exstirpiertes Meningiom. 70Jahrige Frau. "Welcher" Typus, zelJreich, bindegewebsarm. 
ubersichtsbild mit angedeutet lobierter Anordnung (les Parenchyms, gewissermaJlen 

neurinomiLhnlich. 

Abb. 47. Weiches Meningiom, derselbe Fall wie Abb.46. StiLI'kere Vergr6Jlerung, einigc 
Andeutungen von Schichtungsgebilden zeigend. 
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(ELSBERG 1931), daB das Vorkommen von Geschwiilsten dieser Art ohne jegliche 
Verbindung mit der Arachnoidea die SCHMIDTSche Hypothese umstiirzt; ich 
meinesteils kann diese N otwendigkeit nicht einsehen; Nester arachnoidealer 
Endothelzellen kommen sicherlich auch auBerhalb der normalen Meningen vor. 
Meiner Auffassung nach sind diese Tumoren endothelial, mesodermal, aber 
nicht "fibroblastisch". Irgendeine Notwendigkeit, wegen der epithelialen Be­
schaffenheit der "type cells" eine Herleitung aus dem Ektoderm zu postulieren, 
liegt meines Erachtens nicht vor; die (mesodermalen) Urwirbel sind ja teilweise 
epithelial, an zahllosen Stellen des Korpers kommen epitheliale und endo­
theliale Zellen mesodermaler Herkunft vor. Die behauptete Teilnahme der 

Abb. 48. Meningiom der Thorakalregion mit zahlreichen S·chichtungsgebilden. 

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

Der Bau dieser Tumoren ist wohlbekannt und unterscheidet sich in der 
Spinalregion nicht von den intrakraniellen: endotheliale Zellen in Nestern 
oder Gruppen innerhalb eines verschieden entwickelten, bindegewebigen Stromas; 
pseudo-acinose Gruppierung, wirbelig eingerollte Gewebszuge, Neigung zu kon­
zentrischer Schichtung der Zellen mit hyaliner, spater kalkiger Entartung der 
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Abb. 49. Weiches Meningiom. Farbung nach PERDRAU. Bindegewebigcs Stroma ganz sparlich, 
grobmaschig, eigentlich nur um die Gefllf3e gruppiert. 

Abb.50. Weiches Meningiom. Farbung nach PERDRAU. Obliterierte Gcfaf3e mit eigenartigen 
bindegewebigen Strukturen. 
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Schichtungsgebilde. Die Exemplare sind untereinander sehr verschieden; 
weiche, zellreiche, mit wenig Schichtungskorpern und sparlicher oder keiner 
Verkalkung, oder harte, benignere, mit bisweilen massenhaft Schichtungs­
korpern und hochgradiger Verkalkung (Psammom). 

Multiplizitat duraler Endotheliome, bei der multiplen Neurofibromatose 
nicht ganz selten (WESTPHALEN 1887, DU MESNIL, KAULBACH 1906, VEROCAY 
1908-1910, Mus ~191O, ASKANAZY 1914), ist auBerhalb dieser Krankheit 
meines Wissens nur von F. HENSCHEN 1910 (bei tuberkuloser Pachymeningitis) 
und von SODERBERGH 1914 beschrieben worden. Ganz neuerdings sah ich zwei 
Meningiome bei einer 62jahrigen Frau, zum Mark ventrolateral in der Gegend 
Th 8-10 gelegen, mit ganz geringer Niveaudifferenz, aber an entgegengesetzten 
Seiten des Marks. 

Alters- und Geschlechtspradilektion sind bei dieser Geschwulstart sehr aus­
gesprochen. Nur zwei meiner 18 Falle waren Manner! Die Kasuistik LEAR­
MONTHS, mit meinen Fallen vermehrt, ergibt folgende Zahlen: 55 Frauen, 
22 Manner (= 71,5 v. 28,5%). Altersverteilung: Dekade 1:0, II:l, 1II:6, 
IV:18, V:15, V1:20, VII:13, VIII:3, 1X:O. 

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

1 Vgl. S.14. 

GroJlhirn .. 
Kleinhirn .. 
Hirnstamm . 
N. trigeminus 
Riickenmark . 

Sarko· 
matose 

7 
20 

1 
1 
4 

Glio· 
matose 

3 
6 
7 

4 
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Einigemal ist mehr als ein intrazentraler Knoten gefunden worden: SPILLER 
und HENDRICKSON 1903 sahen, auBer leptomeningealen Tumoren, zwei "Sar­
kome" im Brustmark, ein groBeres im Kleinhirn, LAHMEYER 1913 ein groBeres 
Gliom im GroBhirn, ein kleineres im Brustmark. 

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

Verfasser 

BRUNS 1894 .... 
8TRfun>ELL 1897. . 

PELS LEUSDEN 1898 
FRANKEL 1898 .... 
FRANKEL und BENDA 1898 . 
Roux und PA VIOT 1898 
FIsCHER 1901 
GRUND 1906. . . . . . 
MEES 1912 ..... . 

Lage des I Kra.nkheits· 
Haupttumors dauer Geschlecht 

Lumbal I 3 J. I - I ~ 
Kurze Erwahnung eines "WEIGERT-positiven, perimedul­

Lumbal 
Th5 

Th9-10 
C6-Thl 

C3-sacral 
C5-8 
C3-7 

laren Glioms" 
P/sJ· I 22 J. 

1 J. 5 Mon. I 33 J. 
3 J. . 21 J. 

8 Mon. 45 J. 
8 Mon. 8 J. 
4 Mon. 11 J. 

10 Mon. 43 J. 

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

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

Als Gliome der Leptomeninx spinalis umzudeuten sind ferner mit Wahr­
scheinIichkeit Fall HOLMSENS 1900, sowie der einzigartige, einem Spinalganglion 
entstammende, diffuse Tumor SOMMERFELDS 1917. 

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

Makroskopisch sieht man bei den diffusen Geschwiilsten bisweilen gar nichts 
oder nur leichte Triibungen, z. B. um die GefaBe (RINDFLEISCH 1904, NONNE, 
OuvECRONA, MARKUS, REDLICH, SCHUBERTH 1926). Oder aber ein enorm auf­
getriebenes Riickenmark, Knotchen massenhaft dem Mark aufliegend oder den 
WurzeIn entlang zerstreut; ein der "zentralen Neurofibromatose" ahnliches 
Bild kann erzeugt werden. Der leptomeningeale Tumormantel ist fast immer 
an der Dorsalseite dicker oder dort ausschlieBlich vorhanden; die Ursache 
hierzu ist unbekannt, dieselbe Pradilektion kommt bekanntlich auch den solitaren 
Tumoren sowie vielen Meningitiden zu. Nach meiner Vermutung ist der Reichtum 
arachnoidealer Zwischenwande am dorsalen Umfang des Riickenmarks (KEy 
und RETZIUS) die eigentliche Ursache aller dieser dorsalen Pradilektionen. 

Symptomatologie. 
ZweckmaBig wird mit einer systematischen Schilderung der einzeInen Sym­

ptomengruppen begonnen, den wechseInden Verhaltnissen in bezug auf Zeit­
folge, relative Auspragung sowie Verschiedenheiten nach Art und Ort der Ge­
schwulst besondere Abschnitte gewidmet. Die besonderen Symptomengruppen 
werden, ihrer durchschnittlichen Zeitfolge und Starke entsprechend, der Reihe 
nach besprochen. Sensible Reizphiinomene stellen sicherlich die durchschnitt­
lich friihesten Storungen dar. Es sind Schmerzen und Parasthesien, welch letztere 
nach den beziiglichen Sinnesqualitaten gruppiert werden konnen, vornehmlich 
als taktile, bariisthetische und thermische. Der Schmerz wurde anfangs als ein 
Kardinalsymptom betrachtet, und "schmerzfreie FaIle" sind einzeIn in groBer 
Zahl als bemerkenswerte Ausnahmen mitgeteilt, zuerst von FR. SCHULTZE 1881 
bei einem juxtamedullaren Tumor. SEELERT beschrieb 1918 einen 12 cm langen, 
dem Brustmark hinten aufsitzenden Tumor, der schmerzlos verlief. Andere 
schmerzfreie, juxtamedullar gelegene FaIle sind diejenigen von WERSILOFF 1898, 
FLATAU-STERLING 1906, STURSBERG 1907, NONNE 1908, PANSKI 1912 (dorso­
lateral zum Mark gelegen), FORSTER 1913, NONNE 1913, COLLINS und MARKS 
1915 ("the preliminary or root stage might be insignificant or totally wanting"; 
diese Autoren haben den friihen Stadien der Krankheit mit ihren verschiedenen 
sensiblen Reizsymptomen und deren eventuellem Fehlen eine ausfiihrliche 
Studie gewidmet), MULLER 1921; in diesem FaIle saB die Geschwulst ventral 
zum Riickenmark, die Mehrzahl der iibrigen aber saB dorsal bis dorsolateral, 
mit anderen Worten in nachster Nahe hinterer WurzeIn, was bei schmerz­
freiem Verlauf besonders merkwiirdig erschien. In der letzten Zeit sah ich 
wieder zwei anderenorts nicht publizierte FaIle von juxtamedullarem Tumor mit 
schmerzfreiem Verlauf, der eine war ein Meningiom an der Vorderseite des 
obersten Halsmarks, der andere eine teilweise intradurale "Sanduhrgeschwulst" 
am 6. Halssegment. In einem anderen NONNEschen FaIle 1913 (Beobachtung 6) 
waren heftige Schmerzen trotz Lage an der V orderseite zugegen, desgleichen 
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im Falle ANTONIS 1920, Beobachtungen III und XlV. Warum Schmerzen bald 
(und meistens) da sind, bald nicht, ist schwer zu sagen. Schmerzlose Falle 
bei extraduraler Lage schildern GERHARDT 1894, WORSILOFF 1898, THOM.A.YER 
1907, SERRO 1914; letztgenannter Autor gibt eine Statistik deutscher Falle, 
60 juxtamedullare und 37 extradurale Falle; Schmerzen radik:uliiren Charakters 
fehlten bei 16,6% der juxtamedullaren, 29,5 der extraduralen Falle. AnSON 
und OTT 1922 fanden an einem Material von 85 Tumoren den Wurzelschmerz 
in 57 % der extraduralen, 66 % der juxtamedullaren, 71 % der intramedullaren 
Falle. Der W urzeisohmerz (segmentiire N euralgie) ist bekanntlich durch vor­
wiegende Einseitigkeit - und zwar homolateral - ausgezeichnet, ferner durch 
Beschrankung auf einen oder wenige Segmentalbezirke, wird sehr oft in be­
sondere Punkte projiziert, die den Maximalpunkten HEADS und FOERSTERS ent­
sprechen, wird aber auch als halbgiirtelformig, sehr oft als ausstrahlend emp­
funden, laBt sich durch (die Wirbelgelenke einbeziehende) Bewegungen, vor 
allem aber durch plotzliche intrathorakale und intraabdominale Drucksteige­
rungen auslOsen bzw. steigern (Husten, Niesen, Defakation), ist seinem Grade 
nach auBerordentlich verschieden, verbindet sich oft mit regionarer "defense 
musculaire" und Zwangshaltung, ist bisweilen, besonders bei caudaler Lage 
des Tumors, in hohem Grad von der Korperstellung abhangig, steigert sich im 
Liegen (WALLGREN). Er ~a}.l.6ert sich bei hoch-cervicalem Sitz als Nacken- und 
Hinterhauptsneuralgie, bei tiefer-cervicalem als Brachialgie, bei thorakalem 
als Intercostal- oder Abdominal-, lumbalem als Crur- oder Ischialgie usw. Der 
Segmentalschmerz kommt keineswegs den juxtamedullaren Geschwiilsten be­
sonders zu; THOMAYER 1907, PuTNAM und WARREN 1899, AUERBACH 1910 
erwahnen schwere "Wurzelschmerzen" bei intramedullaren Tumoren, ADSON 
und OTT 1922 fanden ibn bei 71 % intramedullarer Geschwiilste, FOERSTER 1927 
ausnahmslos. Nicht selten ist, meistens ohne gleichzeitige spinale Wurzelneur­
algie, ein ausgesprochener Riiokensohmerz vorhanden, nach ELSBERG 1925 iiber­
haupt ziemlich gewohnlich, vor allem bei caudaler gelegenen Tumoren (eventuell 
als Sakralgie), nach SERKO 1914 vorwiegend den extraduralen Geschwiilsten zu­
kommend; er entspricht in iiberwiegendem Grad dem Niveau des Tumors und 
stellt nach meinem Dafiirhalten eine Neuralgie der Rami posteriores dar. 

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

Bei lumbosacralen und Caudatumoren ist die Unterscheidung der drei 
Schmerzkategorien schwieriger und auch weniger bedeutungsvoll. AuBerordentlich 



Symptomatologie: Schmerzen. 51 

heftige und anhaltende Schmerzen sind bei allen Lagen beobachtet worden, 
bei hoch.cervicalem Sitz z. B. von v. RAn 1904 (Gliom C 3 bis Pons, "rasende 
Schmerzen"), RHEIN 1924 (Meningoendotheliom), SODERBERGH 1912 (Psam.­
mom); diese Gegend gehort anscheinend zu den besonders schmerzhaften (ELS­
BERG 1925, S. 297: "the pain is usually severe"). Ein Kranker CAIRNS' 
und RIDDOCHS 1931, Gliom bei Th 3-5, "lived in terror" wegen graBlicher 
Schmerzen. Auch die Tumoren der Caudaregion gelten als sehr schmerz. 
haft. Nach der Studie W ALLGRENS 1923 ist gerade hier ein deutlicher Ein· 
fluB der Lage nachweisbar; die Schmerzen sind am schlimmsten bei Nacht 
und uberhaupt in horizontaler Lage (WAltRINGTON 1905, DAVIS 1904, 
SCHULTZE 1903, LENNMALM 1908, ELSWORTH 1908, KLIENEBERG 1910 u. a.); 
ein Kranker SCHMOLLS 1906 "knelt on cushions and reposed his head on the 
bed", um schlafen zu konnen, ein Patient W ALLGRENS stellte sich a la vache. 
WALLGREN gibt die plausible ErkHi,rung dieses Verhaltens: Streckung der 
Wirbelsaule (Verstreichung der sagittalen Biegungen) und damit der Wurzeln 
in horizontaler Lage. 

Sehr haufig, vielleicht vor allem bei Tumoren des unteren Hals· und des 
Brustmarks ist, daB die initialen Schmerzen spater nachlassen und eventuell 
ganz verschwinden; das Verschwinden der 8chrnerzen mit eintretenden Sym. 
ptomen der Markkompression wurde zuerst von FR. SCHULTZE beobachtet und 
hervorgehoben und stellt ein typisches, wenn auch lange nicht regelmaBiges 
Verhalten dar - "neuralgisches V orstadium" . SCHULTZE selbst erklarte be­
kanntlich (1900) die Sache so, daB die fortschreitende Zerstorung der Wurzeln 
eben den Wurzelschmerz allmahlich verhinderte; die Schmerzhaftigkeit der 
Ruckenmarkssubstanz konne dabei bestehen bleiben und weitere Schmerzen 
funikularer Natur gestatten. Nach demselben Prinzip laBt sich auch das haufige 
Schwinden auch funikularer Schmerzen - durch eintretende Leitungsunfahig. 
keit der langen Bahnen - verstehen. Ein neuralgisches Vorstadium ist bis· 
wellen nur durch "Melken" der Anamnese an den Tag zu bringen, es war nicht 
sehr schwer, wurde wenig beachtet, liegt vielleicht mehrere Jahre zurUck (NONNE 
1913, Fall 1) und wird yom Patienten mit der jetzigen Krankheit nicht in Ver. 
bindung gebracht. Die mehrmonatliche, plotzllch aufhorende "Ischias", die im 
"schmerzfreien" Fall STURSBERGS 1907 den Kompressionssymptomen mit 
3 Jahren vorausging, war vielleicht ein pramonitorischer, kontralateraler Strang­
schmerz ~ Perioden von Ruckenschmerz mit regionarer Spannung der Rucken· 
muskeln - wie im FaIle ANTONIS 1931, Nr. 4 - wird, erklarlich genug, trotz 
genauer Untersuchung als rezidivierender HexenschuB gedeutet, Ischialgie bei 
Caudatumor als Ischias (OPPENHEIM 1914) usw. Irrtiimer ernsterer Art sind 
auch vorgekommen, wenn z. B. ein linksseitiger Wurzelschmerz in der Brust 
als Angina pectoris (STARR 1902) aufgefaBt wurde, Bauchneuralgien sogar als 
Gallensteinschmerz (SCHULTZE 1900, Fall 1) oder chronische Appendicitis 
(QUANTE 1899) gedeutet und operiert wurden; in einem FaIle ELSBERGS (1925, 
Fall XV) wurde wegen abdominellen Wurzelschmerzes auf verschiedene 
Diagnosen dreimal operiert. 

V iscerale 8chmerzen sind bei dieser Krankheit wenig beachtet worden, doch 
werden im FaIle SCHMOLLS 1906 (Caudatumor) schmerzhafte "Rectalkrisen" 
als initiales Symptom erwahnt, im FaIle KLmGs 1907 (Gllom der Thorakal. 
region) Schmerzen in der Harnrohre beim Harnlassen, in einem FaIle CAIRNs· 
RIDDOCHS 1931 (Gllom des Brustmarks) Vaginalschmerzen bei der Menstruation. 

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

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

Storungen der Motilitiit und Tonizitat, zwar oft von sensiblen Reiz­
erscheinungen vorangegangen, treten vorwiegend als A1tsjallssymptome in Er­
scheinung, dies aber durchschnittlich jruher und starker als d'ie sensiblen Ausjiille. 
Die den Ruckenmarkskompressionen eigentlich und zwar in hohem Grade -
zukommenden, motorischen Reizerscheinungen sind reflektorischer Natur. Fi­
brillare Zuckungen - Myokymie - werden hier und da, jedoch ziemlich selten, 
als Ausdruck segmentarer Schadigung gesehen. SODERBERGH erwahnt 1913 in 
einem Faile von Kompression des obersten Halsmarks einen ungewohnlichen 
Krampfanfall mit Pleurototonus und Kopfneigung nach der Tumorseite. NONNE 
schildert 1900 bei intramedullarem "Sarkom" des obersten Halsmarks Anfalle 
von klonischem Krampf del' Bauchmuskulatur und "blitzartigen, geordneten 
Bewegungen in den unteren Extremitaten"; diese Anfalle traten anfangs bei 
klarem BewuBtsein auf und wurden durch gewaltsame Schmerzen im Hinter­
kopf eingeleitet, vielleicht entsprechen sie den "cerebellar fits" HUGHLINGS 
JACKSONS. Die hochgradig schmerzhaften Extensionskrampfe aller vier Ex­
tremitaten mit Nackenstarre im Faile 3, SCHULTZE 1900, Tumor juxtamedullar 
am Foramen magnum, waren vielleicht Symptome von "Einklemmung" der 
Medulla oblongata; ubrigens kommen ja die "cerebellar fits" vorwiegend eben 
als Einklemmruigseffekte VOl'. SCHLESINGER beschreibt 1898 heftige Krampfe, 
die del' Lahmung unmittelbar vorangingen, als Reizsymptom langer Bahnen. 
Alles das stellt aber Seltenheiten dar. Von den Reflexkrampfen abgesehen, 
dominieren die Ausfallssymptome, schlaffe odeI' spastische Lahmungen. Seg­
mentare Lahmungen sind schlaff, konnen zwar antagonistische Kontrakturen 
bewirken. Es wiirde zu weit fiihren, aile bei Tumor medullae spinalis vor­
kommenden, segmentaren Paresen aus del' Kasuistik zusammenzusuchen, was 
einenRepetitionskursus der segmentaren Innervation darstellen wiirde; nur 
sei an das bekannte Verhalten erinnert, daB bei dieser Krankheit segmentare 
Lahmungen vorwiegend der Cervical- und Lumbosacralregion zutage treten, 
wo begrenzte Ausfalle leichter festzustellen sind und die segment are Inner­
vation deshalb besser bekannt ist. Doch sind j a, dank OPPENHEIlVI, SODERBERGH 
u. a. auch die radikularen Beziehungen der Bauchwand allmahlich auf­
geklart worden und begrenzte Ausfalle auch hier - als Dislokation des 
Nabels in Langs- oder Querrichtung des Korpers bei Husten, Pressen, Auf­
richten und reflektorischen Kontraktionen, als lokale Ausbuchtungen bei An­
strengungen sowie als begrenzte Defekte del' quantitativen bzw. qualitativen 
elektrischen Reizbarkeit - der Beobachtung zuganglich und fiir die Niveau-
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diagnose nutzbar gemacht worden. Gewisse Hirnnervenbezirke sind ja spinaler 
Herkunft, und LaJunungen des Sternocleido und des Trapezius bei hohen Hals­
markstumoren deshalb nichts "Oberraschendes; bemerkenswert ist die bei solcher 
Lokalisation einigemal beobachtete Phonasthenie (RHEIN 1924), die mit experi­
mentellen Ermittelungen ROTHMANNB 1912 und gewissen Beobachtungen bei 
traumatischen Schadigungen desselben Gebiets iibereinstimmt. 

Die funikularen Paresen folgen den allgemeinen Gesetzen der ein- und doppel­
seitigen Hemiplegie. Die Acra sind zeitlich und quantitativ bevorzugt, auch in 
bezug auf Hyperreflektivitat und Kontrakturtendenz. Der gewohnliche Be­
ginn paraplegischer Schwache in den FiiBen wird mit dem gewohnlichen Beginn 
funikularer Hypiisthesien im lumbosacralen Grenzgebiet verglichen. Tetra­
plegie kann durch Verbindung segmentarer Arm- mit funikularer Beinparese 
zustande kommen, aber auch - bei hoherem Sitz der Lasion - in allen vier 
Extremitaten supranuklear-spastischer N atur sein. SpaBtizi1iat der Bauchwand 
gebOrt eigentlich nicht der unkomplizierten Hemi- oder Paraplegie an. 1m. 
iibrigen sei iiber die Charaktere funik.ulii.rer Paresen folgendes hervorgehoben. 

Ganz vorwiegend homolateral beginnend, werden sie meistens doppel8eitig, 
wenn sie es nicht von vornherein waren. Gekreuzte Wirkung der Kompression 
ist nicht ganz selten; das gilt fiir funikulare Phanomene aller Art, auch die 
pyramidale Parese, die dabei kontralateral auftritt (NONNE, OPPENHEIM:, ANTONI 
1920, Fall XXnI, mehrere Falle ELSBERGB 1925); moglich, daB dies durch 
Pressung des Marks gegen die Dura zustande kommt - gelaufige Erklarung -; 
moglich, daB bei Kriimmung der Medulla iiber die Oberflache eines Tumors die 
in die Lange gezogene, gedehnte Seite des Marks mehr leidet al8 die konkavierte. 
Diese letztere Moglichkeit drangte sich mir beim Studium eines KRoNTHAL­
schen Falles a. d. J. 1889 auf. Die Paresen entwickeln sich im allgemeinen all­
mahlich und sind dann immer spastisch; schlaffe LaJunung als funikuIare Sto­
rung kommt ausschlieBlich bei rascher initialer Entwicklung (SERKO 1914) 
oder bei schnell, eventuell plotzlich eintretender Exacerbation einer vorher 
allmahlich entwickel~n, spastischen Parese zur Beobachtung, wie im FaIle 
STENDERB 1912, juxtamedullii.rer Tumor bei Th 7-8, plotzliche, schlaffe Para­
plegie nach 8jahrigem, allmahlich entwickeltem Kompressionssyndrom mit 
spastischer Parese. Von vornherein oder al8 rasche Verschlimmerung schlaH 
gewordene Lahmung spricht gewissermaBen fUr extradurale Lage (SERKO) 
und damit ja auch fiir bOsartigen Charakter der Geschwulst, ist aber auch bei 
Gliomen ziemlich Mufig, auf den klinisch malignen Charakter dieser Geschwulst­
art hindeutend. Rasch entwickelte, schlaffe Parese bei juxtamedullarem Tumor 
schildern TAUBE 1887 ("Lymphangioma piae matris"), ESSER 1906 (Chromato­
phorom), PANSKI 1912 (Angiom). Nichts hindert aber, daB einer derartig rasch 
eintretenden Lahmung ein langes neuralgisches Stadium vorangegangen ist, 
auch nicht bei bosartigen Tumoren, z. B. Carcinose des Riickgrats. Schlaffe 
Parese funikularer Art kann sowohl mit normal starken oder gesteigerten (EWALD 
und WINOKLER 1909, plotzlich einsetzende, schlaHe Paraplegie bei extraduraler 
Geschwulst der obersten Thorakalregion; T:a:mLEN 1908, langgestrecktes Gliom; 
TASOHENBERG 1921, Fall 2, juxtamedullarer Tumor bei Th 8-9; TAUBE 1887, 
juxtamedullarer Tumor bei Th 6--7) wie ausgelOschten Muskelreflexen (ESSER 
1906, Tumor juxtamedullar bei Th 2-3) einhergehen; auch FuBklonus und 
Abwehrreflexe konnen bei schlaffer Lahmung fortbestehen (KLING 1907, Gliom 
des mittleren Brustmarks, schlaHe Paraplegie mit lebhaften Quadricepsreflexen 
und reflexes de defense). Tonusverlust - schlaffe Lahmung - wird zuweilen 
traumatisch verursacht, z. B. durch Unfall, Lumbalpunktion oder Operation, 
aber auch durch septische Infektionen; er ist immer ein etwas bedenkliches 
Zeichen, obgleich lange nicht irreversibel. 
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Die gauze Spastizitat, einschlieBlich Klonismen, "Pseudospontanbewe­
gungen" und regionaren defense-Erscheinungen ist ja reflektorischer Natur 
und in diesem Sinne beeinfluBbar. WALSHE sah das Babinskiphanomen und 
Tonusverteilung durch passive Kopfbewegungen beeinfluBt, eventuell invertiert, 
ich sah neulich bei Compressio medullae spinalis einen maximalen Dauerstreck­
krampf del' Beine in del' Seitenlage vollig verschwinden. DaB ein Babinski­
reflex in del' Bauchlage verschwinden kann, ist ja seit langem bekannt. 

GERHARDT beschrieb 1894, wie bei Tumorkompression des Riickenmarks 
ein lanye anhaltendes Stadium tonisehen Streekkrampfs der Beine allmiih­
lien in krampfartiy festyehaltene Beuyestelluny der Knie- und Hilftyelenke uber­
yiny. DieserVerlauf ist seither als typisch bekanntgeworden. Die angebliche 
Seltenheit del' "paraplegie en flexion" - SCHALLER und GILMAN 1923 sahen 
sie nul' bei 1/16 ilirer operativ verifizierten Ruckenmarkstumoren - riihrt wenig­
stens hauptsachlich von ilirem spaten Eintritt her. Beides ist Erzeugnis ge­
steigerter Reflektivitat. BABINSKI hat bekanntlich die Streckstellung als 
"contracture tendino-rMlexe" mit gesteigerten "Sehnenphanomenen" del' Beuge­
stellung als "contracture cutaneo-reflexe" mit abgeschwachten odeI' aufge­
hobenen Sehnenphanomenen gegenubergestellt. Sicherlich ist das eventuelle 
Verschwinden del' Muskelreflexe bei del' letzteren Form eigentlich nur schein­
bar; die Reflexe werden vom Tonismus gleichsam verschlungen (OPPENHEIM 
1918); ich meinesteils habe in solchen Fallen den "Achillesreflex" immer durch 
maximale, passive Kniebeugung wieder auslosbar machen konnen, indem dabei 
del' Gastrocnemius wegen seiner Zweigelenkigkeit genugend entspannt wird, 
um den Reflex wiedel' hervortreten zu lassen. Andererseits ist beim "Reflex­
automatismus" des Ruckenmarks keineswegs von alleiniger Steigerung cutaner 
Reflektivitat die Rede; die Abwehrreflexe konnen vielmehr durch proprio­
ceptive sowohl wie durch Hautreize hervorgerufen werden. Dnter den Schop­
fungen BABINSKIS gehort die genannte Gegenuberstellung sicherlich den weniger 
uberzeugenden an. Sichel' ist allerdings, daB gesteigerte Reflexbereitschaft des 
Marks gegenuber cutanen Reizen ein dem "Spinalautomatismus" zukommen­
del' Zug ist und daB, dem Auftreten del' Abwehrreflexe parallel, sich eine Streck­
in eine Beugekontraktur verwandem kann. Streckung des Beins kann abel' 
auch, wenngleich weniger oft, als Ausdruck des Spinalautomatismus gesehen 
werden. SODERBERGH beschreibt 1912 Streckkrampf des einen bei Beuge­
krampf des anderen Beines, was ja vollig einem anhaltenden "crossed extensor 
reflex" PHILIPSONS entspricht, von MARIE und Forx 1912 als, obgleich selten, 
beim Menschen vorkommender Ausdruck ihrer "automatisme medullaire" hin­
gestellt. Beziehungen del' Streck- bzw. Beugekontraktur zu besonderen Lei­
tungssystemen des Ruckenmarks sind bisher nul' hypothetisch; die von BABINSKI 
gefundene, fast absolute anatomische Intaktheit del' Pyramidenbahn in Fallen 
von Beugekontraktur ist beachtenswert; er gibt doch selbst zu, daB sein Zehen­
phanomen auch in del' Beugekontraktur ziemlich regelmaBig vorhanden ist. 
Die Abwehrreflexe kommen nach alter Erfahrung (z. B. STARR 1895) eben bei 
Compressio medullae spinalis besonders haufig zum Vorschein und treten bei 
Ruckenmarkstumoren oft fruh, bisweilen sogar initial auf. Die verschiedene 
auBere Form diesel' Reflexe, mit Uberwiegen del' Verkiirzungsbewegungen der 
unteren Extremitaten, wurde oben genannt: es kommt mir als moglich VOl', 
daB die Anfalle von Zittern der Beine nach k01'perliehen Anstrenyunyen, die 
SCHULTZE 1900 (Fall 3) beim juxtamedullaren Tumor im Foramen magnum 
beschreibt, und die ich einmal als initiales Phanomen bei einem juxtamedullaren 
Meningiom des Brustmarks sah, dem Symptomenkreis des Spinalautomatismus 
gehort. Abwehrreflexe del' Bauchmuskulatur sind auch bei dieser Krankheit 
bisweilen zu sehen, die ganze Abdominalgegend bei Sitz del' Lasion oberhalb 
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der entsprechenden spinalen Kernsaule einnehmend, partiell bei Sitz innerhalb 
dieser Region. Auch in den oberen Extremitaten wurden analoge Phanomene 
gesucht (CLAUDE, BoruIE, RIDDOCH, BUZZARD); der auf groBe Distanz aus­
losbare "Rotationsklonus" des Armes im Falle VERAGUTH-BRUNS 1910 war viel­
leicht dieser Art. Bekannt ist ferner, daB die Abwehrreflexe im Beginn einer 
Krankengeschichte dieser Art leichteren Grades sind, sogar schwierig im Nach­
weis, spater bisweilen sehl' hochgradig und storend, sogar sehr schmerzhaft 
werden konnen, und daB die Leichtigkeit der Ausli:isung enorm wachsen kann, 
gleichzeitig mit nachweislicher Auslosbarkeit durch verschiedene Receptoren, 
extero- und propriozeptiv, sowie Ubergreifen der effektorischen Erscheinungen 
eventuell auf Harnblasenentleerung, pilomotorische Reflexe und SchweiBaus­
bruche ("mass reflex" RIDDOCHS). BABINSKI hat die obere Gl'enze der reflexo­
genen Zone dieser Phanomene zul' unteren Grenze einer Markschadigung in 
Beziehung setzen wollen; die GUltigkeit dieses Pl'inzips erleidet nur insoweit 
eine Einschrankung, daB Falle von groBer Diskrepanz zwischen Lasion und 
oberer Grenze del' reflexogenen Zone mitgeteilt worden sind. 

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

De£enseartige Steifung eines Muse. rectus und obliquus externus abdominalis 
schildert TASCHENBERG 1921 bei einem juxtamedullaren Tumor am 7. Thol'akal­
segment, brettharte Spannung der gesamten Bauchmuskulatur (vielleicht ein 
anhaltender Abwehrrefle:x: 1), SODERBERGH 1912 bei einem Tumor von identi­
scher Lage. Steife Haltung des Ruckens ist sehr haufig, auch groBere Teile 
desselben oder des ganzen Ruckgrats, wie in einem FOERSTERschen Falle von 
Tumor am 9. Brustsegment und einem Caudatumor desselben Autors 1921. 
Ich sah Rucken- und hochgradige Nackensteifigkeit mit KERNIGschem Sym­
ptom ein paarmal bei Tumor medullae spinalis, u. a. bei einem juxtamedullarem 
Tumor ventral am unteren Bl'ustmark. Zweimalige, vorubergehende, lumbago­
ahnliche, schmerzhafte Steifigkeit der Lendenmuskeln wurde im Falle 4, ANTONI 
1931 (juxtamedullares Neurinom am 10. Brustsegment), das el'stemal 4 Jahre 
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vor Eintritt medullii.rer Storungen beobachtet. Steife Haltung durch Spannung 
der caudaleren paravertebralen Muskeln ist bei Tumoren der Cauda ganz ge­
wohnlich. Spastische Lumbalkyphose mit vomiibergebeugter Haltung des 
Rumpfes bestand vor der Operation des uQuER-REHNSchen Falles von Tumor 
im Canalis sacralis, verschwand nach derselben. 

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

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

Respiratorische Paresen kommen als segmentare oder funikulare Storungen 
vor. Die beziigliehen Bahnen und Zentra werden oft als besonders widerstands­
fahig bezeiehnet. Normal arbeitendes Diaphragma konstatierte ASSMANN 
rontgenoskopiseh bei absoluter Quadriplegie infolge eines ventral sitzenden 
Meningioms 6 em unterhalb der Pyramidenkreuzung; diese Lasion saB aber 
also unterhalb des Phrenieuszentrums. Gute Diaphragmawirkung trotz zu­
gleieh intra- und extramedullarer Gesehwulst, vom Atlas bis zum 6. Halswirbel 
reiehend, mit Quadriplegie, erwahnt OPPENHEIM 1918 (Fall 3), normale Dia­
phragmawirkung aueh AUERBAOH und BRODNITZ 1906 bei juxtamedulIarer, 
vom Foramen magnum bis zum 6. Halswirbel reiehender Gesehwulst mit 
sehwerer, atrophierender Armlahmung. Doeh sind natiirlieh viele respirato­
risehe Lahmungen beobaehtet worden, bisweilen lange andauernd. FRAZIER 
und SPILLER 1922 sahen ein- oder doppelseitige Zwerehfellahmung in 2 unter 
4 Fallen von Tumor oberhalb C 4, einseitige Diaphragmaparese bei Tumor ober­
halb C 2, somit anseheinend supranuklear bedingt. Bei Transversallasionen 
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h6heren Grades unterhalb des Zwerchfellzentrums werden die Bewegungen 
der Rippen abgeschwacht bis aufgehoben, das Zwerchfell arbeitet kompensa­
torisch starker, und die passiv-inspiratorische Ausbuchtung der Bauchwand 
wird auffallend, spastisch-erhohter Widerstand derselben fehlt v6llig - auch 
supranuklear bedingte Lahmungen der Bauchmuskulatur sind ja meistens gar 
nicht "spastisch" - im Gegenteil hat man bei infradiaphragmalen Querlasionen 
entschieden den Eindruck erhohter Passivitat gegeniiber der Tatigkeit des 
Zwerchfells. 

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

Die sensiblen Systeme des Riickenmarks und seiner Wurzeln sind durch­
schnittlich weniger "empfindlich" als die motorischen. Sensible Reizerschei­
nungen sind haufig initial, Ausfalle treten im Verlauf der Kompression durch­
schnittlich spater als die Paresen auf; noch im paraplegischen Stadium waren 
des ofteren keine oder nur leichteste sensible Ausfalle zu finden (COLLINS und 
MARKS 1915, fehlende sensible Ausfalle bei 7jahriger kompletter Paraplegie, 
Exostose der drei obersten Brustwirbel; MULLER 1921, Meningiom ventral 
zum mittleren Halsmark, absolute Tetraplegie, Fehlen jeglicher sensibler Aus­
falle trotz wiederholter Priifung; vgl. weiter BOERNER 1902, MARCHAL und 
MARTIN 1928, FRANKE-STEHMA.l\l"N 1932 u. a.; unter den 14 Fallen FRAZIER­
SPILLERS 1922 fehlten sensible Ausfalle bei 3). Ganz einzigstehend ist meines 
Wissens eine Beobachtung NONNES aus dem Jahre 1913 (Fall 5), sehr hoch­
gradige Verdiinnung des Riickenmarks durch Kompression, Sensibilitat vollig 
erhalten, auch die Paresen waren nur andeutungsweise vorhanden, das Ganze 
durch Erhaltung der Achsenzylinder im verdiinnten Marksegment erklarlich. 
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. Die Wurzeln sind, wie gesagt, gegen Tumordruck hochgradig resistent 
(COUPLAND-PASTEUR, WESTPHAL, NONNE). Das geht u. a. aus dem spaten Ein­
tritt der Ausfallssymptome bei Caudatumoren vor und betrifft Motilitat sowohl 
wie Sensibilitat. Vor allem aber wissen wir, daB Zerstorung einer Wurzel keine 
bemerkbaren Ausfalle bewirken miissen, ein eigentlich auf experimentalphysio­
logischem Wege gewonnener Satz, fiir welchen aber auch aus der Kasuistik 
der Riickenmarkstumoren Belege zu holen sind, z. B. Fall BRUNS' 1899, Fehlen 
sensibler Ausfalle trotz Schmerzen, Hyperasthesie und Zoster bei carcinomatoser 
Infiltration des entsprechenden Wurzelgebiets der Dura mater spinalis; Fall 
FLATAU-STERLINGS 1906, wo di~ 5. und 6. Wurzelpaare am Brustmark entartet 
und grau waren, dennoch keine Gefiihlsstorung im Dermatom Th 5, oder Fall 
QUENSEL 1898, wo das 7. thorakale Wurzelpaar bis in die Zwischenwirbellocher 
von Tumormassen umwuchert waren, ohne daB sensible Ausfalle im 7. Der­
matop1 da waren. Der imIDer schragere Verlauf der Wurzeln gegen das untere 
Riickenmarksende wiirde die Gefahr zu hoher Geschwulstlokalisation mit 
sich bringen, wenn die Wurzeln weniger resistent waren (BRUNS 1901); eine 
Querlasion, die extramedullar herabziehenden Wurzeln einschlieBend, in der 
Hohe z. B. des 1. Sakralsegments, wiirde eigentlich die Wurzelreihe ab Th 12 
auBer Funktion setzen. Ich habe die Tumorliteratur nach Spuren solcher supra­
segmentaler Sensibilitatsstorungen radikularer Herkunft abgesucht, jedoch 
mit sehr sparlicher Ausbeute. 1m FaIle FERRIER-HoRSLEY 1904, juxtamedullarer 
Tumor am Lumbosacralmark, wahrscheinlich von der 4. rechten lumbalen 
Hinterwurzel ausgegangen, unter dem Bilde eines Caudatumors verlaufend, 
zeigte Anasthesie ab S 1 oder vielleicht L 5, was ja dem mutmaBlich obersten 
komprimierten Marksegment gut entspricht; die einseitige Quadricepsareflexie 
in diesem FaIle setzt aber wahrscheinlich eine Schadigung der vorbeiziehenden 
Lumbalwurzeln 2 bis 4 voraus. Analog Fall PHLEPS' 1918, Tumor juxta­
medullar bei L 2--4, in der letzten Zeit vor der Operation Hypasthesie auch 
im L 1 homolateral. In der groBen Kasuistik ELSBERGS 1925 finden sieh weitere 
einschlagige FaIle. BRUNS 1901, DEJERINE 1914 rechnen mit dieser Moglichkeit. 

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

Die Ausfallssymptome s'ind, ganz wie die Reizeffekte, segmentii1'er oder funi­
kuliirer Herkunft. Die friihesten Ausfalle gehoren bald dieser, bald jener Gruppe 
an. OPPENHEIM bemerkt, daB am Halsmark segmentare Ausfalle bei extra­
medullarer Kompression gewohnlich friih auftreten. Die Tatsache, daB die 
Hypasthesie bei juxtamedullarer Kompression ihr Maximum meistenteils einige 
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Segmente unterhalb del' Liision haben, spricht nach BABINSKI 1920 fiir ge­
ringere Vulnerabilitiit del' grauen Substanz gegeniiber den Striingen. Bei Kom­
pressionen des Halsmarks sind andererseits sehr oft die segmentiiren Ausfiille 
von groBerer Intensitiit als die infralasionelle Leitungsanasthesie. Zwischen del' 
segmentalen Zone und dem Gebiet funikuliirer Hypiisthesie ist sogar ein freies 
Intervall hier und da beobachtet worden; solche Beispiele sind von MEYER 
1902 (Tumor juxtamedulliir bei C 8), HEILBRONNER 1908 (Tumor juxtamedullar 
bei Th 7-8), von VINCENT, DENECHAU und RAPPOPORT 1928 mitgeteilt worden; 
letztgenannte Autoren vermuten, diesel' Typus sei fiir extradurale Kompres­
sionen charakteristisch, was jedoch nach den· genannten Befunden MEYERS 
und HEILBRONNERS u. v . a., z. B. denen von ABRAHAMSON und GROSSMANN 1921, 
nicht stichhaltig ist. 

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

Die funikuliiren Hypiisthesien zei­
gen, wie schon aus dem oben Ge­
sagten hervorgeht, sehr wechselnde 
Verhiiltnisse in bezug auf Art und 
Ort weI' Anfange, Entwichlung und 
definitive Gestaltung. Aussparung 
del' caudaleren Dermatome kommt 
oft VOl', wie dies mehr zufallig von bb.61. N urloom nm . n;C'nl gIn at 
BRUNS 1894, QUENSEL 1898, PUTNAM Ju.xt.o.medull 1'. u pnruog c .... ler D rmatom . 

und WARREN 1899, STERTZ 1906 beobachtet worden war; mehr systematisch 
ist dies Thema von HEAD 1906, BABINSKI 1910 sowie vielen folgenden 
Autoren bearbeitet worden. DaB die Leitungsanasthesie meistenteils an den 
FiiBen und Unterschenkeln beginnt und daselbst auch spiiterhin am inten­
sivsten bleibt, ist allgemein bekannt. Zusammenfassend konnte folglich SERKO 
1914 den Satz aufstellen, daB die funikuliire Hypiisthesie typischerweise an 
del' lumbosacralen Segmentgrenze beginnt, um sich von hier aus auf- und 
absteigend zu verbreiten. In spateren Stadien breitet sich die Hypasthesie 
gewohnlich auch auf die sacralen Dermatome aus. Die Bevorzugung del' Ex­
tremitiitenenden stellt ja das durchschnittliche Verhalten dar bei dufus wirken­
den Liisionen zentraler Leitungssysteme motorischer sowohl wie sensibleI' Art, 
und del' Grund ist fiir beide Gruppen wahrscheinlich analog. SERKO nimmt mit 
vielen anderen eine groBere Liidierbarkeit "feiner organisierter Teile" an. Hier 
ist nicht del' Ort, auf dieses kontroverse Problem naher einzugehen; die iihn­
lichen Priidilektionen bei peripheren Storungen werden von FOERSTER und an­
deren bekanntlich auf geringere Resistenz liingerer N ervenfasern bezogen, ein 
fiir die spinalen Bahnen weniger in Frage kommendes Moment. Am allge­
meinsten angenommen ist hier die Bezugnahme auf die anatomisch (SCHIEFFER­
DECKER 1876 bis FLATAU 1897) festgestellte Regel del' Verschiebung caudalerer 
Bahnbezirke nach del' Oberfliiche und nach hinten wahrend ihres aufsteigenden 
Verlaufs. Die oberfliichlichere Lage del' lumbalen Segmentbezirke in kranialeren 
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Teilen des Riickenmarks erklart gut die zeitliche und graduelle Bevorzugung 
entsprechender Dermatome bei Kompression von auBen; dieselbe Regel wiirde 
auch ein entgegengesetztes Verhalten ("descendierender Typus") bei intra­
medullaren, zentral beginnenden Expansivprozessen erklaren (vgl. Abschnitt 
iiber Symptombild intramedullarer Tumoren I). Unerklart bleibt aber nach 
diesem Prinzip die haufig gesehene Aussparung der caudalsten Dermatome; in 
der Tat spricht vieles dafiir, daB dem besonderen Verhalten genito-analer sowie 
perioraler Hautbezirke besondere Mechanismen zugrunde liegen; FOERSTER 
nimmt unter anderem hierfiir die alte SCHIFFsche Lehre von der Schmerzleitung 
durch die graue Substanz in Anspruch, KARPLUS denkt an intensivere Vber­
lagerung der Dermatome dieser Bezirke. ANTONI 1920 (S. 251£.) macht nach den 

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

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

Die bei weitem am oftesten beobachtete Form des Fortschreitens sensibler 
Ausfalle ist aber die ascendierende. Bei allen Arten und Lokalisationen von 
Tumoren - vorne, hinten, schrag oder seitlich zum Marke; intra- oder extra­
medullar; dem cervicalen, thorakalen oder lumbosacralen Gebiet zugehorig -
ist anamnestisch oder wahrend der arztlichen Beobachtung ein Aufrucken der 
oberen Grenze der Hypasthesie unzahlige Male wahrgenommen und mitgeteilt 
worden. DiesHinaufruckengeschieht 
aIImahlich oder schubweise. Ein 
plotzliches Emporsteigen ist u. a . im 
AnschluB anLumbalpunktionen (vgl. 
des weiteren S. 85!) gesehen worden, 
und der Wert genauer Wiederholung 
der Sensibilitatspriifung in den ersten 
Stunden und Tagen nach diesem Ein­
griff ist aufs angelegentlichste von 
ELSBERG hervorgehoben worden. Die 
Verbreitung in kranialer Richtung 
ist fast immer mit Steigerung der 
Intensitat im ganzen hypasthetischen 
Gebiet verbunden, auch vertilgen 
sich inzwischen im allgemeinenimmer 
mehr die Asymmetrien und Dissozia­
tionen der SensibilitatsstOrung, ein 
eventueller Brown-Sequard wird ver­
schlungen, desgleichen die sacrale 
Aussparung. Eine solche Homogeni­
sierung findet besonders augenfallig 
bei den akuten Exacerbationen statt, 
wie auch dabei fast immer eine Steigerung anderer Kompressionssymptome 
zustande kommt; in extremen Fallen kann mit einem Male - vor allem bei 
malignen Gliomen, extraduralen und vertebralen Geschwiilsten sowie traumati­
schen Einwirkungen - das Bild der kompletten Transversallasion zutage treten. 
Das neue Niveau ist in solchen Fallen meistenteils ein definitives, ffir die 
Hohendiagnose zuverlassiges. Eine p16tzlich eintretende, schlaffe Paraplegie 
garantiert jedoch keineswegs, daB die gleichzeitig etablierte Sensibilitatsstorung 
definitiv und lokalisatorisch zuverlassig ist; vgl. Fall EWALD-WINCKLER 1909, 
extraduraler Tumor etwa gegenuber dem 2. Thorakalsegment, p16tzliche schlaffe 
Paraplegie, Sensibilitat bis zur IntermamillarIinie absolut intakt, somit Dis­
krepanz von mehreren Segmenten; die Herabsetzung war absolut nur ffir Kalte, 
relativ fur ubrige Qualitaten. Nur bei absoluter Anasthesie, aufgehobener Lei­
tung, scheint mit deren oberem Niveau als sicher zuverlassig zu rechnen sein. 

In anderen Fallen erfolgt das Emporsteigen aIImahlicher - ELSBERG er­
wahnt 1921 ein Emporrucken von Th 6 bis C 6 in 3 Jahren -, die obere Grenze 
ist dabei oftmals weniger scharf, und es ist unzahlige Male geschehen, daB die 
autoptische Kontrolle ein Nachschleppen, ein Nichthinaufreichen der Sensi­
bilitatsstorung relativ zum Tumorniveau festgestellt hat. Eben dieser Dis­
krepanz sind ja die Schwierigkeiten der Hohenlokalisation und die vielen, zu 
tief vorgenommenen Operationen zur Last gelegt worden. Bekanntlich hat man 
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sich friiher bemiiht - be­
sonders der Name LUDWIG 
BRUNS ist mit diesem Ver­
such verkniipft -, die ge­
nannte Diskrepanz als et­
was N otwendiges und Re­
gelmaBiges hinzustellen, 
yom SHERRINGTONSchen 
Prinzip der Dberlagerung 
sensibler Wurzelgebiete in 
der Peripherie abhangig 
und erklarlich; man hat 
fUr die Niveaudiagnose mit 
einem bestimmten Kor­
rektionsprinzip gerechnet, 
nach welcher die obere 
Grenze der Lasion 2-3 
Segmente hoher zu suchen 
sei, als was der oberen 
Grenze der Hypasthesie 
entspricht. 

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

In alteren wie neueren Beobachtungen finden sich nun reichlich Beispiele, 
wo obere Grenze der Hypasthesie mit der autoptisch kontrollierten Lage der 
Geschwulst direkt und ohne Korrektion iibereinstimmt. Nur wenige Beispiele 
seien angefiihrt: HENSOHEN 1901, Tumor juxtamedullar bei C 7, vielleicht auch 
C 6, taktile Hypasthesie und Hypalgesie ab C 7, vielleicht C 6, Thermasthesie 
vielleicht deutlicher als die iibrigen Qualitaten auch im C 6 gestort; 2. OPPEN­
HEIM 1913, Fall 2, scharf begrenzter Tumor (Neurinom ?) intramedullar im C 8, 
Hypasthesie genau ab C 8; 3. FLATAU und STERLING 1906, Tumor juxtamedullar 
am Th 6, Hypasthesie nach der mitgeteilten Karte ab Th 6 (der Tumor wurde 
dem Korrektionsprinzip zufolge zu hoch gesucht); 4. STURSBERG 1907, Tumor 
juxtamedullar bei Th 10, Hypasthesie mit scharfer Grenze in Nabelhohe; LIOHT­
HEIM-JOACHIM 1905, Tumor juxtamedullar bei Th 11, Hypasthesie ab 4 Quer­
finger unterhalb des Nabels. FRIEDRICH SOHULTZE und seine Schiller folgen 
dem Prinzip, eine Zone leichterer Hypasthesie, oberhalb der schwereren Sto­
rung, als dem gedriickten Marksegment unmittelbar entsprechend anzusehen. 
Besonders eingehend und in gewohnt definitiver Art ist die Topographie der 
Sensibilitatsstorungen von BABINSKI (mit JARKOWSKY) 1920 in folgender Art 
dargelegt worden. Bei vollig querdurchtrenntem Mark, z. B. infolge von mye­
litischer Erweichung oder traumatischer Schadigung, ist die Hautsensibilitat 
bis zu einem gewissen Niveau ganz aufgehoben. Der Ubergang zu normalen 
Verhaltnissen geschieht aber nicht mit einemmal, oberhalb der absoluten An­
asthesie befinden sich zwei Zonen veranderter Sensibilitat, jede von etwa einer 
Segmentbreite, zu unterst eine Zone von "hypoesthesie marquee", dariiber eine 
Zone von "hypoesthesie legere"; die erstere entspricht dem obersten zerstorten 
Marksegment. In der Zone ausgesprochener Hypasthesie "werden zahlreiche 
Irrtiimer begangen, der Kranke unterscheidet nicht die Spitze einer Nadel 
vom Knopf, eine rauhe Flache von einer ebenen, kalt wird als Stich, bisweilen 
unertraglich, empfunden"; in der Zone leichter Hypasthesie ist nur quanti­
tative Herabsetzung zu finden. Bei Kompressionen liegen die Verhaltnisse bis­
weilen ganz ahnlich, meistens aber nicht. Absolute Anasthesie ist nur in einem 
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beschrankten Gebiet zu finden, das erst mehrere Segmente unterhalb der Lasion 
beginnt, gewohnlich aber vollig fehlt, statt dessen ist die maximale Storung von 
einer "hypoesthesie instable" vertreten, mit unregelmaBiger und stark variieren­
der Empfindlichkeit, man findet unerwartete "reveils de la sensibiliM", oft sogar 
gegen das Ende einer Untersuchung. Die Zone ausgesprochener Herabsetzung 
endet nach oben meistens ganz scharf, und diese Grenzlinie entspricht nach 
BABINSKI genau und ohne Korrektion der oberen Grenze der Markschadigung. 
Oberhalb derselben befindet sich, ganz wie bei absoluter Querlasion, eine Zone 
leichter StOrung, nach unten zeigt die ausgesprochene Herabsetzung meistens 
eine zunehmende Intensitat (nach oben zu also umgekehrt eine allmahliche 
Abnahme der Intensitat, wodurch die Scharfe der oberen Grenze nicht immer 

Abb.55 . Tum ren am uut M3t n UoJsllUlrk. V blcdcn Typen der Hy-pllStb I. 
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ganz leicht zu bestimmen ist I), und die Zone der "lesion maxima" befindet sich 
bei solcher gewohnlicher, relativer Markschiidigung mehr oder weniger weit unte1'halb 
der Liision, nimmt z. B. bei Kompression des oberen Brustmarks das Gebiet 
beider Beine oder beide Oberschenkel und obere Bauchgegend oder nur letzt. 
genannte ein. Weitere Beispiele solcher, intermediar gelegener Maximalzone 
finden sich in der Literatur reichlich: PUTNAM und WARREN 1899, Fall 1, Tumor 
juxtamedullar am Th 9, leichte Hypasthesie Th 9-12, maximale Hypasthesie 
L 1-5; HENSCHEN 1901, Kompression des untersten Halsmarks, maximale 
Hypasthesie etwa Th 7-L 3; TASCHENBERG 1921, Fall 1, Tumor juxtamedullar 
bei Th 7, maximale Hypasthesie (L 1) L 3-5 (S 1). Hauptsache ist nach BA­
BINSKI, daB die Grenze zwischen ausgesprochener und leichter Hypasthesie 
der oberen Grenze der Markschadigung direkt entspricht. Er hat nach diesem 
Prinzip die Hohendiagnose immer zutreffend stellen konnen, was ilim 1923 
von seinen chirurgischen Mitarbeitern nachgerUhmt wurde. Diese erstaun­
liche Prestation ist wohl aber nur so zu erklaren, daB er die FaIle samtlich in 
ziemlich vorgeschrittenem Stadium zu eruieren gehabt. Es finden sich in der 
Literatur genug Falle, genau und von kompetentesten Untersuchern beob­
achtet, wo sich gewaltige Diskrepanzen zwischen Lasion und oberem Hyp­
asthesieniveau fanden; um nur ein einziges Beispiel zu nennen, wurde im FaIle 
MARcHAL und MARTIN 1928 die Geschwulst am Halsmark durch die Lipoidol­
probe richtig lokalisiert, wo sich von sensiblen Ausfallen nur eine variable und 
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unscharf begrenzte Hypasthesie fUr Schmerz und Temperatur geringen Um­
fanges am linken Oberschenkel vorfand. 

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

Der Beginn sensibler Ausfallsphanomene in einer intermediaren Zone ist, 
wie die intermediare Lage der maximalen Storungen im vorgeschrittenen Sta­
dium, ungezwungen aus einem Maximum del' Kompressionswirkung, wedel' in 
den oberflachlichsten noch in den am nachsten zur grauen Substanz gelegenen 
BahnlameIlen, sondern in einer Intermediarzone del' sensiblen Leitungsbahnen 
zu erklaren. Je oberflachlicher das Kompressionsmaximum, um so cauda1ere 
Dermatome werden am friihesten bzw. am starksten getroffen; die Genitoanal­
zone nimmt, wie friiher gesagt, gewissermaBen eine Sonderstellung ein. 

Uber die haufig, besonders im friihen Teil des Verlaufes einer Riickenmarks­
kompression vorkommenden Asymmetrien und Dissoziationen del' sensiblen 
Storungen konnen wir unS kurz fassen. Bisweilen treten sie erst nach gelungener 
Operation oder in einer spontanen Remission zutage - "Entschleierung" 
OPPENHEIMS -, waren auf del' Acme in die diffuse Hypasthesie aufgegangen. 
Beim BROWN-SEQuARDschen Typus ist, wie vor allem von HEAD hervorgehoben, 
die Diskrepanz zwischen oberer Grenze del' Hypasthesie und Lasionsniveau 
besonders augenfallig. Er kommt sicherlich of tel' bei extramedullaren Tumoren 
vor, ist abel' auch bei intramedullaren nicht aIlzu selten: HENNEBERG 1900 
("Gliosarkom"), L. R. MULLER 1897 (Tuberkulom), STERTZ 1906 (Fall 1, Gliom 
des Halsmarks), VERAGUTH und BRUN 1910 (Tuberkulom im 4. Cervicalsegment), 
OPPENHEIM 1913, Fall 1 (intramedullares, scharf begrenztes "Fibrom" im 
2. Brustsegment), FLECK 1922, Fall 4 (Gliom des unteren Halsmarks) u. v. a. 
Besonders sind isolierte Ziige odeI' ein unvollkommenes Bild dieses Typus oder 
abel' allerlei Ubergangsformen zu den diffusen Sensibilitatsstorungen ganz 
haufig. Ich sah bei einem Meningiom juxtamedullar nach rechts am unteren 
Brustmark spastische Parese des rechten Unterbeins, schwere Storung del' 
Tiefensensibilitat nur im rechten FuB, keine taktile Hypasthesie, Kalte- und 
Warmesinn am ganzen linken Bein schwer gestort, Schmerzempfindung un­
geschadigt iiberall bis auf ein kleines Gebiet an del' Innenseite des linken Ober­
schenkels, wo ganzliche Analgesie und Thermoanasthesie bestand; mit anderen 
Worten den klassischen BROWN-SEQUARD, nul' mit Aussparung des Schmerz­
sinns. Die Entwicklung eines doppelseitigen BROWN-SEQUARD schildert 1910 
AUERBACH bei einem Tumor juxtamedullar am unteren Cervical- bis zum oberen 
Brustmark: Zuerst homolaterale Parese mit gekreuzter Hypasthesie fUr Schmerz 
und Temperatur, spateI' gekreuzte Parese mit homolateraler Herabsetzung von 
Schmerz- und Temperatursinn. 

Dissoziation zwischen den einzelnen Qualitaten sind sowohl bei extra- wie 
intramedullaren Tumoren sehr haufig, und zwar in bezug auf segmentale wie 
funikulare Storungen, eigentiimlicherweise anscheinend haufiger bei den letzt­
genannten. Beispiele: TASCHENBERG 1921, Fall 1, juxtamedullarer Tumor am 
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Th 6, Schmerz- und Temperatur­
empfindungen sowie Diskrimi­
nation ab Th 6 herabgesetzt, 
Schmerz ab L 1 aufgehoben, tak­
tile Anasthesie linkerseits nul' im 
3., rechterseits im 3.-5. Lumbal­
dermatom; OPPENHEIM 1907, Tu­
mor juxtamedullar am unteren 
Lendenmark, L 4-S 1 beiderseits 
stark herabgesetzter Schmerz- und 
Temperatursinn bei normalem Be­
riihrungssinn (bis auf leichte Her­
absetzung am inneren FuBrand. 

Bei vielen Fallen von "syringo­
myelieartiger Dissoziation" ist auf 
dem Verhalten del' tiefen Sensi­
bilitat weniger Gewicht gelegt, 
sehr oft findet sich allerdings in 
den beziiglichen Krankengeschich­
ten eine gleichzeitige, mehr­
weniger hochgradige Bathyhyp­
asthesie verzeichnet ; im FaIle 
BABINSKI - DE MARTEL- J UMENTIE 
1912, juxtamedullarer Tumor am 
oberen Brustmark, fand sich abel', 
bei ungestorter Tiefensensibilitat 
(bis auf aufgehobene "sensibilite 
osseuse" in Beinen und FiiBen), 
reine Hypasthesie fiir Schmerz und 
Temperaturunterhalb del' Lasions­
stelle mit Maximum im Gebiet 
zwischen Nabel und Leisten. 

Konform del' diffus verteilten 
Leitung taktiler Empfindungen 
(doppelseitig, durch Hinter- und 
V orderseitenstrange nach PETREN) 
ist bei unvollstandigen Anasthe­
sien del' Beriihrungssinn relativ 
am haufigsten ausgespart. Ganz 
isolierte taktile H ypasthesien kom­
men kaum VOl', einseitige taktile 
Storung funikularer Natur dage­
gen nicht ganz selten, gewohnlich 
homolateral, so beim juxtamedul­
laren Tumor AUERBACHs1910 am 
unteren Hals- und oberen Brust­
mark( mit BROWN -SEQU ARD), beim 
intramedullaren Tumor ABRA­
HAMSON-GROSSMANNB 1921 (Gliom 
des obersten Halsmarks), beim 
extraduralen Atlastumor HANNE­
MANNB 1919. Isolierte Storung del' 
taktilen Lokalisation homolateral 
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war beim einseitigen intramedullaren Tumor des obersten Halsmarks von BIEL­
SCHOWSKY und UNGER 1920 verzeichnet worden. Als besondel'e Pl'iifungsmethode 
de?' Hintel'strangsfunktion verwendet FOERSTER das Schreiben von Ziffel'll an 
del' Haut des zu Untersuchenden; die Methode hat sich auch mil' gut bewahrt, 
hat abel' die Schwache, daB das Unterscheidungsvermogen schon unter normalen 
Umstanden ziemlich stark variiert. 

Die groBe Empfindlichkeit del' Pyramidenbahn macht, daB einigermaBen 
isolierte odeI' deutliche Ataxie ziemlich selten bei Kompressionen des Riicken­
marks zur Beobachtung kommen, obgleich ja Hinterstrange und spinocerebellare 
Systeme dazu eigentlich reichlich Gelegenheit geben wiirden. Ein Kranker 
THOMAYERS 1907, Tumor epidural am obersten Halsmark, erkrankte plotz­
lich mit ataktischer Storung del' Beine, 6 W ochen spateI' war eine spastisch­
ataktische Parese da, ohne Hypasthesie. Im Falle COLLIN-MARKS 1915 (Beob­
achtung 1), Tumor juxtamedullar am 12. Brustsegment, war ataktischer Gang 
die erste bemerkte Storung. Del' Gliomfall FLECKS 1922 (unterer Hals- bis 
unterer Brustregion) zeigte Ataxie und Bathyhypasthesie del' Beine bei Er­
haltung del' groben Kraft. Ataxie mit leichter Parese kombiniert ist haufiger, 
OPPENHEIM 1907, Fall 6, sah z. B. VOl' del' Operation eines juxtamedullaren 
Tumors am mittleren Brustmark Ataxie beider Beine, VOl' allem des einen, 
mit gleichzeitiger Parese und Bathyhypasthesie; nach del' gelungenen Exstir­
pation trat die Ataxie relativ starker hervor und dauerte besonders lange an. 
Viele ahnliche Observationen sind mitgeteilt worden, z. B. von AUERBACH 1910 
bei einem intra-, von ELSBERG und STRAUSS 1929 bei einem extramedullaren 
Tumor am oberen Halsmark, bei beiden Ataxie mit leichter Parese im homo­
lateralen Arm. Viele, als bloBe Paresen beschriebene StOrungen wiirden bei 
genauerer Analyse hochstwahrscheinlich eine ataktische Komponente gezeigt 
haben. Interessant ist del' Fall GUILLAINS und Mitarbeiter 1929, Gliom des mitt­
leren Brustmarks mit Syringomyelie bis in die Oblongata, wo das klinische 
Bild, nach einIeitenden Schmerzen im Hinterkopf, Hals, Lendenregion usw., 
von Lateropulsion nach links, Schwindel, Erbrechen, hochgradiger Storung des 
allgemeinen Gleichgewichts und groben cerebellaren Symptomen del' Beine 
bei Erhaltung del' groben Kraft gepragt war. In einem Falle desselben Autors 
und Mitarbeiter 1930, Tumor am obersten Halsmark und unterster Oblongata mit 
Syringomyelie, wird ein Krankheitsbild von vorwiegender Spastizitat mit 
cerebellaren StOrungen aller vier Extremitaten geschildert; anatomisch fand sich 
schwere Entartung - merkwiirdig genug nul' einseitig - von Pyramidenbahn, 
Corpus restiforme und Fibrae arcuatae internae: "Forme cerebello-spasmodique 
de debut des tumeurs de la moelle cervicale haute". 

Storungen der Reflexe fehlen wohl nie ganz, sind meistens hochgradig aus­
gesprochen und kann aIle Arten solcher Storungen aufweisen. Die Muskel­
("Sehnen- und Periost-") reflexe sind bei segmentarer Lahmung meistens ab­
geschwacht bis aufgehoben, Kombination von Atrophie mit Hyperreflektivitat 
kommt VOl' allem bei supranuklear bedingter Parese VOl' (vgl. S.56), ist abel' 
auch im betroffenen Segment selbst nicht ausgeschlossen. Bei aufgehobenem 
Biceps-humeri-Reflex - auch (wie ich bei Syringomyelie gesehen habe) ohne 
Lahillung odeI' Atrophie diesel' Muskelgruppe - infolge Kompression in del' 
Gegend des 5. Cervicalsegments kann sich die infralasionelle Reflexsteigerung 
schon im Triceps odeI' den Fingerbeugel'll geltend machen - "inversion du reflexe 
du radius", BABINSKI 1910. Ahnliche "Inversionen" normaler Reflexe, mit 
und ohne Lahmung derjenigen Muskeln, die normaliter reagieren sollten, kommen 
auch in anderen Korperteilen zur Beobachtung und lassen sich wahrschein­
lich immer als Kombinationseffekte segmentarer Hypo- mit infra- (bisweilen 
sogar supra-) lasioneller Hyperreflektivitat begreifen. Auch supralasionelle 
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Reflexsteigerung kommt, wie gesagt, und vielleicht nicht einmal selten vor, 
vor allem an den Armen bei Kompressionen des Brustmarks; das kann 
nach BARRE und SCHRAPF 1920 ein Zeichen der Schadigung sympathischer 
Nervenapparate sein, die nach LANGLEY aus dem 4.-6. Brustsegment fUr die 
obere Extremitat bestimmt sind. lch sah hochgradige Steigerung der Arm­
reflexe bei Tumor an der Vorderseite des Brustmarks bei Th 10. Den in meiner 
Klinik. sog. HOFFMANNSche Reflex, Triceps brachii-Effekt indirekt ausgelOst, 
priife ich zweckmaBig durch Schlag auf den Proc. styloideus ulnae bei stark 
gebeugtem Unterarm; er ist nach meiner Erfahrung nur bei pathologisch ge­
steigerter Reflektivitat zu sehen. Die "Supinoreflexe" losen wir am sichersten 
durch Schlag auf dem Epicondylus lateralis humeri aus; sie haben mit supi­
nierter Stellung eigentlich nichts zu tun, sind in der Tat der reine Ausdruck 
gesteigerter Reflektivitat des Deltoideus. Tromner ist nur bei hochgradiger 
Auspragung pathologisch. 

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

Priifung der Muskelreflexe an den unteren Extremitaten ist zweckmiWig 
teils in sitzender SteHung mit frei herabhangenden FuBen, teils im Liegen vor­
zunehmen. 1m Sitzen ist z. B. ein Quadricepsreflex von del' Vorderseite des 
unteren Teils der Tibia aus (indirekt ausgeloster "PateHarreflex") zu erhalten, 
und zwar nur bei Steigerung der Reflektivitat solchen Grades, die fast nur .bei 
anatomischer Lasion des Zentralnervensystems zu sehen ist; ein Schlag auf 
oder medial von der Tuberositas tibiae kann kombinierte Knie- und Hiift­
beugung oder nur Kniebeugung ("invertierter Patellarreflex", doch mit Er­
haltung oder sogar Steigerung des "Patellarsehnenreflexes" sehr gut vereinbar 
und gewohnlich damit verbunden) oder Innenrotation des Unterschenkels aus­
losen, alles Zeichen von Hyperreflektivitat pathologischen, wenn auch nicht 
notwendigerweise anatomischen Grades. Hyperreflektivitat der Ad-, seltener 
der Abduktoren des Hiiftgelenks ist in dieser Stellung auch leicht nachzuweisen, 
durch Schlag auf der Innen- bzw. AuBenseite des Kniegelenks. 1m Liegen ist 
der Reflektivitatsgrad der Wade durch Schlag auf dem vorderen Teil del' Planta 
pedis bei passiv plantarflektiertem FuBgelenk zu ermitteln, bei hochgradiger 
Steigerung kann Klonus ausgelOst werden; nahert man sich mit seinem Schlag 
allmahlich der Ferse, hort beim Erreichen dieser (somit beim Aufhoren der 
Hebelwirkung im FuBgelenk) der "Achillesreflex" auf und stattdessen erfolgt, 
gesteigerte Reflektivitat vorausgesetzt, Innenrotation des gekreuzten Beins; 
volle Wirkung auf das andere Bein kommt mit anderen Worten erst dann zu­
stande, wenn der Schlag gegen das eine Ende einer unnachgiebigen Achse in 
deren Langsrichtung gefUhrt und dessen Gewalt somit dem Becken ungeschwacht 
mitgeteilt wird. Von dem bestimmten Wert des ROSSOLIMoschen Zehenpha­
nomens als "Pyramidenreflex" habe ich mich oft uberzeugen konnen. Das alles 
waren nul' einige "Tips" aus eigener besonderer Erfahrung; im iibrigen kommt 
die gesamte Reflexologie in del' Untersuchung und Beurteilung von Rucken­
markstumoren zur Verwendung. 

Die Oberflachenreflexe sind auch bedeutsam, vor allem naturlich das Zehen­
phanomen BABINSKIS, das bei Tumoren des Ruckenmarks vom Stadium der 
Markkompression an nur selten vermiBt wiI'd: auch bei schiaffer Funikular­
lahmung, bei eventuell abgeschwachten odeI' aufgehobenen Muskelreflexen, pflegt 
es zu bleiben, desgleichen meist in der "paraplegie en flexion". DeI' Cremaster-
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reflex ist meiner allgemeinen Erfahrung nach durchschnittlich viel resistenter 
als die cutanen Re£lexe der ubrigen Bauchmuskulatur, so auch bei Compressio 
medullae spinalis; bei Tumoren inner- oder auBerhalb des Abdominalgebiets 
des Ruckenmarks, mit ganz oder teilweise aufgehobenen Bauchre£lexen, sind die 
Cremaster nicht selten erhalten. Die Bauchre£lexe sind bekanntlich sehr empfind­
lich, was sich auch bei dieser Krankheit oft exemplifizieren liWt. Dabei scheint 
ein Unterschied zwischen oberen und unteren Re£lexen zu bestehen, indem die 
unteren leichter verloren gehen; im FaIle 5 bei ABRA1IAl\f-GROSSMAN 1921 Z. B., 
Tumor yom Atlas bis C 6 mit atrophierender Armparese und spastischer Para­
plegia inferior, verbreiteten Hypasthesien und gelbem Liquor, waren obere 
Bauchreflexe vorhanden, mittlere schwacher, untere fehlten; im FaIle 8 bei 
STERTZ 1906 (Klinik NONNE) behaupteten sich die oberen Bauchreflexe noch 
im Stadium vorgeschrittener Paraplegie und Anasthesie infolge juxtamedullarer 
Geschwulst am 4. Brustsegment. Auch als supraHisionelle Storung lassen sich 
die Bauchre£lexe anscheinend beeinflussen; im FaIle SCHULE 1906, Kompression 
des mittleren Lendenmarks mit schlaffer Parese der Beine ab etwa L 2 oder 
L 3, Patellarreflexe verschwunden, war, bei erhaltenen Cremasterre£lexen, 
unterer Bauchre£lex einseitig aufgehoben, andererseits abgeschwacht, ubrige 
Bauchre£lexe erhalten. Die Riesengeschwulst der Caudaregion SCHULTZES 1903, 
Fall 6, Tumor dicht oberhalb des 1. Lendenwirbels, neurobiologische Symptome 
etwa ab Marksegment L 5, hatte Cremaster- und samtliche Bauchre£lexe zum 
Verschwinden gebracht. Solche Distanzwirkungen von unten her und ungleich­
maBige Beein£lussung bei supranuklearen Lahmungen, mit Bevorzugung eben 
der unteren Bauchre£lexe, sind sehr bemerkenswert, sie zeigen, daB auf "Dis­
soziationen" innerhalb der Bauchre£lexe nicht allzugroBes Gewicht gelegt 
werden darf. Sonst gibt es viele FaIle, bei welchen das besondere Verhalten 
dieser Reflexe mit dem genauen Niveau der Lasion in guter Ubereinstimmung 
zu stehen scheint; Tumor juxtamedullar bei Th 9, "Umbilicalreflex" an der 
Tumorseite negativ, an der anderen Seite positiv (PUTNAM und WARREN 1899, 
Fall 1): Tumor intramedullar bei Th 10, obere Bauchreflexe +, untere -
(FLECK 1922, Fall 3); Tumor juxtamedullar bei Th 11, obere Bauchreflexe +, 
untere - (LICHTHEIM-JoACHIM 1905); Tumor juxtamedullar nach rechts bei 
Th 10, obere Bauchreflexe konstant vorhanden, mittlerer rechter anfangs 
schwach, spater verschwunden, mittlerer linker anfangs normal, spater abge­
schwacht, untere Bauch- und Cremasterre£lexe von ~ang aufgehoben. Auch 
uber unerwartete Erhaltung der Bauchre£lexe bei schwerer Tetra- oder Paraplegie 
liegen aber Erfahrungen vor, Z. B. in den Fallen FLECKS 1922, Beobachtung 4, 
SEELERTS 1918, ABRAHAMSoN-GROSSMANS 1921, Beobachtung 7. Besonders 
Fall SEELERT ist instruktiv, wo der juxtamedullare, 12 cm lange Tumor den 
ganzen Markbereich der Bauchmuskulatur interessierte. Zwar muB zugegeben 
werden, daB die Unterscheidung zwischen cutanen und Abwehrreflexen der 
Bauchmuskulatur nicht immer leicht ist, einzelne der genannten Erhaltungen 
waren vielleicht nur scheinbar; doch wissen wir ja, besonders sicher seit der Mit­
teilung DOWMANS 1923. daB der eigentliche Re£lexbogen der Hautreflexe 
innerhalb des Ruckenmarks geschlossen wird und daB sowohl Bauch- wie 
Cremasterreflexe in seltenen Fallen volliger Kontinuitatstrennung der Medulla 
spinalis erhalten bleiben konnen. 

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

der sympathischen Innervation von Bttlbus octtli ttnd Orbita sowie die Sphincter­
stOrungen hervor; Storungen der SchweiBsekretion und der Pilomotoren, 
der Vasomotilitiit einschlieBlich angioparalytische Odeme und andere An­
zeigen gestOrter Trophik sind praktisch weniger bedeutungsvoll, natlirlich mit 
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Ausnahme der wichtigsten aller, der Dekubitalgeschwiire, deren Zugehi:irigkeit 
zu den im neurologischen Sinne trophischen Symptomen ja kontrovers ist. 

Das BERNARD-HoRNERsche Syndrom ist bei den Tumoren des Halsmarks, 
intra- und extramedullar wie extradural, ein gewohnliches und lokalisatorisch 
wertvolles Zeichen. Es findet sich bei Kompressionen des hi:iheren, mittleren 
und tiefen Teiles des Halsmarks. 1m Falle SODERBERGH-AKERBLOM 1913, 
Tumor juxtamedullar yom unteren Rand des 2. Halswirbels bis oberhalb des 
Atlas, waren verengte Lidspalte und Miosis vorhanden, desgleichen im ahnlich 
gelagerten FaIle ABRAHAMSON-GROSSMAN 1921, Beobachtung 6. Unter 6 Fallen der 
hi:ichsten Cervicalregion mit partiell intrakranieller Lage sahen ELSBERG und 
STRAUSS 1929 einmal bloBe Miosis, einmal dasselbe + verengte Lidspalte. 
PUTNAM, KRAUS und PARK 1903 sahen Miose, zwar an der dem Tumor abge­
wandten Seite, bei Kompression des 3. Halssegments, PANSKI 1912 kontra­
lateralen Horner bei juxtamedullarem Tumor bei C 7-Th 1. Mit Hinsicht auf 
die Erfahrungen iiber Vorkommen dieses Syndroms bei Herden der Ob­
longata (BABINSKI 1902) liegt nichts Uberraschendes darin, es bei ganz hoch 
gelegenen Tumoren des Halsmarks zu finden, auch ist ja die supranukIeare 
Bahn durchs ganze Halsmark fiir komprimierende Prozesse erreichbar. Viel­
leicht wiirde eine statische Berechnung jedoch eine Haufung der HORNER­
positiven Falle gegen das BUDGESche Zentrum und die KLUMPKESche Wurzel 
ergeben; ich kann das jedoch keineswegs behaupten. Eine ganze Reihe von 
Tumorfallen im und am thorako-cervicalen Grenzgebiet findet sich jedenfalls 
in der Literatur verzeichnet, die das Syndrom darzubieten hatte. Wichtig ist 
deshalb die Tatsache, daB es bei solcher Lokalisation auch fehien kann. 1m Falle 
BING-BIROHER 1909, einem extraduralen Tumor, wo die topographischen Be­
ziehungen besonders gut iiberblickt werden konnten, fehlte es; der Tumor 
engagierte die 8. cervicale, nicht aber die erste thorakale Wurzel, was vielleicht 
die Ursache des Fehlens darstellte. Fall HERZOG 1909 aber, juxtamedullarer 
Tumor mit 61/,Jahriger Krankengeschichte und Maximum der Kompression am 
8. Hals- und 1. Brustsegment, zeigte auch keinen Horner, auch nicht der Gliom­
fall ROUX-PAVIOT 1898, wo das BUDGESche Gebiet von neoplastischer Infiltration 
hochgradig durchgesetzt war. Mydriasis als Reizsymptom verzeichnen AUER­
BAOH 1910, MEYER 1902 bei juxtamedullaren Tumoren des untersten Halsmarks. 

Anhidrosis der Iinken Korperhalfte bei linksseitigem Gliom von der Oliven­
gegend bis zum 6. Halssegment erwahnt HENNEBERG 1900 (supranukleare 
Sti:irung ~). Hyperidrosis einer Gesichtshalfte fanden FRAZIER und SPILLER 1922 
einmal bei Tumor am 7. Hals-, einmal bei Tumor am 6. Brustsegment! Hyperidrosis 
einer Gesichtshalfte und Thoraxhalfte nennt FLEOK 1922 (Falll) bei Gliom yom 
8. Haissegment bis ins untere Brustmark. Permanente Hyperidrosis des oberen 
Thorax, der Al'me bis zum Handgelenk, des Halses und Kopfes schildern Mme. 
DEJERINE und JUMENTIE 1921 in einem Fall von Gliom, das sich yom 4. Hals- bis 
zum 3. Brustsegment erstl'eckte; im selben Falle fand sich das seltene Phanomen 
einer permanenten Gansehaut desselben Hautgebiets mit Ausnahme von Kopf 
und Hais. Bei diesem, minutii:is untersuchten und geschilderten Fall wurde das 
Vel'halten der pilomotol'ischen Reflexe ANDRE-THOMAS' genau studiert; der cere­
bral ausgeloste Reflex wul'de durch den KrankIwitsherd blockiert, die AuslOsung 
del' Abwehrl'eflexe brachte das pilomotorische Phanomen bis einschlieBlich del' 
spontan gereizten Region hervor; der spinale Reflex, durch Reizung del' Bauch­
haut ausgeIi:ist, el'reichte iibel'dies Hals und Wangen. Diese Schilderung wiirde 
einem typischen Verhalten diesel' Reaktionen bei Blockade durch einen medul­
lal'en Herd entsprechen. Weitel'e Erfahrungen iiber GesetzmaBigkeiten im Ver­
halten der sudoralen und pilomotorischen Reflexe bei Riickenmarkstumoren sind 
ganz sparlich; eigene systematische Erfahrungen fehlen mir ganzIich. 
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Die von RUtRE und SCHRAPF 1920 mitgeteilten Beobachtungen iiber StD­
rungen der sympaihischen Innervation der oberen Extremitiiten durch Liisionen 
des mittleren Brustmarks scheinen aber in der Kasuistik mehrfache Bestatigung 
gefunden zu haben; SEELERT erwahnt schon 1918 Parasthesien der postaxialen 
Segmente der Arme bei einem Tumor dieser Region, ELSBERG erwahnt 1925 
mehrere einschlagige Beispiele. Die diesbeziiglichen Phanomene bestehen, 
auBer den genannten Parasthesien, die vielleicht ihren haufigsten Bestandteil 
ausmachen, aus Schmerzen, objektiver Kalte oder Hitze der Arme, Schwache 
der Arme bis zu betrachtlicher Funktionsbehinderung, Steigerung der Reflexe. 
Von Interesse ist, daB Storungen dieser Art die friihesten Symptome einer Com­
pressio medullae spinalis darstellen k6nnen. 

Regioniire (jdeme sind bei dieser Krankheit ziemlich gew6hnlich, am haufigsten 
der Beine in paraplegischen Zustanden, auch {)dem eines paretischen Arms ist 
z. R von NONNE, OPPENHEIM, WARD 1905, SODERBERGH 1913 u. a. beschrieben 
worden. Es liegt nahe, sie als angioparalytischer Art anzusehen. 

storungen der Miktion und Defakation kommen bei Riickenmarkstumoren 
jeder Art und Lokalisation sehr haufig vor, bei Kompression des obersten Cervical­
gebiets wie des Lumbosacralmarks, bei intra- und extramedullaren Tumoren 
sowie solchen der Cauda. In einer statistischen Studie 1923, auf einem Material 
von 12 intramedullaren, 42 juxtamedullaren, 14 extraduralen, 12 Conus-Cauda­
tumoren basiert, kommt STOOKEY u. a. zu folgenden Konklusionen. Die pro· 
zentuelle Haufigkeit dieser Storungen waren auf die genannten 4 Gruppen in 
folgender Weise verteilt: 41, 80, 78, 83. Also bei intramedullaren Tumoren 
nur halb so haufig wie bei den anderen Gruppen. Sie kommen ferner durch­
schnittlich ziemlich spat, selten vor den objektiven Hypasthesien, relativ am 
friihesten bei Conus-Caudatumoren, relativ am spatesten bei extraduralen, sind 
ungefahr gleich gew6hnlich bei jedem Niveau des Tumors oberhalb des 12. Brust­
segments, sowie bei jeder Lage zum Mark, gleichgiiltig also ob ventral, dorsal 
usw., vielleicht jedoch bei ventraler Lage etwas haufiger. Die rasche Restitution 
dieser Funktionen nach Exstirpation eines Tumors - durchschnittlich friiher 
als diejenige der Hypasthesien - spricht nach STOOKEY fiir die Existenz einer 
besonderen viscerosensiblen Bahn, aus Ketten kurzer Neuronen mit zahlreichen 
Synapsen bestehend. 

Beirn LACHMANNSchen Fall von groBem Tumor des Filum terminale 1882 
waren die Blasenstorungen, und zwar in der Form von Harnverhaltung mit 
spaterer Ischuria paradoxa durch die ganze Krankheit - 2 Jahre - fast das 
einzige Symptom; nach der Krankengeschichte muB der Patient an Uramie 
zugrunde gegangen sein, desgleichen irn analogen Fall VOLHARDS 1902, wo 
haufiger Harndrang und erschwerte Entleerung der Blase die ersten Symptome 
waren. 1m Falle SCHLAPPs 1911, Gliom Th 10-12, war Harnverhaltung durch 
ein Jahr die einzige Storung, beirn Gliom BULLARDB 1899, yom oberen Hals­
bis zum Lendenmark reichend, waren Blasen- und Mastdarmlahmung durch 
3 Jahre die einzigen bemerkbaren Symptome; irn Falle 7 von ABRAHAMSON 
und GROSSMANN 1921, Osteoma epistrophei, war Incontinentia alvi die am 
friihesten beobachtete Storung. Die Blasenstorung geht meistens derjenigen 
des Mastdarms voraus; Ausnahmen auBer der genannten sind von STERTZ 1906, 
Fall 1, und OPPENHEIM-BoRCHARDT 1907 vermerkt, wo also Incontinentia alvi 
bei ungestorter Miktion bestand; jener Fall war ein Gliom des Halsmarks, dieser 
ein juxtamedullarer, ventrolateral yom Lumbosacralmark gelegener Tumor. 
Beinahe keine Storungen dieser Art waren im Falle SELBERG 1904, einem 
gewaltigen, intraduralen Caudatumor, da, gar keine beirn extraduralen Tumor 
am 2.-3. Lendenwirbel SCHMOLLB 1906 (der also wahrscheinlich die Sacral­
wurzeln verschonte). 
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Nach neueren Forschungen auf dem Gebiete der Blasenphysiologie (BAR­
RINGTON, RANSON u. a.) wird die Fiillung und Entleerung der Blase von drei 
Nerven-"Zugeln" geregelt, dem hypogastrischen, mit Ursprung aus dem untersten 
Teil der Sympathicuskernsaule des Brust- und obersten Lendenmarks, dem 
parasympathischen Pelvicuszugel, aus den Sacralwurzeln 2 und 3 gebildet, und 
dem Pudenduszugel. Der hypogastrische, sympathische Zugel bewirkt Relaxation 
der Blasenwand und vermehrten Tonus des Sphincter internus, seine Lahmung 
also verminderte Kontinenz, in leichteren Graden den "imperiOsen Harndrang". 
Es scheint, daB bei Ruckenmarkskompression oberhalb seines Ursprungs­
gebiets diese Komponente durchschnittlich am frUhesten zu leiden hat, die 
entsprechenden Symptome somit im allgemeinen die ersten dieser Art darstellen. 
Der Pelvicuszugel bewirkt Relaxation des Sphincter internus und Kontraktion 
des Detrusor; bei Lasionen des sacralen Zentrums oder seiner Wurzeln (Cauda) 
ist demnach die primare Retention das typische Ergebnis . .Auch diese Kom­
ponente wird durch Isolierung von den cerebralen Impulsen in seiner Wirksam­
keit schwer geschadigt, die Erschwerung der gewollten Miktion tritt aber im 
Bilde hoherer Marklasionen durchschnittlich spater ein; ob dies verschiedene 
Verhalten der beiden wichtigsten Zugel gegenuber fortschreitender .Absperrung 
von der cerebralen Innervation durch verschiedene "Resistenz" verschiedener 
"Bahnen" verursacht wird oder auf ganz andere Art zustande kommt, ist noch 
nicht klar. Die caudalste Komponente, der Pudenduszugel, hat eine dem Hypo­
gastricus ahnliche Wirkung; uber seine Rolle bei Schadigungen des Rucken­
marks und im klinischen Bilde derselben ist fast nichts bekannt; nach seinem 
Verhalten im Experiment (BARRINGTON) wfude man bei caudalsten Lasionen 
- S 3--4 - eine primare, relative Inkontinenz zu erwarten haben. 1m oBen 
wiedergegebenen Schema ist die Rolle der Sensibilitat nicht beachtet worden; 
fUr die Regelung der Blasenfunktion spielt sie jedoch eine nicht zu unterschatzende 
Rolle. Das GefUhI der Fiille kann bei aufgehobenem voluntii.rem Entleerungs­
vermogen erhalten sein; das bedeutet entweder, daB die bezuglichen sensiblen 
Impulse oberhalb der Lasionsstelle ins Ruckenmark eintreten, oder aber, daB 
die medullare Bahn dieser Sensibilitat im gegebenen FaIle relativ gut stand­
gehalten hat. Unter den drei funktionellen Komponenten der Miktion, der 
sensorischen, die das GefUhl des Harndranges und der Entleerung vermittelt, 
und den beiden motorischen, welche das Halten und das Lassen bewirken, 
werden bei fortschreitender Ruckenmarkskompression oberhalb des Hypo­
gastricuszentrums die motorischen durchschnittlich fruher ergriffen, schon 
relativ frUh leidet sowohl Kontinenz als aktive Entleerung, auch die sensorische 
Komponente wird aber bei der Mehrzahl der hoher lokalisierten frUher oder 
spater schwer geschadigt bis aufgehoben; nur eine eventuell erhaltene Sensi­
bilitat der Bauchwand kann zur Not vikariierend eintreten. Bei Isolierung des 
Pelvicuszentrums wfude "eigentlich" immer ein Blasenautomatismus eintreten; 
dieser Mechanismus kommt zuweilen in der Tat leidlich zustande, sehr oft aber, 
vielleicht besonders bei "Denervation", das heiBt Unterbrechung der zugehorigen 
Wurzeln oder Destruktion de& Markanteils, nur unvollkommen oder, bei rasche­
rem Einsetzen der Storung, gar nicht, die Blase wird uberdehnt und der Auto­
matismus dadurch vereitelt. Uberdehnung der Blase und hinzutretende Infektion 
mit Schadigung der Blasenwand, eventuell humoral-septische Schadigung des 
ganzen Nervenapparats (der reflektorische Tonus der Extremitaten verschwindet 
ja in solchen Zustanden oft) sind sekundare Faktoren, denen gewissermaBen 
arztlich vorgebeugt werden kann. Katheterisierung ist imstande, leichtere 
Grade der Retention zu entdecken (Residualurin), was natUrlich diagnostische 
Bedeutung haben kann. Daruber hinaus kann eine "cystometrische" Ex­
ploration schatz bare .Auskunfte fUr die Beurteilung des funktionellen Zustandes 
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der Blase und der naheren Art einer neurologischen Schadigung ergeben; so 
z. B. deutet abnorme Dehnbarkeit (erhohte Kapazitat) der Blase mit niedrigem 
Zahlenwert der "involutaren", bei erhaltenem voluntarem Binnendruck und 
Dehnungsschmerz auf "low spinal cord lesion of a destructive type" (SACHS, 
ROSE und KAPLAN 1931). Die genannten Verfasser gehen so weit, die cysto­
metrische Untersuchung bei jedem Verdacht auf Tumor des Ruckenmarks als 
"regular method of examination" dringend zu empfehlen. 

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

Punktionsdiagnostik. 
Die QUINcKEsche Lumbalpunktion und der AYERSChe Zisternenstich leisten 

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

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

Der Nachweis der kriiftig liquordrucksteigernden Wirkung einer Hals­
kompression durch Lumbalpunktion am Lebenden wurde zuerst von AUGUST 
BIER 1900 gefUhrt. Stauung, im Sinne behinderten Abflusses nach dem Herzen 
bei fortwahrender Blutzufuhr von den Arterien, wirkt natfulich in den Venen 
des Kopfes viel kraftiger drucksteigernd Il-ls die bloBe tTherfUhrung eines aus­
geubten Druckes, wie an der Leiche. QUECKENSTEDT, der lQ16 die ingeniose 
Idee hatte, die BmRSche Erfahrung ffu die Dil}gnose einer spinalen Blockade 
nutzbar zu machen, fand die normale Drucksteigerung, bei unbehinderter 
Kommunikation, schnell und kriiftig erfolgend, hat aber schon hervorgehoben, 
daB eine trage, wenig ausgiebige Steigerung auch bei spinaler Blockade vor­
kommen kann, die vielleicht eben durch solche bloBe DruckuberfUhrung zustande 
kommt. 

Der Liquordruck belauft sich in liegender Stellung, nach meinen, an einem 
Material von 2000 Lumbalpunktionen vorgenommenen Berechnungen, normaliter 
und bei groBtmoglicher Muskelruhe, etwa auf 80 it 90 bis 160 it 185 mm Wasser, 
halt sich in etwas 70% der Falle zwischen no und 150. In sitzender Stellung, 
zwischen 3. und 4. Lendenwirbel gemessen, halt er sich ganz uberwiegend 0 bis 
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6 cm unterhalb des Niveau des Foramen occipitale magnum, bei freier Kom­
munikation ohne spinale Blockade nur ganz ausnahmsweise 10-13. Spontan 
niedriger Druck caudal von einer spinalen Blockade kommt bei Messung in 
liegender Stellung bisweilen vor; unter 6 Fallen von operativ verifiziertem 
juxtamedullarem Tumor fand EHRENBERG 1919 2mal normalen, 4mal niedrigen 
Druck, 40-70 mm Wasser, einmal = O. Druck gleich Null habe auch ich 
gesehen. Aber auch hoher Druck kommt vor; SODERBERGH spricht 1913 nach 
den Beobachtungen bei der Operation eines juxtamedullaren Tumors der hochsten 
Cervicalsegmente sogar von Meningitis serosa spinalis unterhalb der Lasion 
(leider keine Druckmessung). Unter 42 eigenen Fallen von totaler Spinal­
blockade fand ich den Lumbaldruck im Liegen 7mal unter lOO: 0, 10, 45, 50, 
50, 70, 80; 7mal iiber 150: 170, 175, 180, 180, 190, 200, 340; bei den iibrigen 
27 100-150; mit anderen Worten, die hohen wie die niedrigen Zahlen sind etwas 
hitufiger als normal. Niemand scheint jedoch friiher daran gedacht zu haben, 
daB bei spinaler Blockade der Druck in vertikaler Haltung (Messung im Sitzen) 
relativ niedrig sein mufJ. In 12 wahrend eines Jahres in meiner Klinik 
vorgekommenen Fallen von totaler Spinalblockade verhielt sich der Lumbal­
druck, im Sitzen gemessen, so, daB der Abstand zwischen dem Foramen magnum 
und oberem Niveau der Fliissigkeitssaule im Steigrohr folgende Zahlen betrug: 
± 0, - 3, - 9, - 12, - 12, - 13, - 15, - 18, - 18, - 19, - 25, - 35. 
1m Vergleich mit den obengenannten Ergebnissen der Druckmessung im Sitzen 
an einem groBeren Material ohne Blockade ergibt sich, daB sich die Halfte der 
Blockadefalle unterhalb der Grenze maximaler Normalvariation befand, ein 
Drittel in der Grenzzone (9-13 cm unterhalb des Hinterhauptloches), ein 
Sechstel in der Zone typischer Normalvariation. Der Druck im Liegen wurde 
bei diesen Fallen leider nicht gemessen; ich kann also nicht sagen, wie sich bei 
Spinalblockade der Druck in vertikaler bzw. horizontaler Haltung zueinander 
verhalten, doch muB wohl der Horizontaldruck in den Fallen normalen Vertikal­
drucks erhOht gewesen sein. Nur einmal habe ich, mit der Nadel in situ, den 
Druck bei einer spinalen Blockade teils im Liegen, teils im Sitzen gemessen, er 
war in vertikaler Stellung (absolute Zahl) 240, in horizontaler 105 mm Wasser, 
also im Liegen normal, im Sitzen abnorm niedrig. Wir finden somit, daB die 
Druckmessung im Sitzen wertvolle Auskunft fiir die Diagnose einer Spinal­
blockade geben kann. An einem Material von 12 eigenen, 6 literarischen (AYER, 
SELLING), kombinierten Zistern- und Lumbalpunktionen in horizontaler Lage 
bei Blockade fand ich den Lumbaldruck 4mal hoher als den zisternalen, 
iibrigens gleich oder zisternal hoher. Es unterliegt also keinem Zweifel, daB 
der Lumbaldruck, im Liegen gemessen, bisweilen hoch sein kann, hoher als 
der zisternale. 

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

Beim QUECKENSTEDTschen Versuch kommt "falsche Steigerung" durch 
allerlei Bewegungen des Kopfes (BECHER 1918) oder des iibrigen Korpers vor, 
ganz besonders aber beim GlottisverschlufJ - Pressen, Husten, Stohnen, 
Sprechen -, womit sich bekanntlich korperliche Anstrengungen haufig (immer ?) 
kombinieren. Die Riickwirkung solcher intrathorakaler und intraabdomineller 
Drucksteigerung auf den intravenosen und damit auf den Liquordruck wird als 
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Kontrolle del' freien Kommunikation zwischen Subarachnoideah·aum und 
Steigrohre ausgeniitzt. (Noch einfacher liiJ3t sich die Kommunikation durch 
Hebelwirkung, Senkung und Wiederaufrichtung del' Steigrohre, kontrollieren.) 
Fiir die Vermeidung unkontrollierter Bewegungen del' Liquorsaule wird del' 
Kranke genau instruiert, Husten und alle Bewegungen werden verboten, die 
allgemeine Muskelruhe wird besonders effektiv durch eine Reihe tiefer Atem­
ziige herbeigefiihrt (BARANY erzeugt dadurch einen "Minimaldruck", den er 
immer gemessen haben will). Solche Kautelen vorausgesetzt, deutet eine rasche 
und ausgiebige Drucksteigerung bei der Jugularkompression bestimmt auf 
freie Kommunikation, Ausbleiben derselben auf Kommunikationsbehinderung, 
"Blockade". Nun gibt es zweifellos inkomplette Blockade, beim QUECKEN­
STEDT-Versuch durch verspatete oder trag erfolgende oder unausgiebige Steige­
rung sowie durch trage Senkung nach Aufhoren del' Kompression oder sogar 
Etablierung eines neuen Niveaus - Ventilwirkung - manifestiert. STOOKEY 
hat den ganzen Versuch zu exaktifizieren versucht, indem er eine Art graphischer 
Registrierung verwendet (allerdings nicht automatisch): das Druckniveau wird 
jede 5. Sekunde einem Assistenten zugerufen, del' die Zahlen aufzeichnet und auf 
einem karrierten Papier kurvenmaBig einzeichnet. Als besonders empfindliche 
und selten versagende Vorprobe ist von STOOKEY die Sekundenkompression 
- "touch compression" - der Jugularvenen eingefiihrt worden, del' normaliter 
einen Druckanstieg von 2-10 mm bewirken soll und in 82% sonst negativer 
QUECKENSTEDT-Versuche positiv ausfii,llt; erst nachher wird eine kraftige 
Kompression wahrend 10 Sekunden ausgeiibt und die von derselben hervor­
gerufene Kurve steigenden und sinkenden Druckes beobachtet, schlieBlich Ent­
nahme von 7 ccm Fliissigkeit und Buchung des neuen Niveaus. lch habe gar 
nichts gegen dies Schema STOOKEYS, nur hege ich mit ESKUCHEN einiges MiB­
trauen gegen die diagnostische Ausnutzung allzu subtiler Abweichungen; 
Arachnoidealfetzen, Caudawurzeln usw.legen sich allzu leicht in den Weg, Ver­
zogerungen des Anstieges bewirkend, ",riederholte Kommunikationskontrolle 
(durch den Heberversuch) sind oft notig usw. Die Etablierung eines neuen 
Niveaus - Ventilwirkung - halte ich jedoch fiir sichel' und wertvoll. Die 
Steigerung bei del' 1O-Sekundenkompression solI nach STOOKEY bis zu 300 bis 
500 mm Wasser betragen. 

ANTONI hat 1927 und 1931 Ergebnisse del' besonderen Beachtung respira­
torischer und pulsatorischer Liquorbewegungen mitgeteilt. Die respiratorischen 
Schwankungen des Liquordrucks sind - entgegen geliiilfigen Behauptungen -
normaliter individuell verschieden und beim Individuum sehr variabel. Man 
hat zwischen mittlerem Druck und phasischen Variationen zu unterscheiden. 
Eine Serie tiefer Atemziige pflegt ersteren zu senken, auch wellll das einzelne 
Inspirium, wie oft geschieht, Stillstand, Steigerung odeI' eine kombinierte Kurve 
erzeugt. Bei spinalen Okklusionen findet sich oft eine treppenjormig steigende 
K urve, durch inspiratorische Steigerungen bewirkt; dies scheint ein neues 
Okklusionssymptom zu sein. Die Variabilitat del' phasischen Bewegungen unter 
normalen und pathologischen Umstanden erklart sich durch Konkurrenz eines 
senkenden und eines steigernden Faktors; jener stammt von del' inspiratorischen 
Drucksenkung im oberen Cavagebiet, diesel' von del' inspiratorischen Druck­
erhohung im unteren Cavagebiet. Die lumbale Druckkurve wird letzter Hand 
yom Drucke im Plexus venosus vertebralis bestimmt, welcher mit beiden Cava­
gebieten in anastomotischer Verbindung steht und dessen Druck eine Resul­
tante del' beiden genannten, konkurierenden Faktoren darstellt. Bei behinderter 
Kommunikation zwischen dem oberen bzw. unteren Teil des Plexus vertebralis 
kommt im lumbalen Steigrohr die inspiratorische Drucksteigerung im unteren 
Cavagebiet iiberwiegend oder isoliert zur Geltung. Bei gleichzeitiger Zistern- und 
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Lumbalpunktion ist das respiratorische Verhalten normaliter immer dasselbe 
oben bzw. unten; bei Blockade habe ich jedesmal oben eine - eventuell ver-
8pittete - in8piratorische Senkung, unten Steigerung gesehen. 

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

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

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

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

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

DaB bei Tumorkompression des Riickeumarks eine charakteristische Liquor­
veranderung vorkommt, wurde zuerst von BLANCHETIERE und LEJONNE bei 
einem intramedullaren Tumor gesehen und 1909 mitgeteilt; dies "syndrome 
de coagulation massive et de xanthochromie du liquide cephalo-rachidien" 
war zwar 6 Jahre friiher von FROIN beschrieben, damals aber bei inflammatori­
schen Zustanden und eventuell mit Zellvermehrung vereint. Es sind das zwei 
kuriose Zufalle, denn erstens kommt die genannte Liquorveranderung nur 
ziemlich selten auBer bei Kompression des Riickenmarks vor, zweitens pflegt 
sie dabei ohne erhebliche Zellvermehrung einherzugehen, drittens kommt sie 
viel ofter bei extra- als bei intramedullaren Tumoren vor. SICARD spricht von 
"dissociation albumino-cytologique", doch kann kaum von Dissoziation ge­
sprochen werden, wo keine normale Assoziation vorhanden ist; daB Pleocytose 
und Hyperalbuminose ofters zusammen vorkommen, hangt ausschlieBlich von 
der haufig vorkommenden - inflammatorischen - gemeinsamen Ursache abo 
NONNE teilte 1910 den Befund einer "isolierten Phase I" bei 6 Fallen von Tumor 
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medullae spinalis mit, dadurch das haufige Vorkommen eines niedrigeren Grades 
oder anfanglichen Stadiums einer gleichartigen Liquorveranderung wie die 
FROINsche feststellend. (Die "Globulinvermehrung" ist nun zwar, wie spatere 
Studien klargestellt haben, nur ein Teilphanomen einer Vermehrung des Total­
eiweiBes.) Man sah bei Operationen, daB der Liquor oberhalb des Tumors 

Atmung 

Zisterne ......... ~ .. • ..... • .. ·'-~ ... ~ .... ~ 

Lumual ~ .......................................... ~~ 

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

normal war, auch bei ausgesprochener Veranderung der lumbalen Flussigkeit, 
und stellte sich vor, die Veranderung sei nul' infralasionell vorhanden. MARIE 
und Mitarbeiter 1913 und 1914 schlugen VOl', durch "double ponction sus- et 
souslesionelle" das Tumorniveau zu bestimmen, ANTONI 1920 u. a., bei der 
Operation auf dieselbe Art zu kontrollieren, ob man ober- oder unterhalb des 

Atmung 

Zisterne 

Lumbal 

Abb. 58. Automatische Registrierung der Atmung, des Zisternen- bzw. Lumbaldruckes (S. LAGER­
GREN, unvertiffentlicht). "Inkompletter Block", mit Ausbleiben des sprungftirmigen .A.nstiegs des 
Druckes im Lumbalsack beim QUECKENSTEDT-Versuch, unausgiebige Steigerung daselbst, weniger 
pltitzliche Senkung beim Aufhoren der Kompression. Juxtamedullarer Tumor am Brustmark 

(operativ verifiziert). 

Tumors hineingekommen war. Nun zeigte aber EHRENBERG 1919, CUSHING 
und AYER 1923, HAMMES 1924 - alies bei Tumoren de~ Caudaregion -, daB 
auch oberhalb eines Tumors die Flussigkeit verandert sein kann. lch habe 
zweimal sogar, bei Riesengeschwulst der Caudaregion bzw. Angioma racemosum 
des Lendenmarks, gelben und eiweiBreichen Liquor in der Zisterne gefunden. 
Freilich durfte dabei immer ein gradueller . Unterschied in bezug auf Farbe, 
EiweiBgehalt usw. ober- bzw. unterhalb der Sperre vorhanden sein und ein 
Vergleich zwischen beiden Auskunft ermitteln k6nnen (vgl. weiter unten i). 
Veranderter Liquor bei gew6hnlicher Lumbalpunktion und normalem QUECKEN­
STEDT-Versuch kann also entweder auf nichtokklusive Ursache odeI' auf Lage 
einer solchen unterhalb der Punktionsstelle hinweisen. Ferner hat der Satz von 
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der "dissociation albumino-cytologique" eine Einschrankung seiner Giiltigkeit 
leiden miissen, indem im Lumballiquor bei oberhalb der Punktionsstelle gelegenen 
Tumoren KUTTNER, KLIENEBERGER u. a . Zellvermehrung fanden; erst REICH­
MANN gibt Ziller, 18 pro Kubikmillimeter, EHRENBERG hatte 15-28; spater 

Atmung 

Abb.59. Spinalakklusian. Autamatische Registrierung des Liquardruckes und der Atmung. 
(S. LAGERGREN, unverofientJicht). Gegensinnige Bewegung der respiratarischen Druckkurve in 

der Zisterne bzw. lumbal; dart inspiratarische Senkung, hier Steigerung. 

sind viel hohere Zahlen gefunden worden, von SCHITTENHELM 1913 340, davon 
48% Polynukleare, 30% kleine Mono, 18% Endothel, 4% Mastzellen; das war 
bei einem Angiom, und der Verdacht liegt nahe, eine Reiz-Pleocytose durch 
Subarachnoidealblutung sei die Ursache gewesen. Relativ am haufigsten scheint 
eine Pleocytose bei Gliomen vorzukommen (eigene Erfahrung). 1m allgemeinen 
besteht jedoch die Regel zu Recht, daB die Zellzahl beim Kompressionssyndrom 

Zisterne 

Lumbal r-~ ........ __ ~ ................ ~--............ ~ 

Atmung t/VV V j 
Abb.60. Autamatische Registrierung des Liquardruckes und der Atmung (S. LAGERGREN, unver · 
ofientlicht). Narmalkurve, gleichsinnige respiratarische Bewegung in der Zisterne bzw. lumbal. 

niedrig ist, sehr selten betrachtlich erhoht. Ab und zu sind Mitteilungen liber 
Tumorzellen im Liquor, sowohl bei abgekapselten wie diffus wachsenden Ge­
schwiilsten der weichen Haute, gemacht worden; ich verweise auf die Studie 
FORSTERS 1930. Man hat Tumorzellen auch ohne Pleocytose finden wollen, 
tatsachlich ist die Pleocytose auch bei diffusen Meningealtumoren gewohnlich 
sehr unbedeutend oder fehlt ganz. 

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

NEEL hat an einem groBen Material vermischter Art das Vorkommen einiger­
maBen isolierter EiweiBverm~hrungen bei verschiedenen Nervenkrankheiten 
untersucht. Die von ihm benutzte Technik zur quantitativen Bestimmung des 
TotaleiweiBes ist die Verdiinnungsmethode von BRANDBERG-STOLNIKOW, 
urspriinglich fill den Ham bestimmt, von BISGAARD £iir die Verwendung an der 
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Cerebrospinalfliissigkeit besonders ausgearbeitet. Del' Grad del' Vermehrung 
wird somit in del' Form del' Verdiinnungszahl angegeben. Riel' seine Synopsis: 

Diagnose 

Tumores intraspinales 
Tumores column. vert. 

et metastat. . . . 
Spondylitis tbc. 
Posttraumatische Zu-

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

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

TotaleiweiLl 

20 1 20-100 1100-1000 

11 

2 

1 
134 

88 

6 

4 
3 

6 

2 

16 
12 
6 
2 

53 
1 

8 

10 
6 

4 
2 
7 
3 
3 

Das Phanomen ist unscharf 
abgegrenzt. Isolierte EiweiB­
vermehrung so geringen Gra-
des als del' Verdiinnungszahl 
15 entspricht, ist ganz haufig, 
kommt bei den verschieden­
sten Krankheitszustanden des 
Zentralnervensystems VOl'. 
Oberhalb diesel' Zahl spielt 
die "Kompression" eine gro­
Bere Rolle fUr seine Rervor­
rufung, doch lange nicht aus­
schlieBlich; erst oberhalb del' 
Verdiinnungszahl 100 werden 
die Kompressionen vorherr­
schend. In 16 Fallen war 
Xanthochromie und Spontan­
koagulation vorhanden, aIle 
waren mit Blockade verbun­

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

Die absoluten Zahlen des EiweiBgehaltes haben somit bestimmte diagnostische 
Bedeutung. Ganz allgemein kann gesagt werden, daB ein hoher EiweiBgehalt 
an sich einen Verdacht auf Tumor besagt und bei solchem auch ohne jegliche, 
durch den einfachen QUECKENSTEDTschen Versuch klar nachweisbare, hydro­
dynamische Blockade vorkommt. MESTREZAT, del' am normalen Liquor einen 
EiweiBgehalt von 15-20 mg- % findet, sah bei spinaleI' Blockade oft 300 bis 
400 mg-%, "gewohnlich" um 100. ELSBERG 1929, del' die Bestimmung des 
TotaleiweiBes als die wichtigste del' Liquorpriifungen bei Tumorverdacht be­
zeichnet, findet mit del' AYERschen Methode 40 mg- % als normalen Grenzwert, 
bei extraduralen Geschwiilsten eine maBige Steigerung, um 50-100 mg- %, 
bei juxtamedullaren gewohnlich zwischen 150--450; nur einmal hat er, unter 
200 Fallen von Tumor medullae spinalis, bei kompletter Blockade einen den 
oberen Normalgrenzwert entsprechenden EiweiBgehalt gefunden. Bei del' Be­
urteilung del' Differenz zwischen zisternalem und lumbalem Liquor miissen die 
auch ohne Blockade vorkommenden Verschiedenheiten zwischen verschiedenen 
Liquorportionen beriicksichtigt werden; nach den Erfahrungen AYERS (1922) 
an multipler Sklerose, Myelitiden, Poliomyelitiden usw. betragt ohne Blockade 
del' Unterschied hochstens 100 %. 

Die massive Ge)'innung ("coagulation massive") kommt ausschlieBlich bei 
sehr hohem Totalgehalt an EiweiB VOl', sie erfolgt spontan odeI' erst nach Zusatz 
eines Tropfens frischen Blutserums pro Kubikzentimeter; die koagulierende 
Substanz ist wohl mit derjenigen bei del' Blutgerinnung identisch, also Fibrinogen. 
Da also die Gerinnung auf einem besonderen Bestandteil des GesamteiweiBes 
beruht, ist eine genaue Parallelitat zwischen Totalgehalt an EiweiB und Ge­
rinnungsvermogen nicht zu erwarten; das Fibrinogen wird qualitativ als Glo­
bulin reagieren, die Phase I N oNNE-ApELTs bei solchen Fallen immer positiv 

1 EiweillzahlI3-14, Lipiodol-, haselnuBgroBes Neurinom an einer Hinterwurzel in der 
H6he des Atlas. 

2 In solchen Fallen kann die Fliissigkeit gelb sein, und Spontankoagulation ist beschrieben 
worden. 
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sein, ganz besonders soIl aber die Reaktion WEICHBRODTS zum Fibrinogengehalt 
enge Beziehungen haben. In meinen samtlichen Fallen spinaler Blockade war 
der Weichbrodt - wenn darauf gepriift - ausgesprochen positiv, jedoch nicht 
auffallend stark. Nach POLLET soIl die Relation FibrinogenfTotaleiweiB bei 
inflammatorischen Prozessen bedeutend h6her sein als bei mechanischer Ab­
sperrung (zit. nach SICARD 1928). 

Die Gelbfiirbung als Ausdruck spinaler oder cerebraler Blockade kommt mit 
Hyperalbuminose zusammen vor; bei Xanthochromie nach Subarachnoideal­
blutung kann dagegen der EiweiBgehalt ziemlich niedrig, zuweilen sogar normal 
sein, mit negativer Phase I usw. (eigene Beobachtungen). Der gelbe Farbstoff 
des Absperrungssyndroms scheint kaum sicher identifiziert zu sein; SICARD 
bezeichnet ihn als einen mit dem normalen Serumfarbstoff identischen "Lutein"; 
SCHNITZLER 1911, BARUCH 1912 fanden spektroskopisch keine Spur hamatogener 
Herkunft; positive Gallenfarbstoffreaktion ist gefunden worden, GUILLAIN und 
TROISIER bezeichnen den Farbstoff als Produkt einer "biligenie hemolytique 
locale". 

Die Genese dieser, sich bei hochgradiger Auspragung meistens mit Xantho­
chromie verbindenden Hyperalbuminose ist soweit aufgeklart, als wir ja ihr 
V orkommen auch ohne die Gegenwart eigentlich expansiver Prozesse kennen, 
vor allem bei akuten und chronischen Meningitiden und Meuingomyelitiden. 
Es handelt sich also eigentlich nicht um ein "Kompressionssyndrom", sondern 
um ein Absperrungssyndrom, ein Syndrom der Liquorstase; das gemeinsame 
der verschiedenartigen pathologischen Prozesse, die das Syndrom hervorzurufen 
vermogen, ist eben die Absperrung eines kleineren Teils des Liquorraumes von 
der normalen Kommunikation mit dem iiberwiegenden Teil desselben. Dies 
Moment der "stase du liquide dans un espace clos" wurde von MESTREZAT 
1910 und 1911 besonders hervorgehoben, und mit Beobachtungen iiber fehlende 
Resorption eingefiihrter Substanzen (FROIN und Foy) sowie iiber eventuelle 
Gegenwart von Zersetzungsprodukten des EiweiBes (Albumosen, DONATH 1909) 
im abgesperrten Liquorraum gestiitzt. Auch die operativen Beobachtungen 
iiber Beschrankung der Liquorveranderung auf den infralasionellen Bezirk 
(KLIENEBERGER, REICHMANN u. a.) sprachen kriiftig in derselben Richtung. 
MESTREZAT wuBte aber auch, daB die bloBe Absperrung zur Erzeugung der 
Liquorveranderung sicherlich nicht ausreicht; durch dieselbe werden eigentlich 
nur die pathologischen Beimengungen zum Liquor zuriickgehalten und eventuell 
in loco zersetzt, die eigentliche Produktion muB von "transsudativ-inflammatori­
scher" Veranderung der Meningen und der GefaBe hertiihren. Unzahlige Male 
ist ja bei Laminektomien der ausgesprochene Zustand venoser Stase, mit Er­
weiterung und Schlangelung der GefaBe, vor allem unterhalb eines kompri­
mierenden Tumors, gesehen worden, fehlt aber auch oberhalb desselben nicht 
vollig. Mit der MESTREzATschen Konzeption einer pathologischen Transsudation 
im Verein mit Liquorstase stimmt es eigentlich vortrefflich, daB dieselbe Liquor­
veranderung geringeren Grades auch oberhalb der Tumoren vorkommt; EHREN­
BERG u. a. haben ja (vgL oben!) das nicht ganz seltene Vorkommen solcher 
supralasioneller Liquorveranderung erwiesen. Allem Anschein nach stammen 
EiweiB und Gelbfarbung aus pathologisch veranderten Capillaren (und Venen 1) 
her, verbreiten sich im Liquor nach allen Seiten, werden aber nur im infra­
lasionellen Teil des Subarachnoidealraumes gestaut und vielleicht sogar ein­
gedickt. Ubrigens ist sehr gut denkbar, daB die pathologische Veranderung 
eben der viel starker gestauten infralasionellen GefaBe eine starkere Trans­
sudation in diesem Gebiet verursacht. 

Augenfallig ist die Ubereinstimmung des starker veranderten Absperrungs­
liquors mit dem Inhalt gewisser Hirncysten, z. B. derjenigen des Kleinhirns 

Handbuch der Neuro\ogie. XIV. 6 
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Abb. 61a.--n. Mastlxknrven bel Spinalokklusion verschiedener Ursache. 

a) Tumor juxtamedullar am obersten 
Halsmark. Keine Okklusion 

( QUECKENBTEDT). 
Lumballiquor 
b) Neurinom juxtamedullar + ex­
tradural + extravertebral in der 

unteren Halsgegend. 
Zisternliquor 
Lumballlquor 

c) Neurinom juxtamedullar am 
6. Brustwirbel. OkkIusion 

( QUECKENBTEDT). 
Zisternliquor 
Lumballlquor 
d) Meningiom juxtamedullar am 
mittleren Brl1stmark. Okklusion 

( QUECKENBTEDT). 
Zistemliquor (Mastixreaktion -) 
Lumballiquor 

e) Meningiom juxtamedulllir am 
8. Brustsegment. Okklusion 

( QUECKENBTEDT). 
Zisternliquor 
LumbalJiquor 

f) Meningiom juxtamedullar am 
mittleren Brustmark. Okklusion 

( QUECKENBTEDT). 
Zisternliquor (Mastix -) . 
Lumballlquor 
g) GliomimmittJeren Brustmarkmit 
langIlcher Cyste ober- und uuterhalb 
des Tumors. Okklusion (QUEOKEN-

BTEDT). 
Zisternliquor 
Lumballiquor . . . . . . . . . . 
Cystenfliissigkeit (spontangerinnend) 
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Punktionsdiagnostik: Liquorveranderungen. 

Abb. 61 a-no (Fortsetzung.) 

h) Neurinom luxtamedull!Lr am 
Lendenmark. Okklusion (QUECKEN-
Lumballiquor 

STEDT). 

i) Tumor intramedull!Lr im Lenden-
mark. Partielle Okklusion 1 

(QUECKENSTEDT -). 
Zisternliquor (l\Iastix -). . 
Lumballiquor 
k) Ependymom der Cauda (vom 

Filum terminale ausgegangen 1). 
Okklusion (QUECKENSTEDT). 

Zisternliquor . . . . . . . . . . 
Lumballiquor oberhalb des Tumors 
L umballiquor unterhalb des Tumors 
) Metastatischer Tumor des Riick-1 

gra 
Z 

ts. Okklusion (QUECKENSTEDT). 
isternliquor . . . . . . . . . . 

Lumballiquor 
) Metastatischer Tumor des Riick-m 

gr 
Z 

ats. Okklusion (QUECKENSTEDT). 
isternliquor (Mastixreaktion -) . 

) Juvenile Kyphose mit spastischer n 
P araparese. Okklusion (QUECKEN-
L umballiquor 

STEDT). 
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(P.A.PPENHEIM 1922), die ja in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle einen 
gefaBreichen Tumorknoten in ihrer Wand beherbergen, der den Cysteninhalt 
zu produzieren scheint (WILLIAMSON 1892, LINDAU 1926). Auch im Riickenmark 
ist, im AnschluB an intramedullare Tumoren, Anhaufungen gelber Fliissigkeit 
angetroffen worden (DoWMAN und SCHMIDT; eigene, mit OLIVECRONA beobachtete 
FaIle). Die Genese ist in allen diesen Fallen wahrscheinlich dieselbe, pathologische 
Transsudation aus gestauten GefaBen; mit Hinsicht auf das eigentlich ubiquitare 
Liquorbildungsvermogen der GefaBe des Zentralnervensystems (LEWANDOWSKY) 
konnte man den ProzeB als abnorm geartete Liquorproduktion bezeichnen. 
Die gestauten Venen konnen dem Tumor selbst oder den weichen Hauten ge­
horen, bisweilen sogar, wie in den friiher (S. 26) genannten Beobachtungen, die 
gauze Lasion darstellen. ' 

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

Zusammenfassend kann von der Punktionsdiagnostik gesagt werden, daB 
sie sehr oft wertvolle, nicht selten unentbehrliche Hille fiir die Erkennung 
komprimierender Prozesse leistet. Dazu tritt immer klarer die Bedeutung 
qualijizierter Priijungsmethoden hervor: je weiter die Punktionsdiagnostik getrieben 
wird, um so seltener versagt 8ie. Quantitative EiweiBbestimmung und die Hinzu­
fiigung des Zisternstiches mit Beachtung der Unterschiede zwischen supra- und 

6* 
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infralasioneller Etage in bezug auf Liquorbeschaffenheit, QUECKENSTEDT­
Reaktion und respiratorische Bewegungen machen sehr viel zur Sicherung und 
Verfeinerung der Di,;1gnostik. Die bloBe Lumbalpunktion, mit alleiniger Be­
achtung der absoluten QUEcKENsTEDT-Blockade und des vollig ausgebildeten 
"Kompressionssyndroms" am Liquor, laBt noch viele Faile durch das Sieb. 
lch weiB nicht, ob bis jetzt ein Fall veroffentlicht worden ist, wo aile oben 
genannten Prltfungen mit negativem Resultat angestellt wurden und dennoch 
ein Tumor zugegen war; vielleicht wird das in den fruhesten Stadien, besonders 
intramedullarer und extraduraler C'xeschwu.lste vorkommen mussen, in welchen 
die Faile jedoch nur ganz selten der sachgemaBen arztlichen Priifung zugefUhrt 
werden. AYER stellt 1923 157 Faile von Exploration per punctionem zusammen, 
unter welchen 53mal eine komplette oder inkom pIette Blockade gefunden wurde: 

Bloekade 

Lumb·1 Lage des Tumors -~- Cer"\". ThoI". Cauda 
• in- I komplett komplett Surnme 

I 
I 

Extradural 7 5 
I 

12 

} Meningeal 5 I 2 7 8 14 3 3 
Intramedullar 6 2 

i 

8 
POTTsche Krankheit 8 0 8 1 7 - -
Vertebrale Dislokation 6 I 1 7 1 3 3 -
Meningitis subac. et chron. 5 I 2 

I 

I 
7 - - - -

Unaufgeklarte Diagnose. 4 ! - - - - - -

Summe I 41 I 12 I 53 

. 
Bei den 104 Fallen von fehlender hydrodynamischer Blockade wurde durch 

Laminektomie oder Sektion dreimal ein Tumor entdeckt, zweimal extradural, 
einmal intramedullar gelegen; zwei von mnen hatte Differenz pathologischen 
Grades in bezug auf EiweiBgehalt zwischen lumbaler und zisternaler Portion 
gezeigt. 

DaB eine nachgewiesene Blockade nicht eo ipso Kompression beweist, ist 
schon gesagt worden; Parallelism1ts zwischen medullaren Storungen und Grad 
der Liquorblockade dart nicht erwartet werden. Bei Carcinose des Ruckgrats werden 
bekanntlich die Symptome einer "Myelitis transversalis" ohne Verengerung 
des Spinalkanals oft gesehen; das Mer kwu.rdige ist a ber, daB ohne Verengerung 
des Kanals sehr wohl eine partielle oder totale Blockade des Liquorraumes vor­
kommen kann, vielleicht durch bloBe Schwellung des Markes bewirkt; noch 
merkwiirdiger ist nun aber, was ich in zw{)i Fallen von Carcinosis vertebralis 
gesehen habe, namlich totale Blockade des Liquorraumes mit Xanthochromie 
ohne jegliche Symptome von seiten des Ruckenmarks (die Punktion wurde zu 
Studienzwecken gemacht) oder der Wurzeln, auBer regionaren Schmerzen in 
einem Faile. Ferner habe ich einmal eine Spinalblockade gesehen, die hochst­
wahrscheinlich kunstlich hervorgerufen worden war und zwar durch eine 
tags vorher gemachte Lumbalpunktion, die nur Blut zutage gefordert hatte (und 
wo somit vermutlich die Nadel zu weit eingestochen worden war, mit Perforation 
'Imch des vorderen Durablattes und Lasion des Plexus venosus periduralis): 
in den folgenden Tagen klagte die Kranke uber weitverbreitete Schmerzen bis in 
die Schulter- und Nackengegend; die Flussigkeit war nicht verandert, QUECKEK­
STEDT aber zeigte absolutes Stop; nach einer W oche fortwahrend Stop bei 
normalem Liquor, nach noch einer Woche freie Passage; ich glaube, daB ein 
weitverbreitetes epidurales Hamatom die Blockade verursachte. 

Bei GeschwUlsten der Caudaregion wird die in gewohnlicher Hohe vor­
genommene Lumbalpunktion bald unter-, bald oberhalb eines Tumors erfolgen, 
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ohne daB dies im V oraus bestimmt werden kann. Es ist schon gesagt worden, 
daB der Liquor oberhalb eines Caudatumors verandert sein kann, die hydro­
dynamischen Prufungen werden aber die infra- bzw. supralasionelle Lage der 
Nadel mit Sicherheit entscheiden, bei negativem Ausfall derselben weiB man 
aber noch nicht, ob ein Tumor da ist oder nicht. Nicht selten trifft die Nadel 
die Geschwulst selbst; einmal kann dabei zufallig eine Trimorcyste punktiert 
und der charakteristisch gelatinose Inhalt derselben aspiriert werden (GRoN­
BERG 1930), meistens aber wird die Punktion ergebnislos bleiben - "dry tap". 
Bei Verdacht auf Caudatumor muB die Punktion deshalb so tief als moglich 
vorgenommen werden; bei negativem Ergebnis einer zwischen 5. Lendenwirbel­
bogen und Sacrum ausgefiihrten Punktion bleibt noch die Punktion des Sacral­
kanals durch den Hiatus sacralis oder eins der Foramina ubrig, wobei sich zwar 
die Nadelspitze eventuell extradural befinden wird, charakteristische Druck­
schwankungen bei Jugularkompression dennoch gesehen werden konnen. 

Exacerbation des Kmnkheitsbildes durch L-umbalpunktion bei Ruckenmarks­
tumor ist mehrmals mitgeteilt worden. Zunahme radikuHirer Schmerzen, 
Gefiihlsstorungen, Lahmungen und Sphincterparesen kamen zur Beobachtung. 
OPPENHEIM erwahnt 1910 einen Fall, wo sich die maBige Parese im AnschluB 
an einer Lumbalpunktion in vollige Paraplegie mit Sphincterlahmung verwan­
delte, NEWMARK berichtet 1913 bzw. 1914 uber zwei ahnliche FaIle, weitere 
Beispiele sind Beobachtung XII und XVII bei ANTONI 1920, ELSBERG 1925 
notiert ahnlichen Effekt bei 11 Kranken, NONNE 1913 tOdlichen AU8gang nach 
Lumbalpunktion bei Tumor juxtamedullar am untersten Halsmark. Auch 
sonst ist in del' Literatur hie und da ein Fall eines solchen Provokationseffekts 
verdachtig, z. B. Fall RHEIN 1924, Tumor juxtamedullar im Niveau des Foramen 
magnum, plotzlicher Todam 3. Tag nach del' Aufnahme ins Krankenhaus; 
Lumbalpunktion hatte stattgefunden und hohen Druck, wenig Zellen sowie 
Globulinvermehrung und pathologische Goldsolkurve ergeben. ELSBERG meint, 
Exacerbation durch Lumbalpunktion wfude eigentlich den extraduralen sowie 
intraduralen, der Dura fest anhaftenden Tumoren zukommen; FLECK 1922, 
Fall 1, teilt jedoch ahnlichen Effekt bei einem intramedullaren Gliom des Brust­
marks mit. NEWMARK 1914, ANTONI 1920, ELSBERG. 1925 weisen auf den 
diagnostischen Wert einer solchen Exacerbation, besonders der Sensibilitats­
storungen, hin, die z. B. im FaIle XLII ELSBERGS nach der Punktion p16tzlich 
zum definitiven Niveau hinaufstiegen und die Hoh~ndiagnose ermoglichten. 
Mehrmals ist dabei (ANTONI 1920, Fall XII, ELSBERG 1925, Fall LIX) die vor 
der Punktion spastische Parese in eine schlaffe verwandelt worden, sogar mit 
Schwund der Sehnenphanomene, und obgleich die Mehrzahl der obengenannten 
FaIle trotz del' provozierten Exacerbation mit gutem Erfolg operiert wurden, 
ist dem nicht immer so; einer unter ihnen blieb trotz sofortiger, unschwerer 
Enucleation der Geschwulst dauernd gelahmt (ELSBERG 1925, S. 179). Die 
mehrstimmige Warnung VOl' solchen Zwischenfallen besteht also zu Recht und 
die Lumbalpunktion darf jedenfalls nicht bewuBt provozierend ausgefUhrt 
werden. 1m Gegenteil bietet sich von selbst die Frage, wie sich del' Inkarzerations­
effekt vermeiden lieBe. Bei raschem Druckfall habe ich in solcher Absicht seit 
vielen Jahren die Gewohnheit, die entzogene Flussigkeit durch physiologische 
Kochsalzlosung zu ersetzen, eine MaBnahme, die SCHOTTMULLER schon 1910 
zur Vermeidung, CURSCHMANN im selben Jahr zur Beseitigung postpunktioneller 
Beschwerden empfohlen haben. 

Radiologische Kontrastdiagnostik des Subarachnoidealmumes. Del' erste 
Vorschlag in diesel' Richtung stammt von DANDY 1919, del' die infraiasionelle 
EinfUhrung von Luft zur DarsteHung des unteren Poles einer Obstruktion 
empfahl. Erst 6 Jahre spateI' hat er seine Erfahrungen ausfiihrlich mitgeteilt, 
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die zwar uberwiegend glinstig sind - unter 10 Fallen 7mal exakte Lokalisation -, 
gleichzeitig aber diese Methode weit hinter der J odoldiagnostik gesetzt. In der 
Zwischenzeit hatten JACOBAEUS 1921, JOSEFSON 1922 u. a. richtige oder schwer 

Abb. 62. Ausgebreitete Varicenderweichcu 
Haute der unteren Riickenmarkshalfte mit 
Paraparese. Lipiodoliiiliung von oben. 
GeschHingelte Gefa/3a und partieller Stop. 

zu beurteilende Ergebnisse mittels der Luft­
fUllung von unten her mitgeteilt; HERZOG 
1923, BINGEL u. a. hatten direkt irrefiih­
rende Ergebnisse solcher Versuche erlebt, 
PEIPER bezeichnet 1926 die Methode als 
"endgultig verlassen" . Die Ursache der MiB­
erfolge ist rein radiologisch-technischer Art, 
besteht in der Schwierigkeit, innerhalb des 
sozusagen bunt ungleichmaBigen Schatten­
bildes der Wirbelsaule eine verhaltnismaBig 
schmale Luftsaule zur scharfen Darstellung 
zu bringen. Das ist sehr schade, denn die 
Luftfiillung erfordert nicht die etwas ge­
ffuchtete Zisternpunktion, das Kontrast­
mittel ist unschadlich und rasch resorbiert . 
Ich meine jedoch, daB bei hydrodynamisch 
absoluter Blockade wohl ein Versuch der 
Luftdiagnostik gemacht werden kann ; ich 
habe damit zweimal ganz klare und operativ 
\"erifizierte Niveaudiagnose erhalten. Bei 
relativer Blockade steigt die Luft in den 
Schadel hinauf, tut weh und ist nicht utl­
bedingt unschadlich. Da ein Erfolg nur 
bei hydrodynamisch absoluter Blockade zu 

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

Abb.63. Stereoskopisches Riintgenbild nach Lipiodo!einfuhr, Frontalaufnahrne. Neurinom juxta­
medullar, extradural und extra,ertebral am 7. Halssegment. Kontrastmasse durch das Septum 

mediannm posterius in eine reehte und linke Portion geteilt. 

aber nur in belangloser Menge ; bei lnnehalten der genannten Indikation ist 
die Methode wohl ungefahrlich; die Rontgentechnik ist in bestandigem Fort­
schritt begriffen und mit der jetzigen Technik der Blendung ist schon jetzt 
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Abb. 64. Stereoskopisches Rontgenbild nach Lipiodoleinfuhr, ProfiJauinahme. Neurinom intra· und 
extradural sowie extravertebral (SanduhrgeschwuIst). Erweiterung des 6. Foramen intervertebrale 

deutlich sichtbar. 

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

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

Abb. 65. Meningiom am 1. Brustsegment ju:riamedullar. 
Lipiodol von oben. "Guiriandenformation" an der Seite 
des Tumors, starkeres Steckenbleiben der Kontrastmasse 

oberhalb desselben. 
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Intervention abhangt. Es ist nicht zuviel gesagt, daB die Tumorkrankheit 
des Riickenmarks erst durch diese Methode in das Stadium idealer therapeuti. 
scher Moglichkeiten geriickt ist. Viele Autoren haben sich am Aufbau dieses 
Sondergebietes beteiligt, sehr wenig stammt aber aus anderen Handen als 
ihres Urhebers, SICARD, der in den Jahren 1921 und 1922 die Methode des 
Lipiodols inauguriert und mit seinen Mitarbeitern LAl'LANE, FORESTIER, 
HAGUENEAU u. a . in den folgenden Jahren durchgepriift hat. 

Abb. 66. Gliom des mittleren Brustmarks. Cyste 
("Syringomyelie") oberhalb des soliden Tumors bis 
zum unteren Ende des Halsmarks. Jodill von oben, 
Darstellung des von der Cyste aufgetriebenen oberen 
Endes des Brustmarks. Die Myelographie zeigt also 
nur die obere Grenze der Markverdirkung an, nicht 

den Ort der eigentlichen Neubildung. 

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

Das Jodol kann ober- oder unter­
halb der verdachtigen Stelle einge­
fiihrt werden, durch Zisternen- oder 
Lumbalpunktion. 1m ersten FaIle 
bekommt man rascheren Sturz und 
schonere Bilder, auch bleibt das 
Kontrastmittel auf die Dauer der 
blockierten Stelle aufliegend und 
kann bei einer Operation leichter 
entfernt werden. Die lumbale Ein­

fiihrung benotigt eine Lagerung des Kranken in 60-70° Neigung mit dem 
Kopf nach unten. SICARD und FORESTIER 1928 heben die Notwendigkeit 
eines "table basculante" zur genauen Einstellung der Neigung und gleich­
zeitiger Fixation der Versuchsperson hervor; sie schein en diese Anordnung 
nur bei lumbaler Einfiihrung zu verwenden und heben deshalb als Vorteil 
dieses Applikationsmodus die Moglichkeit der radioskopischen Kontrolle her­
vor, d. h. die fortlaufende Beobachtung des Jodolschattens auf dem Rontgen­
schirm. 1m allgemeinen scheint nach zisternaler Einfuhr der Patient in 
vertikaler Stellung gehalten zu werden, was ja zufallige, nicht pathologische 
Stops besser vermeiden laBt, andererseits aber das Hervortreten einer relativen 
Blockade mit eventueller Konturzeichnung eines Tumors vereitelt. PEIPER 
bringt 1926 schone Beispiele solcher relativer Behinderung, bei welcher nur 
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durch verlangsamte Passage in schrager Stellung ein Tumor - und zwar groB -
zum Vorschein kam. Es ist mit anderen Worten wichtig, auch bei Einfiihrung 
des Kontrastmittels von oben den Verlauf des "Sturzes" radioskopisch ver­
folgen zu konnen; der Neigungsgrad del' Versuchsperson diirfte dabei weniger 
wichtig sein als die fortlaufende Beobachtung am Schirm. Mehrere Falle sind 
mitgeteilt worden (z. B. GUILLAIN und ]Hitarbeiter 1925), wo das Lipiodol 
2 Monate nach freier Passage totalen Stop zeigte. PEIPER hebt mit Recht 
hervor, daB solches Versagen del' Methode durch genaue Verfolgung des Schattens 
mittels wiederholter Aufnahmen in den ersten Stunden, am liebsten abel' unter 
radioskopischer Kontrolle, wahrscheinlich zu vermeiden gewesen ware. 

Die Lumbalpunktion zur Einfiihrung des Kontrastmittels kann direkt auf 
dem Rontgentisch vorgenommen werden; nichts hindert abel', andere punk­
torische Explorationen, auch die Doppelpunktion, mit manometrischen Be­
obachtungen und Liquorentnahme, in liegender Stellung auf dem gewohnlichen 
Untersuchungstisch vorzunehmen und den Kranken in derselben Stellnng auf 
den stellbaren Rontgentisch zu iiberfiihren. Auch die Zisternpunktion kann 
bekanntlich in horizontaler Lage ausgefiihrt werden, die den V orteil hoheren 
Druckes, damit leichteren Liquorgewinns usw. bietet; ein meines Wissens kaum 
beachteter Vorteilliegt dabei in dem bei hoherem Liquordruck sicherlich groBeren 
Volumen der Zisterne, das die Gefahr der Punktion vermindern muB. Umgekehrt 
ist abel' die Kontrolle del' genau axialen Haltung des Patienten, die allein die 
so wichtige Medianstellung del' Nadel garantiert, in vertikaler Stellung viel 
leichter durchzufiihren. Wichtig ist nun, den Jodolversuch bei nicht liquor­
leeren Raumen vorzunehmen; in solchem Fall werden sehr leicht pathologische 
Stops vorgetauscht (SICARD und FORESTIER, PEIPER). Bei den zur Einfiihrung 
der Kontraste gemachten Punktionen, ob lumbal odeI' zisternal, darf deshalb 
nicht zuviel Liquor entnommen werd((n, odeI' abel' wird durch physiologische 
Salzlosung ersetzt. Die genannten Verfasser raten, nach vorherigen Punktionen 
mindestens 8-12 Tage VOl' einem Jodolversuch vergehen zn lassen; erst nach 
diesel' Zeit sind ein geniigend fester VerschluB del' Punktionsoffnungen und 
Regeneration des Liquors zu erwarten. Meinesteils lasse ich den Kranken beim 
,Jodolversuch im "HOLlVIGRENSchen Ohrenstuhl" mit unterstiitzter Stirn rittlings 
sitzen. Die vertikale Stellung hat u. a. den Vorteil geringerer Gefahr eines Ver­
bleibens del' Kontrastmasse in del' Zisterne (odeI' sogar Riickflusses in den 
Schadel); SICARD, del' solches erlebte, empfiehlt deshalb (1928), die Punktion 
zwischen Atlas und Epistropheus zu machen. Fiir die Orientierung benutze 
ich, wie gebrauchlich, den Epistropheusdorn, bei Versagen desselben, nach 
russischem Vorschlag, das Plan durch die Spitzen del' Warzenfortsatze. lch 
suche nie die Squama occipitalis auf, steche immer direkt in die Tiefe; HEYMANN 
hebt die Gefahr del' Verletzung eines Randsinus am Foramen magnum hervo1'. 
Meine Kaniilen haben eine Lange von 8 cm, einen auBeren Durchmesser von 
genau 1 mm, die Spitze ist genan 11/2 mm lang, del' Beschlag zweigabelig, jeder 
Zweig mit seinem Hahn (Modelle THOR STENSTROM, KIFA, Stockholm; diese 
Gabelung kommt zwar eigentlich bei del' zisternalen Ventrikulographie zur 
Verwendung, wo ich die Luft durch einen elastischen Schlauch einblase, del' im 
Voraus einem del' beiden Zweige aufgesetzt wird). Nach Rasieren, Orientierung, 
Spiritus- und Atherdesinfektion, sowie intracutanem Novocainquaddel lege ich 
eine elastische Halsbinde an (zur Hebung des intrazisternalen Druckes), del' 
Patient wird instruiert, wahrend des ganzen Versuches frei und ausgiebig, jedoch 
nicht forciert odeI' stohnend zu atmen, dann steche ich mit geschlossener Nadel. 
Das Passieren del' Membrana atlanto-occipitalis gibt bekamltlich ein ganz 
spezifisches Gefiihl, gibt sich HiI' die Umstehenden oft sicht- und sogar hor­
bar zu erkennen; diese subjektive Sicherheit ist abel' lange nicht ausnahmslos 
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vorhanden. Wenn Liquor kommt, schlie Be ich den Hahn, setze ein Steigrohr an 
und offne wieder. Jetzt kann der Q1JECKENSTEDTsche Versuch sozusagen 
umgekehrt vorgenommen werden, indem das Zurucksinken der Flussigkeit bei 
Wegnahme der Halsbinde zu beobachten ist. Durch Heberwirkung wird eventuell 

eine (nicht zu groBe!) Liquor­
probe genommen, F /2-2 ccm des 
auf etwa 37° erwarmten Jodols 
ohne Vermittlung eines elastischen 
Schlauches eingespritzt, die Nadel 
entfernt, Vel'band aufgelegt, del' 
Kl'anke in liegender Stellung ohne 
Verzogerung dem Rontgenologen 
ubel'geben, del' die l'adioskopische 
bzw. radiographische Verfolgung 
sofort in Angriff nimmt. 

Die Reaktion auf die Jodol­
einfuhr wird verschieden beurteilt, 
selten kommt der Kranke ohne 
Temperatursteigerung davon, Er­
brechen sehe ich sehr selten, be­
kannt ist die regelmaBige, sterile 
Meningitis, mit maBiger Pleo­
cytose, die SICARD und FORESTIER 
nur in einer Starke um 30 bis 
40 Zellen pro Kubikmillimcier 
gesehen haben; Maximum am 
2. Tage. Eine Akzentuierung be­
stehender neurologischer Sym­
ptome - Schmerzen, funikulare 
Ausfalle, Sphincterstorungen -
werden gelegentlich beobachtet ; 
aile Erscheinungen schwinden bin­
nen weniger Tage. AYER und 
MIXTER 1924 fanden an Versuchs­
tieren nach zisternalel' Injektion 
relativ viel groBerer Jodolquanti­
taten als der beim Menschen ge­
brauchlichen eine Pleocytose bis 
zu 4000 Zellen pro Kubikmilli­
meter 3 Tage nach del' Injektion, 
LINDBLOM 1926, ebenfalls an 
Tieren, sterile Meningitis, die nach 
einigen Monaten verschwunden 
war; DAVIS, HAVEN und STONE 
1930 bei Tierversuchen sahen 

"encystment" und degenerative Veranderungen del' grauen Ruckenmarks­
substanz neben leptomeningealer Reaktion. Bei vorschriftsmaBiger Appli­
kation am Menschen wird dem 40%igen Lipiodol bzw. Jodipin ernste 
Schadigung kaum jemals zugeschrieben werden konnen; del' traumatische Fall 
SHARPES und PETERSONS 1926, in dem bei erneuter Laminektomie eingekap­
seltes Lipiodol und seit der vorigen Autopsie sichel' vermehrte Adhasionen 
zu sehen waren, ist beachtenswert, wenn auch nicht beweisend. Ganz neulich 
habe ich einen Fall gesehen, wo vielleicht etwas Ahnliches vorgekommen ist: 
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Abb.68. Schematisch erU\utertes Jodiilbild in einem Faile von operativ bestatigtem l\Ieningiom 
juxtamedullar am mittleren Brustmark. 

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

Im ganzen ist abel' zu sagen, 
daB das J odol nicht gefahrlicher 
ist als die nach Serumeinspritzun­
gen usw. gesehenen Sterilmeningi­
tiden, Spatschadigungen sind von 
mehreren, iiber groBere Erfahrun­
gen verfiigenden Autoren (SICARD 
und FORESTIER, PEIPER) nie ge­
sehen worden. Die einfache Lum­
balpunktion ist beim Riicken­
markstumor durchschnittlich ge­
fahrlicher! HEYMANN zieht das 
Lipiodol dem J odipin als weniger 
reizend VOl'; das Lipiodol darf nul' 
durchsichtig, klar ambrafarben 

Abb. 69. in der mittleren Partie des Brust­
marks. Hochgradige Skoliose (den funikularen Stii­
rungen urn mehl'ere Jahre vorausgegangen). Immetal­
injek'tion von unten. Oberflachendarsteliung in der 
Gestalt feiner StreUen. Punktion des Lendenmarks 
mit Auffindllng einer groLleren Cyste unterhalb des 
soliden Tumors. In.iektion von Immetal in die Cyste. 
Das Bild zeigt das J odol in groLleren Tropfen das obere 

bzw. untere Ende der Cyste darstellen,l. 



92 XILS A.~TONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner Wurzeln und Haute. 

verwendet werden, darf nicht braunlich sein, verdirbt bei Zutritt von Licht 
und Luft. Das schwachere "Lipiodol ascendant" (8%ig) reizt vielleicht starker, 
SCHONBAUER und SCHONBAUER 1928 sahen sterile Meningitis mit todlichem 
Ausgang in einem FaIle, del' jedoch durch die Grundkrankheit - apoplektische 
Cyste des Gehirns mit Pachymeningitis haemorrhagica interna - schon schwer 
gefahrdet war. 

FUr die Beurteilung del' beim Herabsinken des Kontrastmittels erhaltenen 
Bilder ist die genaue Kenntnis del' normalanatomischen Verhaltnisse des spinalen 

Abb. 70. Tumor caudae equinae (Ependymom). Imme­
tal von oben. Aufnahme am Tage nach der Punktion. 
Sllarliche Passage, Konturda,rstellun(}. (Doppelseitige 
"Ischias" seit mehreren Jahren, spastische Fixation 

der Lendenregion, keine neuroloyischen 
Aus!a,llssymptome !) 

Liquorraumes vonnoten; die er­
schopfende Darstellung derselben 
im klassischen Werke von KEY 
und RETZIUS 1875 ist jedem, del' 
J odoldiagnostik treiben will, aufs 
warmste zu empfehlen. (Aus meh­
reren Darstellungen del' J odoldia­
gnostik im Schrifttum geh t hervor, 
daB diese grundlegende Schilde­
rung dem betreffenden Autor un­
bekannt sein muB.) Ich gebe hier 
nur einige Hauptpunkte wieder. 
Die Arachnoidea ist ein locke res 
Gefiige feiner Bindegewebsbalken, 
" Spinngewe be", das einerseits del' 
Innenflache del' Dura, andererseits 
dem Riickenmark mit seiner Pia 
anliegt. Ganz wie im Schadelliegt 
also del' inneren Oberflache del' 
Dura ein au Beres Blatt del' Arach­
noidea dicht an; Dura und Arach­
noidea sind nur stellenweise mit­
einander verwachsen, VOl' allem 
bei den Wurzelaustritten, sind 
sonst von einem spaltformigen 
Raum geschieden, del' normaliter 
nul' ein Minimum von Fliissigkeit 
enthalt, abel' eine vollstandige 
Endothelauskleidung besitzt. Die­
ser, del' eigentliche "Subdural-' 
raum" ist somit normaliter kein 

eigentliches Spatium, del' Liquor befindet sich in einem von den beiden 
Blattern del' Arachnoidea gebildeten Doppelzylinder. Das auBere, del' Innen­
flache del' Dura anliegende, und das innere, das Riickenmark auskleidende 
Blatt del' Arachnoidea, stehen untereinander durch ein verwickeltes System 
anastomosierender Arachnoidealmembranen in Verbindung, welche abel' samt­
lich del' dorsalen Halfte des Liquorraumes gehoren; die ventrale Halfte desselben 
ist frei von Membranen und Strangen. Am konstantesten diesel' Arachnoideal­
membranen ist das "Septum medianum posticum" von KEY und RETZIUS, 
das die Hinterflache des Marks langs dessen Medianlinie mit del' arachnoideal. 
gekleideten Dura verbindet; im obersten Halsteil ist das Septum durchlOchert 
und unvollstandig. Dann werden die Hinterwurzeln von arachnoidealen Scheiden 
bekleidet, von welchen schragstehende Membranen ausgehen, welche in unregel­
maBiger Weise zwischen Septum medianum und Wurzeln bis zu wen Durch­
trittsstellen durch die Dura ausgespannt sind. Zwischen Septum posticum und 
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der longitudinalen Reihe der Wurzelaustritte befindet sich somit ein unregel­
miLBiges System von ArachnoideaIkammern, "Recessus laterales obliqui" von 
KEY und R,ETZIUS (wohl mit den "Wurze1taschen" PEIPERS identisch). Das 
Ligamentum denticulatum, aus duraahnlichem Gewebe gebildet, lauft, von der 
Arachnoidea ausgekleidet, langs der seitlichen F1ache des Ruckenmarks zwischen 
vorderer und hinterer Wurzelreihe, Zacken entsendend, die, intersegmental 
gelegen, lateral gerichtet sind und sich an der Innenflache der Dura ansetzen. 
Das System des Recessus laterales obliqui ist vor allem im Dorsalteil des Markes 
ausgebildet. 

Das in die Zisterne eingespritzte Jodol gleitet begreiflicherweise der Hinter­
flache des Markes entlang nach unten, wo im hier befindlichen System von 
Liquorkammern zahlreiche Moglichkeiten der Verzogerung und Steckenbleiben 
gegeben sind. Es ist eigentlich merkwurdig, daB so wenig Derartiges gesehen 
wu·d. Sowohl unter normalen wie pathologischen Umstanden kommt es vor 
(PEIPER, SICARD), daB das Jodol an frontalen Aufnahmen in zwei seitliche 
Streifen angeordnet ist, mit segmental erfolgenden, den "Wurze1taschen" ent­
sprechenden, flach triangularen Verdickungen. Dies Bild kommt ohne Tumor 
meines Erachtens dadurch zustande, daB das 01, wenigstens teilweise, nicht 
subarachnoideal, sondern ,mbdural, zwischen Arachnoidea und Dura eingespritzt 
worden ist; es erreicht dann den freien Liquorraum nicht, sondern b1eibt ein­
geschlossen. Bei neoplastisch verdicktem Riickenmark kann solche "contour 
festonnee" auch durch subarachnoideal liegendes 01 gebildet werden. An seit­
lichen Aufnahmen sieht man in beiden Fallen das Lipiodol einen breiteren 
Streifen bilden, die radikularen Verdickungen treten nicht hervor. 

Nach Erreichen des unteren, von Membranen und Duplikaturen freienTeils 
des Subarachnoidealraums kann das Kontrastmittel durch Bauchlage des 
Kranken in den freien Ventralteil des Liquorraumes gebracht werden, wo es 
durch N eigung des U ntersuchungstisches an der V orderseite des Marks zur 
Ermittlung del' dort wa1tenden Verha1tnisse bewegt werden kann; so ist es 
moglich, Vorder- und Hinterteil des Liquorraumes gesondert zur radiographi­
schen Darstellung zu bringen. Weniger urnfangreiche, pathologische Gebi1de 
an der V orderseite, besonders extradural, sind eventuell nur in dieser Weise zu 
entdecken (eigene Erfahrung). 

Und die Ergebnisse 1 Die "physiologische Enge" des Liquorraumes 
im ,obersten Thorakalgebiet (C 7-Th 5 nach SICARD und LAPLANE) muB 
berucksichtigt werden, die sich besonders in schrager Haltung verzogernd 
bemerkbar macht; in vertikaler Haltung fallt das J odol sowieso in 
einigen Minuten bis in die "Vagina terminalis", entsprechend den zwei 
obersten Sacralwirbeln, wo es in der Form einer "Rube", "Radieschen" usw. 
liegen b1eibt; auch hochgradige Skoliosen brauchen den Sturz nicht hUlan­
zuhalten. SICARD und FORESTIER unterscheiden drei Haupttypen des Verlaufes: 
"transit normal, block total, block partiel". Von Schwierigkeiten und Irrtumern 
in der Deutung erhaltener Bilder nennen sie "arret aux points d'injection", 
eigentlich Auffangen in der Zisterne bzw. intrakraniell, "arret transitoire", das 
ist voriibergehende Verzogerung in den vielfachen Liquortaschen bzw. in der 
obengenannten, physiologischen Enge, von der auch PEIPER spricht; die Bedeu­
tung liquorarmer Raume fiir das Zustandekommen solcher falscher Verzoge­
rungen ist mehrfach hervorgehoben worden. Am schlimmsten sind aber die 
"arrets partiels"; sie sind an sich vielleicht immer pathologisch bedingt, durch 
meningeale Veranderungen leichterer Art bei nichtokkludierenden Kranklleits­
prozessen wie Tabes, multipler Sklerose usw., zeigen eine uncharakteristische 
Form und Anordnung der Masse: Stalaktiten (PEIPER); Tropfenreihen, Trauben, 
Rosenkranze (SICARD und FORE STIER) ; versprengte Tropfen (RADOVICI); 
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U-Form (SOUQUES, BLAMOUTIER und DE MASSARY); Medallion (ROGER); es 
handelt sich fast immer um regionar angesammelte Reste einer sonst zum 
Boden des Sackes gesunkenen Kontrastmasse. Die Laminektomie hat in vielen 
derartigen Fallen die Vermutung adhasiv-meningealer Grundlage bestatigt. 
Anders sind die Bilder bei Tumor. Hier sind eigentlich nur zwei Typen ausein­
anderzuhalten, der Totalstop an der oberen (bzw. unteren - bei Fiillung von unten) 
Grenze des Tumors und der Partialstop, der seinerseits die Moglichkeit einer 
Konturzeichnung einbegreift. Ein Totalstop kommt sowohl bei intra- wie juxta­
medullaren und extraduralen Tumoren vor, kann in allen diesen Fallen die 
"Haubenform" oder, wie es sonst genannt wird, mit nach dem Hindernis kon­
kavem Rand des Schattens darbieten. Bei einem juxtamedullarem Meningiom 
sowie neuerdings bei einem partiell intraduralen Sanduhrtumor sah ich nicht 
nur das Negativ des oberen Tumorkupols durch das angeschmiegte Lipiodol 
dargestellt, sondern einen Fiillungsdefekt neben ihm, einem Negativ des ver­
drangten Riickenmarks entsprechend, mit anderen W or1ien eine genaue Topo­
graphie der oberen Teile von Tumor und Mark radiographisch dargestellt (Abb. 68). 
In diesem Verhalten liegt ein Beweis extramedullarer Lage des Tumors (Dis­
lokation des Riickenmarks). SICARD und HAGUENAU heben in einer besonderen 
Mitteilung 1928 hervor, daB der Aspekt "en dome ou en casque ou en croissant" 
auch bei extraduralen Geschwiilsten gesehen werden kann. Die von SICARD 
und HAGUENAU sowie von LAPLANE im Jahre 1925 beschriebene Kontur­
zeichnung des neoplastisch verbreiteten Riickenmarks ("Contour festonnee) 
bei intramedullaren Geschwiilsten ist sehr eindrucksvoll (Abb.67), aber nicht 
absolut pathognomonisch; PEIPER 1926 bildet ganz dasselbe bei einem groBen, 
langgestreckt-ovoid geformten, juxtamedullaren "Lymphangiom" abo • Die 
festonnierte Linie, die beiden Reihen von "petites languettes correspondant 
aux corps vertebraux" konnen somit ausnahmsweise eine "Graphie" nicht des 
Markes, sondern eines extramedullaren Tumors bewirken, ein Bild erzeugend, 
das in nichts von demjenigen eines tumoros verdickten Riickenmarks abweicht. 

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

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

Supraliisionelle Symptome. 
Nicht ganz selten wird liber "zu hoch lokalisierte" Tumoren berichtet, die 

bei einer Operation vermiBt oder nur nach Abkneifung weiterer Bogen gefunden 
wurden. In einem Teil diesel' FaIle sind die Angaben iiber Segmentalsymptome, 
Topographie der Sensibilitatsstorungen, Operationsbefund mit Prazisierung des 
Tumorniveaus usw. genau genug fiir ein Urteil. Bei intramedullaren Tumoren liegt 
immer die Moglichkeit komplizierender Syringomyelie vor, welche sehr schwere 
und sehr weit oberhalb des Tumorniveaus reichende Symptome machen kann, 
wie eine ganze Reihe von instruktiven Fallen von WESTPHAL 1875 bis GUILLAIN 
19291ehrt. Wenn also z. B. im FaIle WOODS 1928, ependymares Gliom Th 7-8, 
eine dissoziierte Anasthesie bis einschlieBlich Th 4 hinaufreichte, ist die Syringo­
myeliediagnose des Verfassers gut begriindet. Dieselbe Moglichkeit einer Er­
klarung liegt zwar auch bei juxtamedullaren Exemplaren vor, aber in viel 
geringerem Grad, da Syringomyelie bzw. gliotischer Stift bei dieser Lage eines 
Tumors groBe Seltenheiten sind. Bei Geschwiilsten am unteren Ende des 
Riickenmarks kommen supralasionelle Storungen vor, p.ie durch Lasion pas­
sierender Wurzeln plausibel zu erklaren sind, Hypasthesien (vgl. S.58), Atro­
phien, Areflexien, solches kommt doch anscheinend nur ziemlich selten VOl', 
kaum gewohnlicher als supralasionelle Symptome bei Tumoren kranialerer 
Bereiche, die in betrachtlicher Zahl mitgeteilt worden sind. Hier einige Beispiele: 
KOSTER 1907, Fall 2, Tumor juxtamedullar bei L 4-5, atrophierende Parese 
im Sartorius, Adductoren und Ileopsoas; PHLEPS 1918, Fall 2, Tumor juxta­
medullar bei L 2-3, Schmerzen in der Lendenregion, GurtelgefUhl in der unteren 
Bauchgegend, allmahlich Hypasthesie homolateral im L 1; NONNE 1913, Fall 6, 
Tumor juxtamedullar bei Th 10-11, Anasthesie bis einschlieBlich Th 8, obere 
Bauchreflexe negativ; SEELERT 1918, Tumor juxtamedullar ab Th 5, Hypasthesie 
und Hypalgesie bis einschlieBlich Th 2; NONNE 1913, Fall 4, Tumor juxta­
medullar bei C 8-Th 1, Wurzelschmerz in der Schulter durch F/2 Jahre, dann 
schmerzhafte Nackensteifigkeit, spastische Tetraplegie, Hypasthesie fur Schmerz 
und Temperatur ab C 6, fUr Beriihrung und Bathyasthesie ab C 7 oder C 8, 
nach Lumbalpunktion Tetraplegie schlaff mit aufgehobenen Reflexen auch in 
den Armen, absolute Anasthesie aller Qualitaten ab C 6. 

Bei Geschwwsten inner- und auBerhalb des Marks im oberen Cervicalgebiet 
sind sehr oft "bulbare" und "cerebrale" Symptome beschrieben worden. Solche 
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begegnen uns sogar schon bei Tumoren der unteren Cervicalregion: Fall MEYER 
1902, Sanduhrgeschwulst am unteren Halsmark, hatte Kopfweh, Schwindel, 
Obskurationen, fliichtigesDoppeltsehen; FLECK 1922, Fall 1, Gliom vom unteren 
Hals- bis unteren Brustgebiet, voriibergehende Schlund-, Gaumen- und Zungen­
parese, spater bleibende, schlaffe Lahmung der Nacken-, Schulter- und Arm­

Abb. 71. Gliom intramedullar im oberst en Halsmark mit 
Cystenbildung bis in die caudalste Oblongata; klinisches Bild 
a.uf em Kletnhirnleiden hindeutend, Stlluungspapille, keine An· 
zeichen spmaler Lokalisation. Operative Entfernung (dOC.OUYE· 

ORONA). Charakteristische Zwangshaltung des Kopfes usw. 

muskeln. FLATAU -ZYLBER· 
LAST 1908, kleiner Dura· 
tumor dorsolateral bei C 8 
bis Th 1, zeitweise Schluck­
beschwerden, Parasthesien 
im Nacken, Krampfe und 
leichtere Parese im rechten 
Arm. Die eventuellen "cere­
bellar fits" in den Fallen 
der 0 bersten Halsregion bei 
N ONNE und SCHULTZE WUf­

den schon (S. 52) angefiihrt. 
Ais anatomische Basis cere­
braler Allgemeinsymptome 
ist ab und zu Hydrocephalus 
internus (ELIASBERG 1913, 
Fall 1 ), im N ONNEschen FaIle 
von "akutem ascendieren­
dem Sarkom" 1909 Hirn­
schwellung admodum RIE­
GER und REICHARDT fest­
gestellt . Fall 10 ELSBERGs 
1925, Tumor juxtamedullar 
bei C 5-6, litt an Kopfweh 
und Somnolenz. Abducens­
bzw. Facialis- oder Masse­
terenparese, Dysarthrie, Sin­
gultus, Erbrechen, Tachy­
kardie schildernN ONNE 1900, 
STERTZ 1906 beihohenHals­
marksgliomen mit mikro­
skopisch freiem Gehirn. 
Quintushypasthesie, atro­
phierende Parese der Ac­
cessoriusmuskeln sind bei 
hohen Halsmarkstumoren ja 

nichts Besonderes. Nystagmus wurde haufig beschrieben, nur selten aber von 
sichergestellt-pathologischer Art (SERKO 1914, ABRAHAMSON-GROSSMANN 1921) . 

Die Genese supralasioneller Symptome ist noch keineswegs geklart worden; 
man hat Liquorstauung oberhalb des Tumors angenommen (OPPENHEIM, AUER· 
BACH), Verwachsungen ' und Odem der weicben Haute, bewiesen ist aber der 
postulierte Zusammenhang nicht. Die vOl'liegenden Kenntnisse uber supra· 
lasionelle Liquorsymptome sind S. 78 besprochen worden. Liquorstauung kommt 
sicherlicb VOl', und zwar sowohl ober- wie unterbalb eines blockierenden 
Tumors. Es ist denkbar, daB die bloBe Ausschaltung eines groBen Teils des 
Subarachnoidealraumes, durch die Herabsetzung der Resorptionsflache, Hydro· 
rachis bzw. Hydrocephalus bewirken konnte. Scheinbar supralasionelle Storungen 
sind schlieBlich die vorher genannten Sympathicussymptome der Arme bei 
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Lasionen des mittleren Brustmarks (BARRE und SCHRAPF 1920, vgl. S.71) 
sowie die pilomotorischen und sudoraleu Phanomene von ANDRE THOMAS, 
Mme. DEJERINE und JUMENTrE. 

Verschiedenheiten des Krankhei~sbildes nach verschiedener Lage und Art 
des Tumors. Hier werden nur die besonderen Symptome und Symptomverbin­
dungen in Kiirze zusammengestellt; Angaben liber das nahere Verhalten der 
einzelnen Storungen unter verschiedenen Umstanden einschlieBlich verschie­
dener Lokalisation finden sich in den librigen Abschnitten zerstreut. 

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

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

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

II. Extra- und intramedulliire Lage. Ein syringomyelieahnliches Bild kommt 
aus leicht ersichtlichen Grunden bei Tumoren del' unteren Halsgegend besonders 
leicht zustande: die Kombination von Segmentalsymptomen del' oberen mit 
Strangsymptomen del' unteren Extremitat, wozu ja sehr oft ein Horner hinzu­
kommt, sind fiir juxtamedullare Kompression und Syringomyelie gemeinsam. 
Ich glaube, daB das oft gesehene, syringomyelieahnliche Bild bei intramedullaren 
Geschwiilsten del' Cervicalregion von del' befallenen Gegend mehr als von der 
intramedullaren Lage abhangt. Die intramedullaren Geschwiilste iiben auf die 
langen Bahnen sowie auf den Segmentalapparat von innen eine ahnliche Kom­
pression aus wie die extramedullaren von auBen; nucleo-radikulare und funikulare 
Symptome kommen beiden Gruppen zu. Dazu kommt, daB dissoziierte Sensi­
bilitatsstorungen nach sog. Syringomyelietypus gar nicht selten bei Markkom­
pression von auBen vorkommen, nach den Erfahrungen TILNEY8 und ELSBERGS 
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1926 sogar besonders bei Tumoren der Cervicalregion. Auffallend selten wurden 
bei intramedullaren Riickenmarkstumoren die typische syringomyelische Dis­
soziation als einigermallen reines und dominierendes sensibles Syndrom ge­
funden. Auch bei sehr langsam wachsenden Gliomen (z. B. Fall 2 bei STERTZ 
1906, Dauer 10 Jahre) wurden dissoziierte Hypasthesien gewohnlich vermillt. 
Zwar findet man in der Literatur einzelne einschlagige Beobachtungen; ein 
Vergleich zwischen den beiden Fallen von Tumor regionis cervicalis AUER­
BACHB 1906 und 1910, jener extra-, dieser intramedullar, zeigt zwischen beiden 
eine auffallende, ins einzelne gehende A.hnlichkeit, jedoch findet sich in den 
friiheren Stadien des Gliomfalles ein so gut wie isoliertes Befallensein von 
Schmerz- und Temperatursinn an Unterarm und Hand, das dem extramedul­
laren Falle abgeht; die hinzutretende, handschuhformige Hypasthesie fiir 
Beriihrung beiderseits macht die Syringomyelieahnlichkeit eigentlich nur groller. 

Zu den segmentalen kommen bei den intramedullaren Tumoren offenbar 
sehr bald auch funikulare Storungen, die das Bild triiben. MARBURG 1918 
glaubt, das fUr intramedullare Lasionen sonst typische Verha1ten der Sensi­
bilitatsstorung zum erstenmal bei einem Tumor geschildert zu haben, was ja 
merkwiirdig erscheint; der Fall betraf eine dattelkerngrolle Geschwulst im 
unteren Cervical- bis obersten Brustmark, die Anasthesie nahm die Dermatome 
C 8--Th 7 ein, d. h. wahrscheinlich keine rein segmentare Storung, sondern eine 
Ausdehnung der "lesion maxima" mehrere Segmente weiter nach unten, aller­
dings in unmittelbarem Zusammenhang mit der segmentaren Anasthesie. 
BABINSKI spricht 1920 die Vermutung aus, die Lage der maximal-hypastheti­
schen Zone mehr oder weniger tief unterhalb der Lasion sei fiir Kompression der 
Strange charakteristisch und somit in der Differentialdiagnose zwischen intra­
und extramedullaren Tumoren verwendbar. Moglich, dall dies im allgemeinen 
zutrifft, jedoch sicherlich nicht immer; ABRAHAMSON und GROSSMANN schildern 
1921 bei einem intramedullaren Tumor des obersten Halsmarks objektive 
Hypasthesie iiberhaupt erst ab C 5, "lesion maxima" in den obersten Thorakal­
segmenten, alles einseitig, sicherlich funikular. Die Erklarung liegt, wie mehr­
mals gesagt, offenbar darin, dall auch intramedullare Tumoren die langen 
Bahnen komprimieren, wozu kommt, dall die Gliome, als aus nicht ortsfremdem 
Gewebe bestehend, verhii.1tnismallig wenig lokal destruktiv wirken konnen und 
die Segmentalsymptome deshalb wenig hervortreten; bei hinzutretender ischami­
scher Gewebsschii.digung werden allerdings auch segmentare Ausfallserschei­
nungen massiv genug. Ein Beispiel auffallend geringer bzw. spat auftretender 
Segmentalsymptome bei intramedullarem Gliom der cervico-thorakalen Region 
stellt der Fall ROUX-PAVIOTB 1898 dar; noch bei ausgesprochener, spastischer 
Parese beider Beine fehlten iiberhaupt alle objektiv nachweisbaren Sensibilitats­
storungen - nur Parasthesien des einen Armes und beider Beine waren da -
und alle Segmentalsymptome; allmahlich entwickelte sich von den Fiillen bis 
in die Hohe der Mamillen aufwarts emporsteigend und in nach oben abnehmender 
Starke eine nicht dissoziierte Sensibilitatsstorung aller cutanen Qualitaten mit 
Schonung der propriozeptiven Sensibilitat, zu dieser Zeit an den Armen nur 
spurweise Hypasthesie an den Innenseiten; erst noch spater kamen ausge­
sprochene, radikulare Ausfallssymptome motorischer und sensibler Art in den 
Wurzelgebieten C 8-Th 2, bis zum Tode kein Horner, trotzdem die linke Mark­
halfte im Bereich der Segmente C 6--Th 1 yom Tumor destruiert erschien, die 
erste Thoracalis gleichsam aus der Tumormasse hervorging; der sonst bisweilen 
berechtigte V orwurf eines moglichen Dbersehens eines doppelseitigen Homers 
fallt hier weg, da die beziiglichen Wurzeln und Kerngebiete rechterseits unge­
schadigt erschienen. Der Fall bietet ein schatzbares Beispiel des Vorkommens 
rein kompressioneller Syndrome bei intramedullaren Tumoren, auch in dem 
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in segmental-symptomatischer Hinsicht so wenig "stummen" Gebiet der cervico­
thorakalen Grenzzone. FLECK schildert 1922 4 Beispiele intramedullarer Tumoren 
verschiedener Hohe, alle mit ganz vorwiegend funikularen Storungen im friiheren 
Verlauf, einmal BROWN-SEQUARD, nichts besonders "intramedullares" im 
klinischen Bilde. Drei Gliome STERTZ' 1906 zeigten, bei vielfach verschiedenem 
Symptombild, weit verschiedenem Sitz, extrem verschiedener Dauer - cervical, 
thorakal, thorakolumbal; 38 Tage, 10 Jahre, 2 Monate - iibereinstimmend 
eigentlich das Bild fortschreitender Querlasion. 

Fiigen wir noch hinzu, daB segmentare Schmerzen, Wprzelschmerzen, bei 
Gliomen sehr gewohnlich sind, nach der ADSON-OTTschen Statistik 1922 iiber 
85 operierte Riickenmarkstumoren sogar noch ofter als bei juxtamedullii.ren 
Geschwiilsten (71 v. 66%), daB weiter ein BROWN-SEQuARDsches Syndrom 
auch bei intramedullaren Tumoren gesehen wird (VERAGUTH-BRUN 1910 u. a.), 
so geht aus alledem klar hervor, daB die Differentialdiagnose zwischen intra­
und extramed~rer Lage eines Tumors wenigstens sehr oft genugender Stutze 
entbehrt, daB wenigstens die meisten, zu diesem Zwecke bisher herangezogenen 
Momente ungeniigend oder irrefUhrend waren, da solche Zuge, ob positiv oder 
negativ, ungefahr ebenso oft in dereinen wie anderen Gruppe vorkommen. Einer­
seits wissen wir also, daB Gliome ganz unter dem Bilde der Compressio medullre 
spinalis mit sukzessiv zunehmender Transversallasion verlaufen konnen, und 
daB dabei alle Spielarten funikulii.rer Sensibilitatsstorungen, in bezug auf 
variierende Verteilung und eventuelle Dissoziation zwischen den Qualitaten, 
gesehen werden konnen. Andererseits kommen hochgradige Segmentalsymptome 
durch Druck von auBen vor. NUl' waren wir wahrscheinlich berechtigt, zu sagen, 
daB ausgesprochene, friih auftretende und -durch lii.ngere Zeit iiberwiegend.e 
Segmentalsymptome mit typisch dissoziierter Sensibilitat ganz -bestimmt fur 
intramedullaren Sitz sprechen; zwar sind solche Falle anscheinend sehr selten; 
auBerdem geht dies charakteristische Stadium gewohnlich bald in ein gewohn­
liches Kompressionssyndrom ohne ausgesprochene Dissoziation iiber, muB also in 
friihen Stadien gesucht werden (ELsBERG 1925, S.290). Ich glaube aber, daB 
es noch einen anderen Typus sensibler Storung gibt, der bei intramedullaren 
Tumoren mehrmals beobachtet worden ist, meines Wissens in der Tat - mit 
ganz wenigen Ausnahmen - nur bei solchen, und der also von bestimmtem 
diagnostischem Wert ware; das ist, wenn eine Zone maximaler (nicht = absoluter) 
Hypasthesie, dissoziiert oder nicht, im Segmentgebiet der Lasion beginnend, allen­
falls eben von der unteren Grenze derselben ab :oder knapp unterhalb derselben 
beginnend, sich nach unten einige bis viele Segmente weit fortsetzt, um weiter 
unten normalen Verhaltnissen oder StOrungen geringeren Grades Platz zu machen. 
Solche Falle sind der eben angefiihrte von MARBURG 1918, mit maximaler 
Hypasthesie im Gebiet C 8-Th 7 bei Tumor an der thorako-cervicalen Grenze, 
Fall 4 bei ABRAHAMSON und GROSSMAN 1921, mit maximaler Hypasthesie im 
Gebiet C 3-Th 12 bei Tumor im obersten Halsmark, Falle von DOWMAN und 
SMITH sowie von SCHMIEDEN und PEIPER 1929; mehrere Falle ELSBERGS 1925 
zeigen diesen Typus in verschiedener Auspragung, mit Verschiedenheiten in 
bezug auf nahere Topographie und verschiedenem Grad der Dissoziation. Nach 
ELSBERG ist dieser Typus sogar in der Mehrzahl derintramedullarenFalle zu sehen: 
"the most marked sensory loss is usually at an just below the level of the lesion". 
Auch WOLTMAN u. a. sprechen 1931 von westenformiger Hypasthesie bei Gliomen 
des Halsmarks. Es ist moglich, daB sich dies wirklich als die Regel hemus­
stellen wiirde, wenn die intramedullii.ren Falle geniigend fruh und genau in bezug 
auf die Sensibilitatsverhaltnisse untersucht wiirden, und daB der im Schrifttum 
ganz iiberwiegende Typus des gewohnlichen Kompressionssyndroms ein vor­
geschritteneres Stadium reprasentiert. Ein solches Verhalten ware iibrigens 
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nur, was nach dem Prinzip der segmentar-Iamellaren Gliederung der Gefiihls­
leitung in den Riickenmarksstrangen mit "exzentrischer Lagerung der langen 
Bahnen" (FLATAU 1897) zu erwarten ware. In der viel bearbeiteten Frage der 
Differentialdiagnose zwischen intra- und extramedullii.ren Ruckenmarkstumoren 
ist aber dies Prinzip in bezug auf die erstgenannte Gruppe meines Wissens erst 
von SERKO 1914 und von FOERSTER 1927 ausdriicklich nutzbar gemacht. 
Letzterer Autor bringt (S. 108) folgende erlauternde Beobachtung: Tuberkel 
intramedullar im 8. Brustsegment, taktile Anasthesie L 1-3, Analgesie Th 12 
bis L 3, thermische Anasthesie Th l1-S 2. Bei tiefem Sitz oder sehr groBer 
Ausbreitung einer solchen, dicht infralasionellen Maximalzone der Hypasthesie 
kommt allerdings ein Bild zustande, das demjenigen einer gewohnlichen Trans­
versallasion mit "sacraler Aussparung" vollig gleichkommt. So in einem von 
DEJERINE in seiner Semiologie 1914, S.897 wiedergegebenen Falle von "glio­
matOser Infiltration" des Halsmarks; mit einer nicht dissoziierten, radikularen 
Anasthesie postaxial an beiden Armen verband sich im friihen Teil des Verlaufs 
eine Hypasthesie fiir Schmerz und Temperatur beiderseits ab Th 2, mit Aus­
sparung der sacralen Dermatome; nach einem Jahr war vollendete Querlasion 
da, mit Hypasthesie aller Qualitaten und Segmente unterhalb der Lasions­
stelle. Seltene Beispiele dieses "Intramedullartypus" der Sensibilitatsstorungen 
bei extramedulliiJren Tumoren stellen Falle von CLARKE 1895, STRUMPELL 1910, 
SERKO 1914 (Beobachtung 1) dar. Im. Falle STRUMPELLS bestand auf der Acne 
der Krankengeschichte eine Verbreitung der Hypasthesie in abwarts abnehmen­
der Starke, "was auf eine descendierende Entwicklung der sensiblen Ausfalle 
schlieBen lieBe", im Falle SERKOS, extraduralem Tumor unter dem 2. Brust­
wirbelbogen, folgte der glucklichen Operation eine ascendierende Ruckbildung 
der Hypasthesie. 

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

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

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

Die Differentialdiagnose zwischen intra- und extramedullaren Tumoren fallt 
bis zu einem gewissen Grade mit der Diagnose des Glioms zusammen, da andere 
intramedullare Tumoren sehr selten sind. Gibt es dann nicht in der Natur­
geschichte des Glioms, auch desjenigen des Riickenmarks, Besonderheiten, die 
fiir ihre Diagnose nutzbar gemacht werden konnten 1 Unter den Tumoren des 
Riickenmarks sind, gewisse ausgesprochene Tumorformen ausgenommen, ganz 
wie bei denen des Gehims, die maligneren Formen eben unter den Gliomen zu 
finden. Es ist mir nicht moglich zu sagen, ein wie groBer Prozentsatz unter 
ihnen malign zu nennen sind. "Gliosarkome" sind in alterer Zeit des ofteren 
beschrieben worden, auch nach modernerer Klassifikation finden sich viele 
bosartige Exemplare. Auch haben ja schon die eigentlichen Neoplasmen nicht 
selten eine weit groBere Langsausdehnung als Meningiome und N eurinome 
- "stiftformige Gliome" -, wozu ja sehr oft ober- oder unterhalb des Tumors, 
oder beides zugleich, Hohlenbildungen vorkommen, die wenigstens Symptome 
machen konnen. Rapideren Verlauf und weit groBere Ausdehnung segmentarer 
Storungen wiirden bei den intramedullaren Tumoren in einem Teil der Falle 
zu erwarten sein. In der Tat ist schlaffe Lahmung iiberhaupt, und besonders 
ein spontaner und relativ friihzeitiger Eintritt eines solchen Stadiums, bei den 
Gliomen viel 'haufiger als bei den Geschwiilsten der Wurzeln und Haute; in 
dieser Hinsicht nahern sich jene den extraduralen Tumoren, die ja auch des 
ofteren bosartiger Natur sind. DaB aber auch unter den juxtamedullaren Ge­
schwiilsten schlaffe Lahmung vorkommt, ist friiher gesagt und von einer scharfen 
Sonderung kann keine Rede sein; ein Stigma von relativer Giiltigkeit diirfte 
aber hier vorliegen. Die schlaffe Lahmung ist groBtenteils eine Folge der Bos­
artigkeit des Glioms, die - wenigstens teilweise auf dem Wege degenerativer 
GefaBveranderungen - zu Erweichungen der Geschwulst und des umgebenden 
Parenchyms fiihrt. Sie wiirde aber auch der Ausdruck groBerer Langenausdeh­
nung sein konne:Q., was in gewissem, obgleich wahrscheinlich ziemlich geringem 
AusmaBe auch zutrifft, da Ganglienzellen und Wurzeln ja lange erhalten bleiben 
konnen. STERTZ spricht von "Auf- und Absteigen", d. h. Verbreitung der 
Symptome in kranialer und caudaler Richtung, als ffir intramedullare Ge­
schwiilste gewissermaBen charakteristisch; in seinem Falle bestand zwar das 
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"Absteigen" lediglich in der Verwandlung der spastischen Parese in eine schlaffe, 
was jedoch STERTZ selbst als moglichen EHekt gradueller Steigerung der Quer­
lasion hinstellt (muB in seinem Falle so sein, da der Tumor das Beinzentrum 
gar nicht erreichte). Das "Aufsteigen" bedeutet mehr. 

Die Schmerzhaftigkeit scheint sich gerade gegensatzlich zu verhalten, als 
frillier angenommen. Neuere Autoren - ADSON und OTT, FOERSTER, KERNOHAN 
und WOLTMAN - heben die ausgesprochene Schmerzhaftigkeit eben der Gliome 
hervor (fUr die Tuberkulome war dasselbe schon frillier bekannt), und zwar in 
der Form segmentarer oder radikularer Schmerzen. FOERSTER 1927 deutet 
mit guten Griinden diese Schmerzhaftigkeit als Hinterhornschmerz. Er schildert 
einen Fall, wo sich diese segmentare Schmerzhaftigkeit, von Analgesie auf den 
Spuren gefolgt, sukzessiv in kranialer und caudaler Richtung ausbreitete; hier 
war also ein wirkliches "Auf- und Absteigen" des Symptomgebiets zu beob­
achten. 

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

SchlieBlich einige statische Belege. Der jiingste Kranke AD SONS und OTTS 
unter 30 juxtamedullaren Geschwiilsten war 20 Jahre, der jiingste intramedullare 
unter 31 Kranken war 12 Jahre. Die mittlere Lebensdauer in einer Serie von 
27 intramedullaren Gliomen und "Sarkomen" bei SCHLESINGER war 20 Monate, 
die entsprechende Ziffer der 70 juxtamedullaren Tumoren war 34 Monate. 
Unter 10 Fallen mit abnorm kurzem Verlauf in der Literatur - 20 Tage bis 
3 Monate - fand ich 5 Gliome, 3 extradurale, 2 juxtamedullare Geschwiilste. 
Diese und andere Besonderheiten kommen in Durchschnittsberechnungen 
wenig oder nicht zutage: in der Statistik AD SONS und OTTS war das mittlere 
Alter in den Gruppen Juxta und Intra dasselbe: 44,5 bzw. 44. In der Statistik 
von KERNOHAN und Mitarbeitern 1931 war die Krankheitsdauer vor der Ope­
ration bei den intramedullaren Tumoren 4 bis 9 a 10 Jahre, d. h. langer als bei 
den juxtamedullaren; zwar gilt dies ja ein ausgewahltes Material, mit Aus­
schluB der von vornherein als inoperabel anzusehenden Falle; ausstrahlende 
Wurzelschmerzen waren in 48 % der Falle da, d. h. seltener als bei den extra­
medullaren, vertebrale Schmerzen in 72 %, d. h. haufiger als bei den extra­
medullaren, sacrale Aussparung kam nicht selten vor, bei den extramedullaren 
aber viermal ofter. 

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

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

C. Die diffusen Tumoren der weiehen Hiiute zeigen als typisches Bild die 
Kombination spinaler und cerebraler Symptome, z. B. Kopfschmerzen, Stau­
ungspapille, Lahmung basaler Nerven einerseits, Ischialgien, gesteigerte Muskel­
reflexe, KERNIGSches Symptom, Sphincterstorungen, spater spastische, schlieB­
lich schlaffe Spinallahmungen andererseits. Gewisse Verschiedenheiten nach 
Ursprung und Sitz konnen gesehen werden, aber auch merkwiirdige Symptom­
armut bei hochgradigen Veranderungen. Rein spinales Bild bei rein spinalen 
Exemplaren fand sich in den Fallen von BRUNS 1894 (wahrscheinlich Gliom) , 
FRAENKEL 1898 (Gliom), ROUX-PAVIOT 1898 (Gliom), STRASSNER 1909 (Gliom), 
KAWASHIMA 1910 (Sarkom), LISSAUER 1911 (Peritheliom). In allen diesen Fallen, 
auBer einem, leiteten Schmerzen verschiedener Lokalisation die Krankenge­
schichte ein, Parasthesien waren in den friiheren Stadien auch haufig, Lah­
mungen traten hinzu, vorwiegend in den Beinen und dort anfangs spastisch, 
spater bisweilen schlaff; einmal entwickelte sich schlaffe Lahmung der Arme, 
spastische der Beine, Reflexe anfangs gewohnlich gesteigert, sub finem bis­
weilen generell aufgehoben, Hypasthesien von unregelmaBiger, anfangs vielleicht 
"polyneuritisahnlicher" Lokalisation (Hande und FiiBe), iiberwiegend aber zur 
unteren Koperhalfte konzentriert, Sphincterenlahmung trat in allen Fallen 
friiher oder spater hinzu. Das rein leptomeningeale Gliom STRASSNERS be­
wirkte, nach einleitenden Schmerzen der Arme und Beine, eine Paraplegia 
inferior mit Anasthesie unterhalb des Nabels und Sphincterenlahmung. 1m 
Faile FRAENKEL fehlten Storungen der Hirnnerven und des Augenhintergrunds 
trotz neoplastischer Infiltration der Meningen des Hirnstamms. Cerebrospinales 
Bild bei primiirem Tumor des Riickenmarks mit leptomeningealer Verbreitung 

1 CAPALDI, zit. nach KIENBOCK-RoSLER. 
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der Geschwulst um das Gehirn zeigten die FaIle von PELS-LEUSDEN 1898, 
FISCHER 1901, HOLMSEN 1901 (wahrscheinlich Gliom) , MEES 1912 (Gliom), 
SOMMERFELD 1917 ("Sarkom", vielleicht ein Gliom), HARBITZ 1932 (rein lepto­
meningeales Gliom). Kopfweh, Schwindel, Stauungspapille, Erbrechen, Nacken­
starre, epileptische Anfalle, Benommenheit, Delirien, Lahmungen verschiedener 
Hirnnerven einschlieBlich Gesicht und Gehor zeigten auf Beteiligung des Ge­
hirns hin, die spinalen Storungen waren denen der erstgenannten Gruppe ahn­
lich. Deutliche Anzeichen des primaren Sitzes der Geschwulst traten in diesen 
beiden Gruppen nicht immer im Krankheitsbild hervor. Hochgradige Spinal-
8Ymptome bei primiirer Hirnge8chwulst mit Verbreitung nach den spinalen Me­
ningen sind in einer Reihe von Fallen verzeichnet: HARBITZ 1896, COLLIER 
1904, SCHUPFER 1908, LAHMEYER 1913, HOFFMANN 1915, LOEWENBERG 1921, 
FmOR und FORD 1924; die FaIle COLLIERs und HOFFMANNS werden als Sarkom 
bzw. Fibrosarkom bezeichnet (waren in der Tat aber wahrscheinlich Gliome), 
aIle iibrigen als Gliome; der Hirntumor saB einmal in der Niihe des 4. Ven­
trikels, einmal in der Infundibulargegend, die iibrigen im GroBhirn. Schon 
die cerebralen Symptome waren vielfach der diffus-Ieptomeningealen Verbrei­
tung zuzuschreiben; z. B. die multiplen Hirnnervenliihmungen im FaIle LAH­
MEYER; die Spinalsymptome bestanden in Beinschmerzen nebst spastischer 
Paraplegie (HARBITz) ; Beinschmerzen, spastischer Paraplegia inferior mit 
Anasthesie vom dritten Rippenpaar ab (HOFFMANN); lancinierenden Schmerzen 
aller vier Extremitaten, spater muskularer Areflexie nebst partieller Lahmung 
eines Armes (COLLIER); schlaffer Beinlahmung nebst leichten Hypiisthesien 
(SCHUPFER); schlaffer Tetraplegie (LAHMEYER); Kreuzschmerzen, Hypasthesien, 
Areflexie der Oberschenkel, BABINSKI (LOEWENBERG); atrophischer Parese 
eines Beins ~bst Sphincterliihmung (FmoR und FORD). Interessant ist die 
haufige Aussparung der oberen Extremitaten bei hochgradigen Storungen der 
unteren Korperhiilfte, und zwar auch in Fallen primar intrakranieller Ge­
schwulst. 

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

Reihenfolge und Entwicklung der StOrungen Gesagten sind einige allgemeine 
Notizen erforderlich. In einer Anzahl von FaIlen wird iiber pramonitorische 
Symptome oder Symptomenverbindungen berichtet, die bisweilen mehrere, 
sogar viele Jahre dem Erscheinen der zusammenhangenden Krankheit voran­
gegangen waren, und von denen mitunter schwierig zu sagen ist, ob sie friihe 
Wirkungen des Tumors waren oder mit demselben nichts zu tun haben, in 
anderen Fallen aber einen offenkundig intermittierenden oder ungewohnlich 
stark remittierenden Verlauf konstituieren. 1m FaIle SEELERT 1918 wurde 
13 Jahre im voraus wahrend eines Vierteljahrs ausgesprochene Paraparese mit 
Hypasthesie und Blasenstorung beobachtet. 1m Faile STlT.RSBERG 1907 3 Jahre 
vor dem Eintritt sicherer Kompressionssymptome eine herdkontralaterale 
Ischias, in einem Faile meiner Beobachtung 4 Jahre vor den unzweifelhaften 
Marksymptomen eine Episode von Wurzelschmerzen und arztlich beobachteter 
Riickensteifigkeit im Tumorgebiet; solche pramonitorischen Episoden wiirden 
in Anbetracht der vielfachen Fluktuationen im weiteren Verlauf gar nichts Be­
fremdendes sein. Der "unaufhaltsam fortschreitende Verlauf" hat nunmehr, 
nach den vielen Mitteilungen solcher Fluktuationen, aufgehort, eine conditio 
sine qua non fiir die Diagnose abzugeben. BABINSKI-ENRIQUEz-JUMENTIE 1914 
sahen Lahmung des linken Beins wahrend 2-3 W ochen mit 4 Monaten einer 
nachsten Episode ahnlicher Art vorangehen, ehe bleibende Storungen etabliert 
wurden, STERTZ 1906 sah dreimalige, vollstandige Restitution einer spastischen 
Paraplegie, JUMENTIE 1921 hochgradige Tetraplegie mit vollstandiger Resti­
tution wahrend 3 Jahre vor dem schweren, bald todlich endenden Rezidiv; 
alIe diese Faile waren juxtamedullare Tumoren. Remissionen bedeutenden 
Grades im weiteren Verlaufe erwahnen CASTEN 1911 (Gliom), SCHLAPP 1911 
(Gliom) , ANToNI 1920 FaIle IV (Neurinom) und xxm (Meningiom), MULLER 1921 
(juxtamedullares Meningiom); besonderes Interesse haben die wahrend der anti­
luischen Behandlung eintretenden Remissionen in den Fallen von SCHULTZE 
1903 und Gun.LAIN u. Mitarb. 1929, so auch die hochgradigen Exacerbationen 
wahrend zwei Graviditaten mit Remissionen in den Zwischenzeiten im Faile IV, 
ANTONI 1920. Die Entwicklung der Krankheit ist ja gewohnlich ausgesprochen 
chronisch; plotzlicher Beginn oder spontan-plOtzliche, bedeutende Exacerbation 
sind seltener, wurden jedoch in einer Anzahl Fallen beobachtet: extradurale 
FaIle mit plotzlichem Beginn sind diejenigen von BREGMAN-STEINHAUS 1903, 
schlaffe Paraplegie innerhalb 48 Stunden, EWALD-WINCKLER 1909, wo, nach 
einem IOwochentlichen Vorstadium von Schmerzen und taubem Gefiihl in den 
Beinen sowie SphincterstOrungen, die Paraplegie plotzlich einsetzte; juxta­
medullar saBen die Exemplare von STERTZ 1906, Fall 5, ein Fall von FOERSTER 
1921 mit plotzlicher Paraplegie aus volliger Gesundheit heraus, WERSILOFF 
1892 Fall 8 mit apoplektiform eintretender Paraplegie (die Kranke sank plOtz­
lich zu Boden), MULLER 1921 mit plOtzlicher spinaler Hemiplegie; intramedullare 
Faile sind diejenigen von THOMAYER 1907, wo nach 4wochentlichen Schmerzen 
im unteren Thorax und den Beinen plotzlich absolute Paraplegie mit Anasthesie 
eintrat, LENNEP 1920 mit plOtzlicher Tetraplegie. DaB plotzliche Exacerbationen 
durch Traumata (eigener Fall, Neurinom juxtamedullar am Brustmark; schweres 
Syndrom sofort nach Sturz, bei der Operation fand sich die Gegend des Tumors 
von zersetztem Blut imbibiert), Lumbalpunktion, Operation hervorgerufen werden 
konnen, wurde friiher genannt (vgl. S. 85). Das erste Symptom - richtiger erst­
bemerkte - ist sehr verschieden: Wurzelschmerz 13mal unter 14 nach FRAzIER 
und SPILLER 1922, vielleicht iiberhaupt der haufigste Debiittypus, doch darf 
man nicht vergessen, daB Riicken- ("Ramus posterior") bzw. funikuliire Schmerzen 
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wahrscheinlich nicht weniger haufig sind, auch nicht als Friihsymptom; funi­
kularer, acral projizierter Schmerz war das erste Symptom, homolateral zum 
Tumor, im FaIle FLATAU-ZYLBERLASTS 1908, kontralateral bei STURSBERG 1907, 
Schmerzen in del' Vagina bei den Menses beim Gliom von CAIRNS und RmDOCH 
1931. Parasthesien als Friihsymptom sind meistens funikularer Art, acrales 
Warmegefiihl gekreuzt in einem FaIle OPPENHEIM-BoRCHARDTS 1913, Fall XI 
ANTONIS 1920, Kaltegefiihl FOERSTER 1913 usw. Parasthesie und subjektive 
Hypasthesie im Trigeminusgebiet waren erste Symptome im FaIle 2 ABRAHAM­
SON-GROSSMANNS 1921. Das neuralgische Vorstadium, von den Symptomen 
manifester Markkompression eventuell durch freies Intervall verschiedener 
Lange geschieden, kann mitunter sehr langwierig sein, 6 Jahre im FaIle AUER­
BACHS 1910 (periodische Brachialgie), 8 Jahre in einer Beobachtung SCHULTZES 
1900, 9 Jahre bei FRANKE-STEHMANN 1932, Fall 5. Das "neuralgische Vor­
stadium", ob von Segmental- odeI' Funikulartypus, pflegt eine gewisse Kon­
stanz del' Lokalisation zu zeigen; bisweilen jedoch, wie im eben genannten 
FaIle SCHULTZES, zeigt es eine merkwiirdig umherziehende Lokalisation. Objektiv 
wahrgenommene Thermaniisthesie war im FaIle HENSCHENB 1901 das erste 
Symptom, plOtzlicher Brown-Sequard im FaIle WERSILOFFB 1898. HORNERB 
Syndrom als friiheste Storung erwahnen v. EISELSBERG und MARBURG 1918. 
Relative Retentio urinae war im FaIle SCHLAPP 1911 (Gliom Th 10-12 nebst 
langem Stift) 1 Jahr VOl' anderen Storungen vorhanden, Lahmung von Blase 
und Mastdarm durch 3 Jahre erste Storung beim Gliom BULLARDS 1899 (Stift 
vom oberen Hals- bis zum Lendenmark), Incontinentia alvi erstes Symptom 
bei einem Osteoma epistrophei ABRAHAMSoN-GRossMANNS 1921, Fall 7; Sphinc­
terstorungen sind ja sonst durchschnittlich spat eintretende Symptome. Abnorm 
kurzen Verlauf (bis zum todlichen Ausgang) melden LENNEP 1920, Gliom des 
ganzen Ruckenmarks, etwa 14 Tage NONNE 1909, Gliom ("Sarkom") des ganzen 
Ruckenmarks, 20 Tage, FLECK 1922, Fall 4, Gliom des unteren Halsmarks, 
4 Wochen, STERTZ 1906, Fall 1, Gliom vom Hals- bis Lendenmark, 38 Tage, 
FRAENKEL 1898, Fall 1, Gliom, 6 Wochen, STERTZ 1906, Fall 3, Gliom des unteren 
Brustmarks, knapp 2 Monate, TISSIER 1898, extra- und intradurales Endo­
theliom am Halsmark, 21/2 Monate, THOMAYER 1907, Gliom des Lendenmarks, 
3 Monate, TAUBE 1887, juxtamedullarer Tumor Th 6-7 (innerhalb 2 Wochen 
schlaffe, absolute Paraplegie), 3 Monate, WERSILOFF 1898, juxtamedullare Ge­
schwulst am C 2, 31/2 Monate. Auch extradurale Geschwillste verlaufen bis­
weilen sehr schnell, in 11 Wochen bis zum Tode im FaIle EWALD-WINCKLER 
1909, wo zuerst wahrend 10 Wochen Schm,erzen und taubes GefUhl del' 
Beine nebst erschwerter Miktion und Defakation vorhanden waren, dann 
plotzliche schlaffe Paraplegie eintrat, die mit Dekubitalgeschwfuen in 1 Woche 
zum Tode fiihrte. 

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

vielleicht mit Ausnahme des ziemlich seltenen Bildes einer Konturzeichnung 
durch eingefiihrtes Jodol. "Spinaiautomatische Reflexe" sind bei Tumor­
kompression sicher viel hatifiger als bei jeder anderen Erkrankung, kommt hier 
oft als friihzeitiges Symptom vor, hat dann groBen indizierenden Wert, ist 
aber fiir Kompression uberhaupt keineswegs pathognomonisch, geschweige 
denn fiir Tumor, nicht einmal fiir spinales Leiden. Lumbalpunktion kann das 
Vorhandensein einer Blockade des spinalen Liquorraumes erweisen, auch das 
kommt aber bei nichtexpansiven Prozessen vor, sogar durch intrakranielle 
Ursache, usw. In den weitaus meisten Fallen von Tumor medullae spinalis 
bzw. Caudae equinae ergeben jedoch Anamnese und Status zusammen ein 
ganz charakteristisches Bild - neuralgisches Vorstadium, chronisch-progrediente 
Querlasion mit annahernd konstanten "oberen Polsymptomen" (OPPENHEIM), 
charakteristische Veranderungen in bezug auf manometrische und chemische 
Liquoruntersuchung - das den Verdacht auf Tumor oder wenigstens Com­
pressio medullae spinalis sofort eingibt. AIle genannten Kardinalsymptome 
lassen sich in der Mehrzahl der FaIle nachweisen. Wie aber in unserer Dar­
stellung mehrfach erwahnt worden ist, kann das eine oder andere der j(ardinal­
symptome auch gelegentlich fehlen; es gibt schmerzlose FaIle, FaIle, wo die 
Schmerzperiode schon ziemlich weit zuriickliegt und yom Kranken oder Arzt 
nicht beachtet bzw. nicht mit Sicherheit in Beziehung zum jetzigen Zustand 
gebracht werden kann, FaIle ohne sensible Am;falle, ohne Sphincterstorungen, 
FaIle mit partieller oder unsicherer Liquorblockade, FaIle mit freier Beweg­
lichkeit eines eingefiihrten Kontrastmittels, FaIle mit plotzlichem Beginn oller 
sehr rapider Entwicklung. Auch nicht die Vermehrung des TotaleiweiBes im 
Liquor ist absolut konstant; in meinem Material kommen ein Meningiom mit 
vorgeschrittenem medullarem Syndrom, sowie eine extradurale Carcinose mit 
hydrodynamischer Blockade, aber ohne neurologische Ausfiille (nur Schmerzen), 
beide mit normalem EiweiBgehalt des Liquors unterhalb des Hindernisses vor. 
Selbstverstandlich ist, daB das Bild, je friiher in der Entwicklung der Krank­
heit der Patient zur Untersuchung kommt, um so weniger vorgeschritten und 
vollstandig ist, und auch die EiweiBvermehrung ist, wie aIle anderen Symptome, 
in friihen Stadien nur schwachen Grades und dann nicht beweisend. Anderer­
seits liegt hier ganz besonderes Gewicht darauf, das wahre Verhalten friih in 
Verdacht zu haben und wenn moglich festzustellen. lch habe FaIle von hoher 
Halsmarkskompression durch Tumor gesehen, im Stadium spastischer Tetra­
parese ohne Hypasthesien und ohne Sphincterstorungen, wo die Lumbal­
punktion bedeutende EiweiBvermehrung und pathologische Mastixkurve des 
Liquors, aber keine hydrodynamischen Abweichungen ergab; eine Cisternen­
punktion mit oder ohne Lipiodol wiirde do. wahrscheinlich entscheidende 
Momente fiir die Kompressionsdiagnose zutage gefordert haben. Verdacht auf 
Tumor besteht eigentlich bei jedem progredienten Spinalleiden; "Konstanz 
oberer Polsymptome" ist nicht vonnoten, im Gegenteil wird ja z. B. bei 
Gliomen mitunter ein Auf- und Abrucken der oberen bzw: unteren Polsym­
ptome beobachtet oder vorgetauscht, una. bei Kompression von auBen gesellt 
sich nicht selten zum Bilde acral akzentuierter Funikularsymptome allmahlich 
das Ensemble typischer Segmentalstorungen; ~uch das Funikularsyndrom, 
z. B. die Hypasthesie, zeigt nicht selten ein allmahliches Hinaufrucken 
seiner oberen Grenze, was zwar in 10jahriger Erfahrung ELSBERG 1929 nur 
3mal in Erscheinung trat und im Material BABINSKIB uberhaupt nicht zu 
W orte kommt. SCHULTZE gestattet ein gewisses Hinaufriicken der oberen 
Sensibilitatsgrenze; ioh meinesteils mochte behaupten, daB gerade ein Ensemble 
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8pinaler Reiz- und A'usfall8symptome mit allmiihlich erfolgendem Aufriicken der 
oberen Pol8ymptome fur Kompression naheZ1l pathognomonisch ist; die nach dem 
"LANDRYSchen Typus" fortschreitenden Syndrome anderer Art, myelitischer 
oder polyneuritischer Genese, verlaufen viel rascher, die Syringomyelie beginnt 
segmentar und verlauft iiberwiegend nach absteigendem Typus, die multiple 
Sklerose hat im Anfang fast durchweg intermittierenden Verlauf mit akutem 
Beginn und allmahlichem Abklingen der einzelnen Schiibe usw. 

Es unterliegt aber keinem Zweifel, da13 die iibergro13e Mehrzahl der Riicken­
markskompressionen spater als wiinschenswert zur Laminektomie kommen, 
und die Zahl wirklich friih operierter Falle ist nach wie vor klein. "Friih" ist 
dabei ungefahr gleichbedeutend mit symptomenarm; so sah ich neuerdings ein 
Wurzelneurinom am Lendenmark mit seit 3 J ahren bestehenden Reizsymptomen, 
das in einem Stadium (erfolgreich) laminektomiert wurde, wo als einzig neuro­
logische Storung eine "Scoliosis ischiadic a" ohne jegliche, objektiv feststell­
baren Ausfallssymptome vorlag, Art- und Ortdiagnose ganz yom Ergebnis der 
mit Lipiodoleinfuhr kombinierten Lumbalpunktion abhangig war. NONNE 
lie13 1913 ein dattelgro13es Neurinom operieren (Fall 2), juxtamedullar an den 
Hinterwurzeln C 7-8 gelegen, wo ein langes neuralgisches Vorstadium voran­
gegangen war, zuerst der Schulter (!), dann auch des Arms, objektiv nur Miose 
nebst leichter Hypasthesie des "Ulnarisgebiets". FOERSTER erwahnt 1921 einen 
Fall, der als fast einziges Symptom Wurzelschmerz zeigte, keine Hypasthesie, 
ELSBERG 1925, S.308, eine kleine Geschwulst zwischen den oberen Cauda­
wurzeln, Symptome ausschlie13lich Wurzelschmerz nebst Xanthochromie des 
Liquors; FRANKE-STEHMANN 1932, Fall 5, Tumor juxtamedullar am Th 1, 
hatte von neurologischen Symptomen nur homolaterale Reizmydriasis nebst 
begrenzter, gekreuzter, funikularer Hypasthesie C 8-Th 4; Fall 6 desselben 
Autors, gro13es Caudaneurinom mit extraduraler und extravertebraler Fort­
setzung, zeigte positiven Lasegue, Fehlen des einen Achillesreflexes, neuro­
logisch sonst nichts; beide Falle wurden nach Art und Ort durch das J odol 
diagnostiziert. 1m Stadium des unvollendeten Kompressionssyndroms, bei 
ganz angedeuteten und unzuverlassigen, neurologischen Niveausymptomen 
laminektomierte Falle sind mehrmals mitgeteilt worden, z. B. derjenige von 
MARcHAL und MARTIN 1928, mit zunehmender spastischer Paraparese, als 
Segmentalsymptome nur Wegfall der Reflexe des Triceps und der Fingerbeuger 
nebst leichter Atrophie des Hypothenar; die Geschwulst war 8,5 cm lang. 
Ein juxtamedullares Neurinom der Thorakalgegend meiner Erfahrung sowie 
ein Ependymom der Cauda (Abb. 69) entbehrten jegliche neurologischen Ausfiille; 
Schmerzen und Riickensteifigkeit waren einzige "klinische" Symptome, beide 
zeigten hydrodynamische Blockade und Liquorveranderung. 

Es gab eine Zeit, wo Art- sowohl wie Ortdiagnose ganz von der neurologisch­
semiologischen Untersuchung abhangig war; dann konnte noch der Satz ver­
teidigt werden, da13 nur bei einigerma13en vollendetem neurologischen Syndrom 
operiert werden durfte, urn so mehr als die Operationsgefahr damals viel gro13er 
war. Dann kam - durch FROIN, NONNE, QUECKENSTEDT u. a. - die Punk­
tionsdiagnostik und ermoglichte viel ofter eine friihe Artdiagnostik. Schlie13-
lich kam durch SICARD die Kontrastdiagnostik und ermoglichte, bei recht­
zeitigem Verdacht, die Friihdiagnose des Niveaus. 1m Vergleich zum Nutzen 
ist die Gefahrlichkeit der genamlten Hilfsmittel ganz belanglos zu nennen, doch 
wird die Regel zweckma13ig zu befolgen sein, das Jodol nur bei vorhandener Ei­
wei13vermehrung pathologischen Grades heranzuziehen und am liebsten nur 
mit angeschlossener Laminektomie; bei normalem Liquor und negativer mano­
metrischer Priifung ist yom Kontrastmittel wahrscheinlich nur bei einzelnen 
Fallen extraduraler Prozesse etwas zu erwarten. 
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Extradurale Tumoren zeichnen sich nach der besonders genau verarbeiteten 
Erfahrung ELSBERGS durch relativ kfuzeren Verlauf aus; plotzliche Exacer­
bationen, z. B. im Anschlusse an Lumbalpunktionen, sind nicht selten; die 
neurologischen Symptome oft unbestimmt ("fluid buffer", "dural buffer"), 
Wurzelschmerzen sind relativ selten, Rtickenschmerz haufig, kontralaterale 
Parese, kontralaterale Parasthesien, invertierter BROWN-SEQUARD sind nicht 
selten; Vermehrung der Globuline und des TotaleiweiBes ist durchschnittlich 
viel weniger hochgradig als bei den juxtamedullaren Geschwillsten, das Total­
eiweiB betragt etwa 50-60 mg- %, hochstens 150, Xanthochromie ist aber 
ziemlich haufig, manometrische Blockade und Lipiodolstop vollstandig oder 
unvollstandig. Sie sind ferner durchschnittlich ofter maligner Natur. Die 
juxtamedulliiren Geschwillste zeichnen sich vielleicht vor allem durch gewisser­
maBen regelmaBig ausgesprochene Liquorsymptome aus, zeigen andererseits 
im klinischen Bilde sehr groBe Variabilitat. Die intramedulliiren Tumoren 
ahneln oft in jeder Hinsicht den juxtamedullaren, die SegmEmtalsymptome bzw. 
auf alleinige Lasion der grauen Substanz zu beziehende Storungen spielen eine 
unbedeutend groBere Rolle als bei jenen; der durchschnittlich am oftesten ge­
sehene Sondertypus, der aber eigentlich in frtiheren Stadien ihrer Entwicklung 
zum V orschein kommt, wird durch die unmittelbar infralasionell gelagerte 
Maximalzone sensibler Ausfalle dargestellt. Dieser Sonderzug hat aber nur 
relative Pathognomonitat, so auch das Jodolbild in Gestalt einer Kontur­
zeichnung, das aber nur ganz ausnahmsweise bei juxtamedullaren Tumoren 
vorzukommen scheint. 

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

Ohne die Punktionsdiagnostik ist die Differentialdiagnose ziemlich weitlaufig, 
mit derselben unvergleichlich einfacher, bezieht sich dann eigentlich auf andere 
Ursachen einer Compressio medullae spinalis bzw. Liquorblockade aus nicht 
expansiver ("raumbeschrankender") Ursache. Die Syphilis kann schmerzhaft 
sein; rein spinale Bilder sind wohl auBerhalb der Tabes ziemlich selten, kommen 
in unseren Tagen - bei verbesserter Behandlung der Friihstadien - vielleicht 
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vor allem als Radikulitis einer oder mehrerer Wurzeln zur Ansicht. Die Liquor­
diagnose kann hier versagen; einerseits sehen wir bei der Lues bisweilen EiweiB­
vermehrung bei geringer oder sogar fehlender Pleocytose (PLAUT, NEEL, STEI­
NER u. a.), andererseits mitunter relative oder absolute Liquorblockade; in 
1 Jahre sah ich zweimal operativ bestatigte, adhasiv-fibr6se Meningomyelitis mit 
schwerem Transversalsyndrom, absolutem hydrodynamischem und Jod6lstop, 

Abb. 72. GroJ3es Muttermal, Naevus pigmentosus mit t.umorosen Cutanknoten am Raise in einem 
FaIle von langsam wachsendem Gliom des unteren Riickenmarksendes. 

hochgradiger EiweiBvermehrung und Xanthochromie bei geringer Pleocytose; 
die Laminektomie war unumganglich, brachte aber keinen Nutzen. Mei­
stens werden jedoch Anamnese und Serodiagnostik Entscheidung bringen. 
DaB aber positiver Wassermann unspezifisch bei Tumoren (Gliomen?) vor­
kommen kann, ist schon gesagt. Besondere Schwierigkeiten entstehen selbst­
verstandlich, wenn sich ein Tumor beim Luetiker entwickelt, die Wa.R. usw. 
im Liquor positiv ist ; ELSBERG erwahnt 19252 sole he Falle; unersetzliche Zeit 
kann dann durch Abwarten und Antiluese verloren gehen. Bei multipler Sklerose 
wird, auch bei cerebrospinaler Verbreitung der anatomischen Veranderung, 
ab und zu ein rein spinales Bild erzeugt, das durch lange Zeit bestehen kann 
(FR. SCHULTZE), auch Schmerzen k6nnen dabei vorkommen und das Syndrom der 
Transversallasion mit konstanten Polsymptomen vorhanden sein. Bei eventuell 
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versagender Anamnese - Fehlen des sonst so regelmaBigen und charakte­
ristischen, intermittierenden Friihstadiums mit wiederholten akuten Schuben, 
Retrobulbarneuritis usw. - wird wohl aber, im Faile ausgesprochener Liquor­
veranderungen, die Beac~tung der hydrodynamischen Phanomene, notigen­
fails unter Hinzufugung der Zisternenpunktion, die partieile oder totale Blockade 
nachweisen bzw. ausschlieBen konnen. Die funikulare I'll yelopathie kann neuro­
logische AhnIichkeit zeigen, wenn auch eigentliche Spastizitat bei derselben eine 
Seltenheit darsteilt und das Bild der Transversailasion nur ausnahmsweise ge­
sehen wird; hier wird die Punktionsdiagnostik noch leichter als bei der Poly­
skIerose Klarung bringen, da die Myelopathie gewohnlich gar keine Verande­
rung des Liquors hervorruft und wohl nie solche hoheren Grades; eine Blut­
untersuchung, die bei jedem Faile "kombinierter Strangdegeneration" vorzu­
nehmen ist, gibt ubrigens meistens entscheidende Ergebnisse. Schwierig wird 
die Differentialdiagnose bei Meningomyelitiden verschiedener, oft undiagnosti­
zierbarer, zuweilen einer traumatischen Genese verdachtiger Art, mit myelo­
meningealen Adhasionen, die zum neurologischen Bilde der mehr oder weniger be­
stimmten - seinen Niveaucharakteren nach gewohnlich etwas diffusen - Trans­
versailasion die Anzeichen del' Liquorblockade fUgen konnen. Das "FROINsche 
Syndrom" wurde ja ursprunglich bei inflammatorischen Zustanden beschrieben. 
Die "Meningitis adhaesiva cystica" ist wohl meistens das Endprodukt solcher 
circumscripter Meningitiden oder Meningomyelitiden. Das Krankheitsbild kann 
demjenigen eines Tumors tauschend ahnlich sein, nur sind, wie gesagt, die 
Polsymptome wenig distinkt; die Lumbal- oder kombinierte Lumbal-Zisternen­
punktion kann absolute Blockade auch fUr Jodol ergeben, der Liquor kann 
verandert sein, mit EiweiBvermehrung bis zur Spontankoagulation, Xantho­
chromie usw. Die Xanthochromie und andere Komponente hochgradigerer 
Liquorveranderung kommen vieileicht vor ailem in den akuteren Stadien solcher 
Prozesse vor - das ist jedenfails meine wiederholte Erfahrung - und gewisse 
Beobachter (STOOKEY 1927) haben in den chronischen Stadien das Fehlen er­
heblicher Vermehrung des TotaleiweiBes hervorgehoben; jungst ist dieser negative 
Charakter fur die analogen Caudaneuritiden von ELSBERG und CONSTABLE dar­
getan worden, die dabei wohl den Gehalt an Globulin, nicht aber an Total­
eiweiB vermehrt fanden. NONNE 1926 schildert 2 Faile von totalem Stop 10 Mo­
nate bzw. mehrere Jahre nach durchgemachter Cerebrospinalmeningitis; der 
eine kam zur Sektion und histologischer Untersuchung, die rein fibrose Ad­
hasionen, Fehlen ailer aktueil-entzundlichen Veranderungen darlegte; demlOch 
hatte der Liquor unterhalb der blockierten Steile "aile Charakteristica des 
Kompressionssyndroms" gezeigt, somit auch vermehrtes TotaleiweiB. Fehlen 
der TotaleiweiBvermehrung bei vorhandener hydrodynamischer Blockade mag 
fUr Adhasion und gegen Tumor sprechen, Vorhandensein solcher Vermehrung 
schlieBt aber inflammatorische Ursache nicht aus, auch nicht alteren Datums. 
Als vortretende, unterscheidende Merkmale, die fUr Arachnitis adhaesiva spinalis 
gegen Tumor sprechen, werden von STOOKEY 1927 folgende Momente genannt: 
lange Dauer und langsame 1?rogression - oft bis 9 Jahre und mehr -, positive 
manometrische Zeichen bei norma.lem oder wenig vermehrtem EiweiBgehalt. 
Die chronisch-hypertrophierende Pachymeningitis spinalis ist wedel' in ihrer 
"klassischen", selten gesehenen, cervicalen Lokalisation, noch bei thorakalem 
oder lumbalem Sitz klinisch-symptomatologisch von Tumor zu trennen, auch 
die Liquorsymptome decken sich ziemlich voilstandig; auch bei del' Pachy­
meningitis ist ubrigens die Laminektomie oft indiziert, wie auch bei lepto­
meningealen Adhasionen. Bei der letztgenannten Form finden sich, wie fruher 
genannt (S.93), nicht selten gewissermaBen charakteristische, disseminierte, 
feiner verteilte Stopbilder beim Jodolversuch, die del' Tumorkompression fremd 
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sind. Das Lipiodolstop bei Pachymeningitis ist mit dem Tumorstop oft identisch 
(SOUQUES, BLAMOUTIER und DE MASSARY 1924). 

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

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

1 Vgl. Mitteilungen von DONATI 1906, MORAWITZ 1919, HASSIN 1928. 
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Indikationen einmal den Operationsversuch zu machen, als die giinstige Mog­
lichkeit zu versaumen; das ist natiirlich generell gemeint. 

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

Therapie. 
Die Diagnose Tumor des Ruckenmarks selbst, seiner Wurzeln oder Haute 

ist an sich Indikation zur Laminektomie. AuszuschlieBen sind eigentlich nur 
die von vornherein als aussichtslos zu betrachtenden Faile, eine Entscheidung, 
die aber auf diesem Gebiete nur sehr selten zu machen ist. Intramedullare Lage 
schlieBt nunmehr einen Operationsversuch nicht aus, wenn auch die Gliome, 
nach wie vor, meistens inoperabel sind; die Diagnose diesel' intramedullaren 
Lage ist ubrigens nach dem neurologischen Bilde oft sehr schwierig oder un­
sicher, wenn auch durch den Jodolversuch bis zu einem gewissen Grade mog­
Hch. Auch die schwierige oder unsichere Entscheidung zwischen extra- oder 
intraduraler Lage hat an und fur sich auf die operative Indikation keinen Ein­
fluB. Die Lage bedeutet also nichts; auch die verschiedenen Formen der Sand­
uhrgeschwiilste mit ihren extravertebralen Fortsatzen sind groBtenteils operabel; 
die Auffindung eines Rontgenschattens, der als extravertebraler Bestandteil 
eines das Riickenmark komprimierenden Tumors imponiert, darf nicht vom 
Versuch des Entfernens wenigstens einer epi- odeI' intraduralen Portion zuruck­
halten. Bei jeder Lage einer Geschwulst kann die Laminektomie maligne Art 
und Inoperabilitat, erwartet oder unerwartet, dartun. Wegen der Schwierig­
keit, nach den klinischen Symptomen die Art des Tumors mit Sicherheit zu 
entscheiden, sind die Indikationen weit zu halten; so sah ich z. B. neuerdings 
das Bild del' progredienten Transversallasion mit Liquorblockade zugleich mit 
einem Magenkrebs bei einer mehr als 60jahrigen Frau; das Niveau der Mark­
kompression entsprach ungefahr dem Segmentbezug des Magens. Die Wirbel­
saule war aber trotz 2jahriger Kompressionsgeschichte rontgenologisch intakt, 
del' Allgemeinzustand der Kranken gut, weshalb die Diagnose auf primare Ge­
schwulst am Ruckenmark gestellt wurde. Die Operation (Doc. OLIVECRONA) 
ergab zwei etwa nuBgroBe Tumol'en an del' Innenflache der Dura, eine Segment­
hohe voneinander entfernt, beides Meningiome; das funktionelle Ergebnis war 
relativ gut. Es ist mitunter ganz unmoglich, zu sagen, ob zwischen einem das 
Ruckenmark komprimierenden ProzeB und anderswo im Korper nachgewiesenen 
Krankheitsvorgangen infektiOser oder neoplastischel' Natur ein Zusammen­
hang besteht odeI' nicht. Wichtiger ist die Sicherheit der Niveaudiagnose, ohne 
welche die Operation allzu eingreifend werden kann; diese ist aber, weml die 
neurologische Diagnostik im Stiche laBt - was vor allem in den besonders 
wiinschenswerten Friihstadien der Fall ist - durch den Jodolversuch mit bei­
nahe absolutel' Sicherheit durchzufuhren. Wenn also die Lage im Transversal­
plan und in del' Langsrichtung wenig bedeutungsvoll fUr die Operationsindikation 
zu nennen ist, hat andererseits der Charakter des Krankheitsprozesses viel zu 
bedeuten, in dem MaBe, daB er im klinischen Bilde zum Ausdruck kommt. 
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Die meisten FaIle von Compressio medullae spinalis haben einen langsam fort­
schreitenden Verlauf und manifestieren dadurch ihre vorwiegend gutartige N atur. 
Ein klinisch-bosartiger Charakter, vor allem in Gestalt der rapiden Progression 
des Verlaufs und des raschen Eintritts hypotonischer Parese, kommt vorwiegend 
den metastatischen Tumoren, gewissen Exemplaren intramedullarer Gliome, 
schlieBlich den diffusen Leptomeningealtumoren zu. Rasch eintretende Hypo­
tonie kommt zwar auch bei seltenen Fallen gutartiger Geschwiilste vor, vor 
allem vielleicht epidural gelegener, laBt sich zuwellen durch Lumbalpunktion 
hervorrufen und schlieBt nicht Operabilitat, auch nicht gutes funktionelles 
Resultat aus, triibt aber die Aussichten merklich, indem sie ein relatives Stigma 
malignitatis der Causa nocens bedeutet und jedenfalls eine unerwiinscht tief­
wirkende Schadigung des Riickenmarks verrat. Wirkliche Kontraindikation 
eines Operationsversuchs bllden eventuelle Anzeichen sehr grofJer Liingsaus­
dehnung der Geschwulst innerhalb des Riickenmarks, in concretis jedoch nur 
selten mit Sicherheit zu entscheiden, vor allem well schlaffe Lahmung nicht 
unbedingt segmentarer Natur der Storung gleichzustellen ist. Cerebrospinal 
ausgedehntes Symptombild stellt keine absolute Kontraindikation dar; jeden­
falls kommen sparliche StOrungen kranialer Nerven auch bei gutartigen Tu­
moren, vornehmlich der oberen Halsregion vor; sehr ausgesprochene Hirn­
symptome sprechen allerdings stark fiir wirklich cerebrospinal verbreitete, mit 
anderen Worten bosartige Geschwulst; Stauungspapille, hydrocephale StO­
rungen, Taubheit sind iible Zeichen. Vorgeschrittene septichamische Zustande, 
von Harninfektion oder Decubitalgeschwiiren ausgehend, konnen die Operation 
aussichtslos machen; auch kann die respiratorische Paralyse einerseits die Wider­
standsfahigkeit des Organismus herabsetzen, andererseits die Operation gefahr­
licher als sonst machen. Da wir nun gesehen haben, wie wenig die Lage des 
Tumors bedeutet, wie schwierig Lage im Transversalplan und Natur der Ge­
schwulst vor der Operation zu bestimmen sind, wie sich Inoperabilitat groBen­
tells durch Ziige verrat, die eine rapide Schadigung des Allgemeinzustandes des 
Kranken herbeifiihren, in sehr seltenen Fallen auch durch Zeichen der zu groBen 
Ausdehnung; so kommen wir im groBen und ganzen dazu, als wichtigste Kontra­
indikation einen heruntergekommenen oder schnell sinkenden Allgemeinzustand 
des Kranken anzuerkennen, wozu die seltenen Zeichen ausgesprochener cerebro­
spinaler Verbreitung kommen. Die Rontgenuntersuchung kann durch Nachweis 
metastatischer oder spondylitischer Prozesse bzw. primar bosartiger Wirbel­
geschwiilste die Indikationen bestimmen; geriIlgere, begrenzte Atrophien sowie 
regionare Erweiterungen des Kanals kommen auch bei operablen Tumoren 
vor. Decubitalgeschwiire innerhalb oder in der Nahe des Operationsgebiets 
machen einen Aufschub notig, konnen auch wohl, bei gleichzeitig fortschreiten­
dem Verlauf der Kompression, diesen Aufschub verhangnisvoll machen. 

Geschichte und Technik der Laminektomie, der Anasthesie, der Exploration 
des Operationsfeldes, der Exstirpation des Tumors, der Nachbehandlung usw. 
lasse ich beiseite. Nur seien eiuige besondere Momente hervorgehoben. Es ist 
von Bedeutung, die wegzunehmenden Bogen vor der Operation rontgenologisch 
zu kontrollieren; unnotige Irrtiimer in bezug auf die Niveaudiagnose konnen 
dadurch vermieden werden. Schwierig und bedeutsam ist die genaue Explo­
ration des epiduralen Raumes einschlieBlich seines vor dem Duralsacke ge­
legenen Tells. Von groBem Wert ist die gesonderte Aufschlitzung der Dura mit 
temporarer Schonung der Arachnoidea (ELSBERG); es wird dann moglich, 
wahrend der Operation den QUECKENSTEDTschen Versuch vorzunehmen, zur 
Kontrolle, ob man sich ober- oder unterhalb der Blockade befindet, I:tuch er­
moglicht die Unversehrtheit der Arachnoidea, die Topographie des Tumors 
genauer zu studieren; ELSBERG hat so die "Oberzeugung gewonnen, daB die 
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Mehrzabl der Meningiome subarachnoideal gelegen sind. Fiir die Exstirpation der 
Geschwulst kann die Jugularkompression bei erhaltener Arachnoidea niitzlich 
sein, indem sich gewisse Exemplare dadurch vom Riickenmark abheben lassen. 
Ein Anpressen der hinteren Markflaqhe gegen die Dura kann teils durch Ver­
dickung des Marks, teils durch ventrale Lage eines extramedullaren Tumors 
bewirkt werden, sogar eine Breitenzunahme des Marks kann im letztgenannten 
FaIle zustande kommen und mit der dorsalen Vorwolbung zusammen die illusion 
eines intramedullaren Tumors vol1standig machen; die Exploration der Vorder­
seite ist sowohl extra- wie intradural sehr wichtig. Die Wichtigkeit weitgehender 
Schonung des Riickenmarks ist immer deutlicher geworden, am liebsten ist 
jede Beriihrung desselben zu vermeiden, das bisweilen unvermeidliche Beiseite­
schieben desselben besser unter Vermittlung des Ligamentum denticulatum 
vorzunehmen. AuBer in der Caudaregion sind die Wurzeln nur in ganz be­
grenztem Umfang mit der Geschwulst verwachsen bzw. in die auBere Geschwulst­
schicht gelegen; auch die Meningiome konnen sehr intime Relationen zu einer, 
selten mehreren Wurzeln eingehen. Die Aufopferung einer, zweier, sogar dreier 
Hinterwurzeln ist unbedenklich, sensible und vasomotorische StOrungen werden 
gering oder feblen ganz. Die Vorderwurzeln, viel kostbarer, sind nach Mog­
lichkeit zu schonen; bei ventrolateral gelegenen Tumoren, wozu u. a. die Mehr­
zahl der Sanduhrgeschwiilste gehoren, laBt sich das jedoch oft nicht durch­
fiihren. 

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

Die "Sanduhrgeschwiilste" sind bisweilen· bosartige Sarkome, ofter aber 
fibrose Tumoren gutartigen Charakters oder relativ benigne "Fibrosarkome" 
(GULEKE), die Mehrzahl wahrscheinlich Neurinome oder Neurofibrome (ANTONI 
1920). Ihre Entfernung kann schwierig sein oder sogar undurchfiihrbar, doch 
sind sogar sehr groBe Exemplare, mit Fortsatzen zwischen den Wirbelbogen 
bis ins retrovertebrale Gewebe oder durch die Formina intervertebralia bis in 
die paravertebrale oder retropleurale Region mit Erfolg exstirpiert worden 
(GULEKE, BORCHARDT, vgl. HEUER 1929!). In einzelnen Fallen (KEY) hat man 
sich zwar mit der Entfernung einer intraspinalen Portion begniigt. 

Intramedullare Tumoren werden seit 1907 (v. EISELSBERG und CLAIRMONT) 
mit wechselndem Erfolg operiert; viele sind ja hoffnungslos, intramedullare 
N eurinome scheinen unter den erfolgreich entfernten Intramedullargeschwiilsten 
mehrmals vorgekommen zu sein (v. EISELSBERG-CLAIRMONT 1907, REICHMANN 
und ROPKE 1911-1912, KERNOHAN und ADSON 1931 u. a.), aber auch Gliome 
sind seit der ersten diesbeziiglichen Mitteilung von ELSBERG und BEER 1911 
in groBer Zahl exstirpiert worden, CAIRNS 1931 entfernte ein 11 cm langes Gliom 
mit volligem Erfolg; VERAGUTH und BRUN berichten schon 1910 iiber ein mit 
vortrefflichem Resultat entferntes Tuberkulom, SCHULTZE und GARBE 1912 
iiber ein Angiom, PEIPER und SCHMIEDEN 1929 iiber ein Lipom usw. ELSBERG 



120 NILS ANTONI: Tumoren des Riickenmarks, seiner WurzeIn und Haute. 

empfiehlt die zweizeitige Operation; bei der ersten wird durch einen Hinterstrang 
ein Langsschnitt gelegt, 8 Tage nachher die dann eventuell hervorgedrangte 
Geschwulst mit Leichtigkeit entfernt. Die Mehrzahl der Chirurgen versuchen, 
wie ich glaube, auch die intramedullaren Geschwiilste schon in der ersten Seance 
zu exstirpieren, was auch· wohl gelingen kann. Partiell intramedullare Ge­
schwiilste sind mehr oder weniger erfolgreich enuklueiert worden (N ONNE 
1912, OPPENHEIM und BORCHARDT 1918 u. a.). 

Die in den ersten 20 Jahren der Operation wegen Tumor medullae spinalis 
erzielten Erfolge wurden von STURSBERG 1908 zusammengestellt, es waren 
insgesamt 119 Faile mit 52,1 % Besserung, 35,2% "wahrscheinlich dauernder 
Heilung", die operative Mortalitat betrug 27,7 % . Die Tumoren der Halsregion 
gaben Besserung in 44 %, Heilung in 36 %, Tod in 40 % ; die Tumoren der Brust­
region gaben die entsprechenden Zahlen 50, 42,6, 26,4, diejenigen der Lumbo­
sacralregion 68, 16, 16. Die Caudatumoren ergaben somit zugleich die kleinste 
Mortalitat und die schlechtesten funktionellen Resultate; Ursache hiervon ist 
die Inoperabilitat der oft sehr groBen Tumoren dieser Region. Die Resultate 
haben sich seitdem nicht sehr wesentlich verandert, nur sind viele erfolgreiche 
Operationen wegen intramedullarer Tumoren hinzugekommen, und die Mortilitat 
einzelner, speziell erfahrener Operateure wesentlich niedriger geworden. LENNEP 
stellte 1920 die Resultate von 153 seit 1908 operierten Tumoren zusammen: 
operative Mortalitat 33 %, keine wesentliche Besserung 11 %, Besserung 48 % , 
Heilung 33 %; unter diesen Fallen befanden sich 25 intramedullare mit 3 Hei­
lungen, 4 wesentlichen Besserungen; die besten Resultate ergaben, wie immer, 
die juxtamedullaren Geschwillste, 64 Faile mit 45,3% Heilung, 20,3% wesent­
licher Besserung. FOERSTER erwahnt 1921 neun Faile juxtamedullarer TumOI;en 
mit durchweg gutem Resultat, Mortalitat = 0, FRAZIER und SPILLER 1922 
hatten unter 75 Operationen wegen Tumor des Riickenmarks und seiner Haute 
18 Todesfalle (= 22%). Besonders schone Resultate an einem besonders groBen, 
einheitlichen Material hat ELSBERG (1925) zu verzeichnen; die operative Mortali­
tat seiner 100 Faile ist bei den juxtamedullaren Exemplaren 7,3 %, bei den 
intramedullaren 15 %, den extraduralen 5 %, den Conus-Caudatumoren 25 % , 
die totale Operationsmortalitat 10%; unter seinen 52 letzten Fallen kam nur 
1 Todesfall vor. Die Gefahr ist unvergleichlich am groBten bei den Tumoren 
der Halsregion, die nur von besonders erfahrenen Chirurgen operiert werden 
sollten; einzelne gute Resultate wurden jedoch auch in dieser Region schon friih 
erzielt: PUTNAM und ELLIOT 1903, Fall 1, SCHULTZE 1899, HENSCHEN und 
LENNANDER 1901, AUERBACH und BRODNITZ 1906 u. a.; AKERBLOM entfernte 
mit volligem Erfolg 1913 bei einem Kranken SODERBERGHS ein Psammom der 
hochsten Cervicalsegmente, bis oberhalb des Atlasbogens. ELSBERG und STRAUSS 
berichten 1929 iiber 6 Tumoren der obersten Cervicalregion, die sich bis ins 
Foramen magnum erstreckten, mit ungliicklichem Ausgang bei 2, gutem Erfolg 
in 4 Fallen; ein verbliiffend schones Resultat! OLIVECRONA hat fiir mich neuer­
dings ein Gliom am Vbergangsgebiet der Oblongata zum obersten Halsmark 
mit leidlichem Erfolg entfernt. ELSBERG konnte in 78 % der Faile den Tumor 
vollstandig entfernen. Relativ am haufigsten hat man sich bei den Riesen­
tumoren der Cauda mit partieller Exstirpation begniigen miissen. Mehrmals 
wird iiber gute Palliativwirkung der bloB dekompressiven Laminektomie bei 
inoperablen Geschwiilsten berichtet. 

Sehr viele anscheinend gelungene Exstirpationen sind, vor allem friiher, 
durch postoperative Meningitis vereitelt worden. Nunmehr sind solche Zufalle 
selten. SCHULTZE 1903, Fall 5, sah gutes Resultat trotz postoperativer Meningitis. 
Sehr oft werden die Kompressionserscheinungen in unmittelbarem AnschluB 
an die Operation verstarkt, bis zur absoluten, schlaffen Paraplegie, trotzdem 
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ein gutes Resultat erzielt; in anderen Fallen ist die Parese nach einer anscheinend 
vortrefflich, ohne jegliche Schadigung des Marks gelungenen Exstirpation 
unaufhaltsam fortgeschritten. Das Ergebnis hangt von vielen Faktoren ab, 
teilweise unabsehbar; vor allem ist Hypotonie ein ungiinstiges Zeichen, obgleich 
lange nicht absolut. Der Lange der Kompressionszeit wird von vielen Autoren 
groBe Bedeutung zugeschrieben; in den gelungenen Fallen FRAzIER-SPILLERS 
war sie 9-10 Monate (5mal), 2-4 Jahre (6mal), 5 Jahre (3mal); in den 9 ge­
lungenen Fallen FOERSTERB Imal 3 Monate, 2mal 7, 3mal 6, Imal 12, Imal 
2 Jahre, Ima131/ 2 Jahre, Imal4 Jahre, Imal10 Jahre. SCHULTZE sah leidliches 
Resultat trotz 13monatlicher absoluter Paraplegie. Die erste Wiederkehr 
voluntarer Beweglichkeit wird verschieden lange Zeit nach der Operation 
beobachtet: bei FOERSTER 2mal nach 1 Tag, Imal nach 2 Tagen, 2mal nach 
3-4 Tagen, 2mal nach 4 Tagen, Imal nach 6 Tagen, Imal nach 3 W ochen, 
Imal nach 4 Wochen; die Restitution war in einer von 1 Monat bis 11/2 Jahren 
wechselnden Zeit beendigt. GRINKER 1922 sah in einem Falle die ersten An­
zewhen einer Besserung nach 11/2 Jahren erscheinen. Bisweilen erfolgt die Wieder­
herstellung verbliiffend rasch, ein Kranker NONNES (1913, Fall I) war nach 
4 Wochen subjektiv symptomfrei, objektiv bestanden nur leichteste Storungen, 
die Kompression hatte 3 Jahre gedauert, war zwar nie sehr hochgradig gewesen 
(keine Hypasthesie). Ein Kranker FRAZIER-SPILLERS, der vor der Operation 
absolut paraplegisch war, konnte 4 Wochen nach derselben 1/2 Meile gehen. 

Gutes Resultat trotz besonderer Schwierigkeiten sind oft mitgeteilt worden, 
z. B. bei hohen Halsmarkstumoren, kommunizierenden ("Sanduhr-") Geschwiil­
sten usw., vgl. oben! Andere iiberwundene Schwierigkeiten sind hohes Alter 
des Patienten - 62,69,75 Jahre in 3 meiner Faile, von OLIVECRONA operiert-, 
Komplikation mit Kyphoskoliose (ELSBERG 1925, Fall 12); erneute Operation 
ist sehr selten notig gewesen, jedoch einigemal bei recurrierendem Meningiom 
beschrieben worden, von SODERBERGH-CLARHoLM 1914, ANTONI 1920 (Operation 
von K. G. HOLM), Fall XXV; andere, mit welchselndem Erfolg wiederholte 
Exstirpationen sind diejenige von ELSBERG 1925, Fall XXV (Neurinom) und 
XXVIII ("Sarkom", vielleicht Neurinom), AnTHONY 1931 (Neurinome), es 
handelte sich jedoch in diesen Neurinomfallen wahrscheinIich nicht um Lokal­
rezidive, sondern um nachgewachsene Tumoren benachbarter Wurzeln. 

"Wenn die spastische Paraplegie mehr als 2 Jahre gedauert hat, ist vollige 
Restitution sehr selten, und bedeutende Spastizitat wird wahrscheinIich bestehen 
bleiben" (ELSBERG 1925). Bei den Caudatumoren bestehen die bleibenden 
StOrungen naturgemaB in schlaffen Lahmungen auBer SphincterstOrungen und 
Hypasthesien sowie Verlust der Muskelreflexe. 

Die Reihenfolge der wiederkehrenden Partialfunktionen ist nicht die Urnkehr 
ihrer Entwicklnng; das zuerst wiederkehrende ist gewohnIich die Beweglichkeit 
der Zehen, bald folgt die Sphincterkontrolle, erst etwas spater die Sensibilitat. 
Sowohl Hypasthesien wie Paresen weichen in iiberwiegend aufsteigender Richtung 
besonders die Sensibilitat kehrt aber vielfach "fleckformig", in anscheinend 
regelloser Verteilung, zuriick. Vielleicht durchschnittlich am langsten bestehen 
bleiben die Reflexsteigerung und gewisse Hypasthesien. Auch bei subjektiv 
volliger Restitution und guter Arbeitsfahigkeit bleiben gewohnlich kleinere, 
praktisch belanglose, objektiv nachweisbare Storungen bestehen: Steigerung 
der Muskel-, Herabsetzung der Bauchreflexe, einseitiger Horner usw. 

Die Erfolge sind bei den verschiedenen Tumorarten sehr verschieden, am 
besten bei N eurinomen und Meningiomen, am schlechtesten bei Gliomen und 
Angiomen. Bemerkenswert gute Erfolge bei intramedullaren Geschwiilsten 
wurden oben erwahnt - Gliom, Lipom; unter den juxtamedullaren angiosen 
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Geschwiilsten - Venenkonvoluten - ist meines Wissens nul' einmal eine giinstig 
wirkende Exstirpation mitgeteilt worden (ELSBERG 1916), dagegen mehrmals 
bose Verschlechterung durch Versuche del' Exstirpation, Umstechung odeI' 
Kauterisation (ALEXANDER, LOWENSTEIN u. a., vgl. RITTER 1927 !), diffuse 
piale Varicen scheinen ein Noli tangere zu sein. 

Die nichtchirurgische Therapie ist lediglich vorbereitend, pflegend odeI' 
palliativ; nicht viel ist hier dariiber zu sagen. Die Rontgen- und Teleradium­
behandlung hat ihre offenkundigsten Erfolge bei Tumorformen von schlechter 
Prognose, z. B. dilius-leptomeningeal wachsenden Gliomen; hier sind sie haufig 
glanzend, allerdings nur voriibergehend. lch habe bei Meningiomen, Neuri­
nomen, Gliomen sowie bei gutartigen extraduralen Geschwiilsten bisweilen 
anscheinende Besserungen geringen Grades durch Rontgentherapie erzielt, 
nie abel' erhebliche, bedeutsame Erfolge. 
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Intracranial Tumors. 
By A. J. McLEAN-Portland (Oregon). 

With 138 Figures. 

I. Introduction. 
An intracranial tumor is any chronic accumulative pathologic mass arising 

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

Its hospital incidence generally varies from 0.2% to 2.6%; and it probably 
constitutes the cause of death in 0.15% of general mortality. Hospital incidence 
varies according to the interest or specialization of the hospital staff; at the 
Peter Bent Brigham Hospital, Boston, a 250-bed general hospital accommodating 
CUSHING'S special neurosurgical service, about 1700 intracranial tumors had 
been verified in some 68000 entries, or about 2.4 %. At Boston City Hospital, 
a truly general hospital, the clinical diagnosis (1l4) occurred 367 times in 
295684 entries (1916-1930 inclusive), or 0.124%. In the University of Oregon 
Pathological Department, from representative general urban material, brain 
tumor was found 47 times in 6599 autopsies, or 0.71 %. REYES (212) gives 
incidence of primary parenchymal brain tumor among Filipinos as 0.61 % in 
4,602 cranial examinations, among 13,168 autopsies, or 0.21 % in the total 
group. Methods of collecting United States government mortality statistics 
up until 1927 make interpretation of incidence somewhat dubious, but figures 
for the entire registration area (practically the whole of continental United 
States) make it not improbable that intracranial tumor, as above defined, may 
constitute 0.12-0.15% of all deaths; direct percentages derived from 1928 
statistics (238) with narrower definition than given above show an incidence 
of 0.06% of all mortality 2. 

II. Pathology. 
A. Primary neoplasms. 

a) Tumors of encephalic parenchyma. 
1. General remarks. 

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

1 Hypophysial tumors are treated separately in the following Chapter, this volume; 
animal parasitic tumors, in the Chapter by HENNEBERG (Berlin) in this volume; neuro­
fibromatosis in the Chapter by GAGEL (Breslau) in Tome XVI; chronic subdural haematoma 
in the Chapter by EHRENBERG (Falun) in Tome X, and in the Chapter by MARBURG (Wien) 
in Tome XI; cysts of septum lucidum and of cavum Vergae, in the Chapter by GUTTMANN 
(Breslau) in Tome VII/2; aneurysms of the scalp in the Chapter by SCHULZE in Tome X; 
and aneurysms of intracranial internal carotid, basilar artery, etc., in the Chapter by HlLLER 
(Miinchen) in Tome XI. 

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

9* 
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by RAMON Y CAJAL and by his pupil DEL Rro-HoRTEGA. Considerable clarity 
has been afforded in a heretofore confused field, by BAILEY and CUSHING'S (22) 
promulgation of a logically-devised classification of these tumors upon a histo­
genetic basis, and by the4" coincidental demonstration of the practical utility 
of the classification for prognosis. Tumors composed predominantly, or even 
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Fig. 1. Geneological chart of types of cell differentiation and development in the central nervous 
system, according to BAILEY (25). The morphologic characteristics of each cell are academically 
depicted in the drawings given. Various individual tumors of the central nervous system are recog, 
nized as composed predominantly of eacb several type of cell shown, and on the basis of this a more 

exact prognostication has been rendered possible. 

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

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

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

Many gliomata are subject to cystic degeneration, and in some instances 
a small placquode of mural glioma constitutes the crucial tissue of an incom­
parably larger cyst; glial cyst fluid usually coagulates shorly after aspiration. 
In the more primitive types of glioma, the tumor may outgrow its blood supply 
and undergo necrosis in large areas. This results in a peritheliomatous, or in 
a pallisaded, appearance (25); sequential to such necrosis may be apoplectic 
hemorrhage within the tumor substance. The adventitia of vessels in healthy 
parts of tumor are frequently enormously stuffed with mononuclear cells and 
it is interesting to speculate concerning their role, in view of CARREL'S theories 
of monocytic infestation (51,177) with hypothetic tumor virus. The more 
slowly growing tumors may undergo partial calcification visible roentgeno­
graphically; this is often of an individually characteristic type. 

Table 1. Characteristics of parenchymal encephalic tumors 1. 

Percentage 

I 
Age of Average life Radiosen· 

occurrence predilection, expectancy, sitivlty years years 

Macroglial 8eries: 
Medullo-epithelioma . 0.8 ? 17-48 3/4 ? 
Medulloblastoma . . 11.8 10 Pis good 
Glioblastoma multiforme 31.3 41 1 fair 
Neuroepithelioma ... 0.1 ? 
Spongioblastoma polare 3.6 • 15 35/6 + inert ? 
Astroblastoma 5.3 42 283 + fair? 
Astrocytoma 

protoplasmaticum . 21.6 29 51/s + fair? 
fibrillare . . 15.9 23 71/6 + poor 

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

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

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

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

1 Compiled from various sources, largely from statistics published within the past six 
years by Dr. HARVEY CUSHING and his collaborators; the "percentage occurrence" does 
not significantly differ from ELSllERG'S series of 500 gliomas (110), or Cox's series of 135 
tumors (59). 

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

a b 

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

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

of degeneration. Histologic technique is not given here in detail; for this, the 
reader is referred to SPIELMEYER'S "Technik der mikroskopischen Untersuchung 
des Nervensystems", 4 th ed.; or preferably to PENFIELD'S chapter, "Neuroglia 
and Microglia (The Metallic Methods)" pages 359-388, in C. E. MOCLUNG'S 
Handbook of Microscopical Technique, P. B. Hoeber, New York, 1929. The 
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German edition of BAILEY and CUSHING'S monograph "Die Gewebsverschieden­
heit der Hirngliome und ihre Bedeutung fur die Prognose", G. Fischer, Jena 1930, 
also carries valuable supplementary material concerning histologic methods. 
It should be stressed that tumor types are seldom entirely pure, and that their 
cognomens are merely derived from the predominant type of cell comprising 
the neoplastic overgrowth. 

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

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

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

3. Jlfacroglial series. 
Medulloepithelioma: This is a rapidly growing tumor, full of mitotic figures. 

BENDA [quoted from (22)] in 1898 showed that tumors of this type might be 
expected to develop only from certain regions of the roof plate or floor plate, 
or from the pars ciliaris retinae (Ill), for only in these regions does the medullary 
epithelium persist in an undifferentiated form. 

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

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

Fig. 3. Medullo'epithelioma, showing tendeney to form medullary tubes. 
iVIethylene blue·eosin, x 70 From BAILEY (25) . 

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

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

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

a b 
Fig. !a u . b. iVIedullo'epithelioma: a, showing cells radiating around vascular sinuses; methylene·blue · 
eosin, x 80. b, same stain, x 850; there are fi"e mitotic figures in this small fi eld. From BAILEY 

and CUBIIING (22). 

tough and cohesive. Its occurrence in the cerebrum is undoubted but rare; it 
occurs most often there in late adolescence and early adulthood. Once disturbed, 
it usually disseminates itself throughout arachnoid and ventricular spaces by 
inoculation (Fig. 6); this is said to occur also in the case of intact tumor, not 
disturbed by operation, but I have never observed it. 
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Age incidence. Average 10 years (2-38 years); cerebral 36 years. Expect­
ancy. Without operation 3-6 months; with operation 1 year; with operation 
and radiation 4-6 
years. Radiosensitivity. 
Marked response, but 
probably ultimately 
una vailing ; post -ope­
ratively not only the 
posterior fossa, but the 
entire spinal canal and 

ventricular system 
should be radiated, 
great care being taken 
to avoid cachexia. 
Embryologic considera­
tions. It is postulated 
to arise fom the accep­
ted but hypothetic toti­
potent indifferent cell 
of SCHAPER (219), the 
socalled medulloblast. 
Synonyms. Neuroglio­
cytome embryonnaire Fig. 5. Midsection of brain to show position of cerebellar medullo· 

blastoma; note the sharp demarcation of tumor from cerebellum and 
(J\llASSON); glioma sar- brainstem. From B.uU;Y and CUSHING (22). 
comatodes (BORST); 
neuroblastoma (WRIGHT); "sarcomatosis of meninges" at times; neurospongioma 
(Roussy and OBERLING); neuroepithelioma (EWING). 

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

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

a b 
Fig. 7. Medulloblastoma: a, nuclei arranged in palisades; ethyl violet­
orange G, x 80. b , connective tissue confined to walls of vascular 

sinuses; Perdrau, x 80. From BAILEY and CUSHING (22). 

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

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

Glioblastoma mul­
tiforme. An explosiv­
ely-growing (Fig. 8), 
infiltrative glioma of 
adult life, occurring 
chiefly in the cerebrum 
and basal ganglia 
(Fig. 9), and rarely in 

the cerebellum. It usually outgrows its blood-supply, undergoes degenerati9n, 
and not seldom has intraneoplastic apoplexy; it sometimes forms cysts; it 
grows too rapidly to calcify. If it reaches the surface of the brain it may 

Fig. 8. AP view of coronal section through posterior part of genu of callosum, showing glioblastoma 
of right frontal lobe, hernia cerebri, and macroscopic metastatic tumor implantations on the septum 

lucidum of the left lateral ventricle. 

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

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

Fig. 9. Glioblastoma multiforme fulminantly invading thalamus, striatum, fornices, and lower 
median aspect of callosum; there is some very early cystic degeneration in the region of the striatal 

fiber tracts; the ,:oronal section is through the postel'ior edge of the optic chiasm. 

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

cellules (MASSON); 
gliome polimorph 

(Roussy, LHERMITTE 

and CORNIL); Riesen­
zellengliom (MEYER); 

gliosarcoma (EWING, 

BORST). 
Histologic. A dis­

orderly exuberance of 
all types of glial cells, 
with many multinuc­
leated true giant-cells 
(Fig. 12), Mitoses, in 

Fig. 10. Glioblastoma of the frontal lobe, as shown by coronal section 
2 cm, anterior to the genu of callosum, to show apparent demarcation 
laterally and macroscopic infiltration in lower medial aspect of growth. 

KAISERLING fixation, 

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

walls, and prolifera­
tion of endothelium 
lead to occlusion of 
vessels and necrosis; 
fibroblasts appear in 
the organizing hemor­
rhage; hyalinization 
of tumor cells occurs 
over large areas, lead­
ing to pseudo-syncy­
tium. 

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

Fig. 11. Glioblastoma of right temporal lobe, to show diffusely tologic (rod and cone) 
invasive character of this type of neoplasm. analogue, might be 

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

Fig. 12. Photomicrograph of healthy portion of glioblastoma to show general architecture and 
preponderance of giant cells: gold stains of these latter demonstrate them to be predominantly 

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

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

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

Fig. 13. Photomicrograph of degenerating portion of glioblastoma multiforme, to show pseudo­
pa.]isading due to necrosis. Haematoxylin-eosin, x 80. 

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

Fig. 1.1. Coronal section showing large, well-demarcated tumor of 
left hemisphere diagnosed as neuroepithelioma; the calcified area 

centers a t X. From CV8HING (89). 

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

Fig. 15. Photomicrograph of section of tumor shown in Fig. 14, showing 
typical architecture of neuro'epithelioma; haematoxylin'eosin, x 300. 

From CUSHING (89). 

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

able malignancy. 
Such is not the ac­
tual finding, for cere­
bral tumors of this 
histologic type are 
demarkated, slow of 
growth, and even 
calcify (89). More­
over rosettes are not 
the sole architectonic 

property of the primitive spongioblast (22). The field needs critical resear,ch. 
Synonyms. Neuroepithelioma (FLEXNER); retinocytome it stephanocytes 
(MAWAS); blastoma ependymale (MARBURG); neuroepithelioma gliomatosum 

microcysticum (ROSEN­
THAL); neurozytom. 

Microscopic. A cellular, 
fairly well vascularized, 
tumor tending to form 
small canals (Fig. 15) 
or cavities as rosettes 
(indicative of lowered 
malignancy) which do 
not have a limiting base­
ment membrane, but do 
have a cuticular mem­
brane lining the canali­
culi. The tumor has an 
abundant reticular net­

Fig. 16. Photomicrograph of same section as Fig. 15, showing rosette work. The columnar cells 
at higher power; ethyl violet'orange G, x 850. From CUSHING (89). 

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

Spongioblastoma polare. A relatively slowly-growing, compact, firm tumor 
occurring in the first half of life, and occurring almost entirely in the diencephalon 
(gliomata of the optic chiasm are often of this histologic type), metencephalon, 
or mesencephalon (Fig. 17). It is usually macroscopically readily enucleable, 
but is unfavorable surgically because of its deep location. It occasionally becomes 
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Fig. 17. Spongioblastoma polare: Postero-anterior view of coronal section trough mammillary bodies, 
showing great compression of right thalamus by tumor springing from its medial aspect. 

, ml" 111.1111 

Fig. 18. Spongioblastoma polare: Autero-posterior view of coronal section one centimeter anterior 
to rostral border of pons, showing ballooned third ventricle underlying the cystic tumor arising from 

the left thalamic wall. Internal hydrocephalus is present, due to obstruction. 

Fig. 19. Photomicrograph of spongioblastoma polare showing impregnation of several unipolar 
spongioblasts lYing in a single section. HORTEGA'S lithium silver carbonate, x 600. 
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cystic, but the cysts seldom attain large size (Fig. 18); instances of partial cal­
cification are also of record. In gross, the tumor may be confused easily with 
certain types of astrocytoma fibrillare. It does not posess an inordinate blood 

Fig. 20. Photomicrogra ph of spongioblastoma polare showing cells sweeping about in tangled eddied 
currents without specific orientation to traversing vessels. MALLORY'S phosphomolybdic acid 

haematoxylin, x 90. 

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

iiAge incidence. Average 22 years, (3-41 years). Expectancy. Without opera­
tion 5-8 months; with operation 4 years; optimum record 91/ 4 years. Radio-
8en8itivity. Conjectural; the usual propinquity of the growth to the narrowed 

F ig. 21. P hotomicrograph of spongioblastoma p olare to show lack of orientation to vessels ; the 
t i'sue is somewha t oedematous, and emphasizes unit structure. Haematoxylin'eosin, x 200. 

cerebrospinal fluid passageways of this region should be borne in mind, and also 
the initial oedema of tumor tissue sequential to radiation; with bilateral subtem­
poral decompression, I have safely radiated several such patients for over two 
years. Embryologic con8iderations. The bipolar spongioblast arises from the 
primitive spongioblast by amitotic division ; when, by migration away from the 
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internal limiting membrane the internal process atrophies, the cell becomes 
a unipolar spongioblast at the base of whose long process lies the extruded 
centrosome. 

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

Fig. 22. Base of brain, showing invasive character of astroblastoma spreading throughout the lepto' 
meninges: the optic chiasm is encased, the right substantia perforata anterior is obliterated, the 
hippocampal fissure filled, and the growth has advanced over the inferior superficial aspects of the 
frontal and temporal lobes. Note the deep grooves made by the tentorial incisure, leading to the 

anterior clinoids. From :MCLEAN (201). 

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

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

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

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

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

Age incidence. Average 42 years. Expectancy. Without operation 10 to 
18 months; with operation 28 months; extreme 15 years. Radiosensitivity. 
Responds moderately well to X-ray therapy. Embryologic considerations. The 

Fig. 24. Photomicrograph of astroblastoma showing general architecture of tumor. Note the great 
hypertrophy of the vessel walls, the edematous nature of the tumor, and the orientation of the nuclei 

about the traversing vessels. Haematoxylin-eosin, Y 80. 

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

Microscopic. A well-vascularized tumor of loose structure, the cells of which 
arrange themselves radially about greatly hypertrophied vessel walls (Fig. 24), 



Macroglial series: Astrocytoma protoplasma ticUill. 147 

and send to the latter a long "sucker foot" process; mitoses are rare; blepharo­
plasten are not present; the cells have considerable cytoplasm and often 2-3 nuc­
lei; a few feeble processes sprout from the perikaryon opposite the sucker foot 
(30). Giant cells occasionally occur. The entire cell body may be demonstrated 

Fig. 25. Photomicrograph of astroblasts in tumor, demonstrating outline and relation to ,essels; 
this is a nest of astroblasts in glioblastoma multiforme. CA.JAL'S gold sublimate, x 450. 

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

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

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

are very poorly defined. 

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

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

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

Fig. 27. Astrocytoma protopJasmaticum of right lateral wall of third ventricle; tbe tumor is of a 
peculiar sago·like gelatinous consistency, and is, comparatively speaking, fairly well circumscribed. 

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

Microscopic. Not easily identifiable by usual staining methods (Fig. 29). 
The tissue is a structureless loose tangle, without glial fibrillae, often exten­
sively degenerated, and with mucinous lakes bordered by a few healthy cells . 

Fig. 28 . Coronal section just in front of anterior commissure, showing soft degenerative astrocytoma 
protoplasmaticum invading -left frontal lobe from the region of the genu of the callosum; its down­
ward extension has involved both leaves of the septum lucidum, and the medial parts of the olfactory 

trigones. There has been agonal hemorrhage into the growtb. 

CAJAL'S gold sublimate demonstrates the cell and its processes well. Included 
normal nerve fibres and altered myelin sheaths may be found traversing the 
growth; glial fibrillae maybe laid down under pathologic conditions; amitotic 
division is common. The typical cell, when healthy, may be small (Fig. 30) or 
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large (usually the former, in tumors) but possesses a peripheral cytoplasmic 
zone (ectoplasm) which stains heavily and contains gliosomes (mitochondria); 

Fig. 29. Photomicrograph of astrocytoma protoplasmaticum, showing generally demonstrable 
non·characteristic picture with ordinary type of stains; cells are greatly separated by oedema. 

MALLORY'S phosphomolybdic acid hematoxylin, x 300. 

at the base of the largest, "sucker-foot" process lies the centrosome surrounded 
by a clear halo; the nuclei are ovoid and contain many (3-8) coarse chromatin 
granules united by linin cords. 

Fig. 30. Photomicrograph 01 astrocytoma protoplasmaticum, CAJAL preparation; several abnormal 
macroglia are well-demonstrated, x 350. 

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

Fig. 31. Coronal section through foramioa of Monro, showing unilateral hydrocephalus on the right. 
due to obstruction of the foramen by an astrocytoma fibrillare arising from the septum lucid urn : 

the left foramen is patent. 

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

Fig. 32. Brain on midsection. showing partially excavated cerebellar astrocytoma fibrillare- note 
small superficial cyst prOjecting through the incisure. the degree of hydrocephalus, and the forward 

displacement of the entire brainstem. From Cl'SmNG (85). 

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

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

Fig. 33. Photomicrograph of astrocytoma fibrillare, showing diffuse feltwork of fibrillae, sparse 
viable cells, and many rounded degenerated astrocytes. HORTEGA'S <l th variant, x 300. 

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

Fig. 34. Photomicrograph of an astrocytoma fibrillare impregnate,l "ith CAJAL'S gold sublimate, 
x 350. Several partially· degenerated astrocytes are seen. 

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

glioma occurring in the first half of life, and in the cerebral hemispheres sub­

Fig. 35. Large occipital oligodendroglioma; note the 
semblance in the tumor of sulci and convolutions, sug­
gestive of heterotopism. The downward displacement 
of the tentorium produced a falsely localizing cerebellar 

syndrome. From BAILEY and CCSHING (22). 

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

Age incidence. average 28 years 
(5-48 years). Expectancy. 61/ 2- 21 
years. Radiosensitivity. No appa­
rent favorable action seen in a 
small series of cases. Calcification. 
Almost invariable, and usually 
characteristic: by X-ray it appears 
serpiginous, hairpin-like, streaky. 
Embryologic considerations. Oligo­
dendroglia is the primary support­
ing cell of the long projection tracts 
of the central nervous system, 
the satellite cell of neurones, etc. 
It has no sucker-foot process, is 
not phagocytic, and its projections 
are often beaded near its infrequent 

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

a b 
Fig. 36aand b. Photomicrograph of oligodendroglioma: a, note the characteristic clear zone surround­
ing the nuclei and the hyaline intercellular material. b. the intercellular material is increased in 

this field sufficiently to suggest medulloblastoma architeeture. Methylene hlue-eosin, x 300. 
From BAILEY and Bucy (28). 

of the neurolemma (102). It reacts more sensitively to noxa than do astrocytes; 
and its complete evolution in tumors is frustrated by the absence of nerve 
fibers. Synonyms. Oligodendrocytoma (Roussy and OBERLING); gliome it 
petites cellules rondes (Roussy, LHERMITTE, and CORNIL). 
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.1Vfic1"Oscopic. A very cellular tumor, with few mitoses, often with calcareous 
deposits. Small spherical nuclei, with dense chromatin, often surrounded by 
a clear halo (28), are embedded in a sparse, poorly-staining intercellular fibril­
lary material (Fig. 36). In the latter are contained occasionally demonstrable 
protoplasmic astrocytes. The oligodendroglial cytoplasm does not I stain by 
ordinary methods, but HORTEGA'S silver carbonate method, or PENFIELD'S modi­
fication, brings out the small processes (Fig. 37), usually non-dichotomous, 
bearing small varicose enlargements each usually containing a granule or vacuole. 
The cells carry no fibrillae and have no perivascular attachments; they are 
sometimes subject to mucous degeneration (23). The cell bodies are smaller 

Fig. 37. Photomicrograph of oligodenroglioma, showing one astrocyte-and many oligodendroglia. 
both impregnated non·specifically by minor change in HORTEGA'S lithium·silver carbonate technique 

x 380. From BAILEY and Buoy (28). 

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

5. Ependymoma. 
A slowly-growing, firm, pale, compact tumor occasionally nodular or rugous, 

arising from ependyma (Fig. 38) of the ventricles or spinal cord. Though 
slow in development, its location causes clinical signs relatively early and the 
mean period of presentation is pre-adolescent. It may arise from septum luci­
dum, lateral ventricles, third ventricle, or floor of fourth ventricle; cortico­
sulcal ependymomas are also of record. A very rare papillomatous type may 
have apparent multiple intraventricular foci of growth, possibly by inoculation 
(149). Though silent for years, symptoms are usually present 1-2 years before 
relief is sought. The fresh tissue is yellowish-gray to pale pink; the cut surface 
of fixed specimens ranges from fibrous to fine granular; cystic degeneration 
occurs; there is practically never calcification. Histologically it is possible to 
differentiate ependymoblastomas from ependymomas, the former, as might 
be expected, appearing at about 13 years, and the latter at about 25 years; 
their clinical postoperative behavior, however, is substantially identical. 

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

Fig. 38. Coronal section through the anterior vestibule of the aqueduct, showing corrugated epen· 
(lymobla.stoma arising ou the right ; cerebrospinal fluid pathway was between the corrugations on 
the floor of the aqueduct, and was finally blocked by the cystic degeneration on the left. The tumor 
extended posteriorly as far as the acoustic striae. Note the great hydrocephalus, and the trabeculation 

of the lateral ventricular walls. 

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

Fig. 39. Photomicrograph of ependymoblastoma, showing typical perivascular arrangement of 
nuclei, with clear space intervening between nuclei and vessels (Compare with Fig. 40). 

Haematoxylin-eosin, x 80. 

Micro8C01Jic. A highly-characteristic structure, more compact than astro­
blastoma, with many scattered vascular channels, surrounded by clear areas, 
and these in turn surrounded by close-packed nuclei (Fig. 39); the perivascular 
clear areas are seen by special stains to be the close-packed tails of the cells. 
Connective tissue is confined to vessels, and gives rise to charactcristic stroma; 
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mitoses are almost never found (15). Cell outlines are ordinarily polygonal and 
quite sharp, and blepharoplasten are present (14). Occasionally rosettes and 
cavities are found, and differentiation from neuro-epithelioma then is possible 
by the fact that the blepharoplasten (2-12 granules or short rods lying grouped 
in a clear zone in the cytoplasm near the nucleus) compose a group in ependymoma 
instead of being distributed along the free margin of the cell, as in primitive 
spongioblasts. Cilia are rarely present. The tail of the cell stains for neuroglial 

Fig. 40. Photomicrograph of ependymoblastoma showing attachment of tail process of cells to vessel 
walls; the stain (MALLORY'S phosphomolybdic aciil haematm.-ylin) demonstrates the tails of the cells, 

not visible in Fig. 39, >: 300. 

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

6 . . Neuronal series. 
Neuroblastoma. BAILEY regards this tumor as very rare, contrary to usual 

opinion, and even proposes the discarding of the term (24). It is a relatively 
benign, slowly-growing, calcifying well-demarkated cerebral tumor which may 
attain huge size. MARCHAND has reported a case .in the Gasserian ganglion. 
It is a tumor of adult life, and expectancy is ordinarily good, though in CUSHING'S 
3 cases the average was 25 months. 

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

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

Fig. H. Coronal section just posterior to chiasm, showing ganglioneuroma arising from basal 
diencephalon, and capped by a cyst extensively defOrming the striatum. 

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

Fig. 12. Photomicrograph of ganglioneuroma, showing v a rious types of ganglion cells, two of them 
containing N188L substance ("sen'3ory" granules in one, and "motor" tigroid in the other). 

HaematoxyJin·eoRin, x 700. From FOERSTER, McLEAN and GAGEL (124). 

Ganglioneuroma. A rare, slowly-growing, tumor with incidence greatest in 
the first two decades of life; its site of election is the floor and walls of the third 
ventricle (Fig. 41), followed by deeper parts of temporal lobe, cerebellum, and 
cerebral convexity. Its color ranges from white to dusky pallor; its consistency 
from spongy to hard. Although it often grossly has an appearance of complete 
enucleability, it is, nevertheless, microscopically infiltrative. Thirty cases are 
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of record (124). Small cysts sometimes form; calcification has not been recorded. 
In circumscribed form its vascularization is not profuse. 

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

MicToscopic. In addition to a variable and usually sparse, amount of glial 
tissne, it contains fairly adult nerve cells, often with NISSL tigroid placques 
in cytoplasm (Fig. 42). There is a confused tangle of neurofibrillae which sweep 
about in eddied currents; calcospherites are occasionally present; indisputable 
myelination has not been found. Mitoses are rare; bi- and trinucleate cells 

Fig . .!3. Photomicrograph of ganglioneuroma, showing neurofibrillae in tangled skeins tra,ersing 
the growth; myelin could not he demonstrated. BmI.8CHOWSKY, x 175. 

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

b) TnmoTs oj cerebml ves8el8. 

1. VaswlaT maljoTmations. 
These are more commonly found in the cerebral hemispheres and are prob­

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

Arteriovenous aneurysms. These occur in every part of the brain , but are 
mostly paracentral, are associated with the middle cerebral artery (Fig. 46), 
and communicate with venous circulation through the SYLVIAN or ROLANDIC 
vein, though one instance is known of communication into the vein of GALEN (94). 
The size of the artery and vein usually correllate, and these together often vary 
in an inverse manner to the extensiveness of the anastomotic bed. The efferent 
vein often pulsates, and red arterial clouds may be seen through its thin wall, 
swirling against the darker venous blood. 

Arterial angiomas. These are a pulsating tangle of snarled bright red vessels, 
and may be primarily cortical, subcortical, or extend wedge-like inward to make 
contact with a lateral ventricle. 
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Fig. H. Arteriovenous aneurysm of scalp, secondary to small parasagittal intracrania l (probable) 
hemangioblastoma. From DANny (94). 

Fig. ,15 . Same patient as Fig. 44, after scalp has been shaved, showing collapse of immense frontal 
vein, after venous blood supply has been occluded by pressure. From DANDY (94). 

Fig. ,16. Sketch of operative field after exposure of arterio·venous aneluysm whose major distribution 
is in the lower part of the Rolandic fissure. From DANDY (9,1). 
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The vessels walls of a true angioma arteriale show an internal elastic lamella; 
only glia and sclerosed cerebral tissue intervenes between the vessels. 

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

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

Fig. 47. Sketch of operative fielcl after exposure of venous angioma; the angioma is accompanied 
by cortical anomaly and a superjacent arachnoid cyst. From DANDY (95). 

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

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

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

2. Angioblastomas. 
These true neoplasms of blood-vessel-forming elements occur preponder­

antly in the cerebellum (27) and most often apparently arise from a vascular 
anlage adjacent to the posterior portion of the fourth ventricle (Fig. 4S), possibly 
the area postremae (256). They are highly vascular and may he solid, cavernous 
or cystic (Fig . 49) . If cystic, a mural nodule, oftentimes minute, of primary 
tumor is invariably present (Fig. 50). Occurrence in the cerebrum is rare. In 
gross they vary from firm yellowish red to spongy purple; the cut surface of 
fixed tissue varies from multiple punctate red to a carneous honeycomb. They 
are usually slowly-growing, appear most often in late adult life and respond 
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Fig. 48. Cerebellar hemangioblastoma. showing solid nodule of tumor at base of cyst in region of 
area postremae; the cyst fluid is canary yellow. cannot be differentiated from the fluid of glial cysts, 

and like it. usually clots on standing. From CUSIDNG and BAILEY (80). 

Fig. 49. Cerebellar hemangioblastoma. with larger carneous mural nodule of considerable vascularity; 
operative sketch of exposed lesion. From CUSHING and BAILEY (80). 

Fig. 50. Photomicrograph of preparation of hemangioblastomatous mural nodule occuring in cyst 
of cerebellum. showing minute character of the lesion oftentimes found. From D.\NDY (95). 
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a b 
Fig. 51 a and b. Photomicrograph of capillary area in cerebellar hemangioblastoma, hacmatoxylin­
eosin, x 300. b, similar area impregnated by P ERDRAU'S method to show the reticular framework , 

x ;~OO . From CUSIDXG and BAILEY (80). 

rather favorably to X-radiation. 
They constitute 2.0% of cerebral 
neoplasms (89), and vary greatly 
in degree of vascularity (from 
relative bloodlessness to extreme 
vascularity, the latter condition 
being more often found). 

Histologically the tumors are 
"characterized by an intercellular 
network of reticulin (Fig. 51) that 
permeates the lesions and often 
incloses the cells individually; it 
is best shown when the sections 
are stained by PERDRAU'S method. 
This characteristic, in addition to 
their general microscopic struc­
ture, serves readily to differentiate 
them from highly vascular gliomas 
or meningiomas with which they 
may easily be confused" (27). The 
blood within the neoplasm is often 
in direct contact with mural tumor 
cells lining the irregular sinusoids, 
no intervening layer of flattened 
endothelium being present . 

.3. Angiomatosis (LINDAU'S disease). 
This disease is considered here 

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

Fig. 52. Drawing of optic fundus exhibiting angioma­
tosis retinae (von RIPPEL'S disease) in a patient illth 
a cerebellar hemangioblastomatous cyst, LIXDAU'S dis­
ease. Note the beaded artery , the i=ense tortuous 
vein, the choroiditis, and the angiomatous nodule in 
the extreme periphery. From CUSUING and BA.ILEY (80). 

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

Randbuch del' Neurologie. XIV. 11 
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and tumors of epididymis, cauda, spleen, or cartilages, hepatic cavernoma, or 
hypernephroma, in some multiple combination, usually co-exist. The average 
age of onset has been 34 years [21-52 years (95)]; life expectancy averages 
from 2-17 yearil after clinical onset. The cranial manifestations of the disease 
are capillary hemangiomata (Fig. 52) of the retina (von RIPPEL'S disease) and 
cystic hemangioblastoma of the cerebellum; in the past half decade, several 
cases have been verified during the life of the patient (7,78,187,245). 

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

4. Angioblastic meningiomas. 
Though described in this section of blood vessel tumors because of vascu­

larity and late characteristics, this tumor should properly be regarded as a 

a b 
Fig. 53 a and b. Photomicrograph of angioblastic meningioma to show character of the neoplastic 
cells and their nuclei, and the ubiquity of the reticulin laid down by the cells. HaematoxYlin-cosin; 

PERDRAU; x 300. From BAILEY. CUSHING and E,SEXHARDT (27). 

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

Microscopically the highly cellular tumor is loose-structured, with numerous 
open spaces, sinusoids, and vascular cavities which contain a few erythrocytes. 
Strands of reticulin permeate the tumor in every direction and lie in intimate 
contact with tumor cells (Fig. 53); there may be a little collagen around the 
larger vessels, The nuclear mcmbrane is heavy and angular, chromatiIl scanty, 
and there are 1-2 prominent nucleoli, At times the vascular spaces are lined 
only by neoplastic cells; myxomatous areas occur. Cell boundaries are usually 
sharply outlined in healthy areas (57). 
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5. Papillomas of choroid plexus. 
These tumors may occur at any age, but most often in early adulthood. 

They arise from the choroid epithelium of the ventricles, and not infrequently 

Fig. 54. Papilloma of choroid plexus arising from the roof of the fourth ventricle: note the clear 
demarcation from nervous tissue; such growths have beeu successfully remm'ed operatively. 

From SLA=IAKF,R and ELIAS (225). 

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

Fig. 55. Photomicrograph of papilloma of choroid plexus showing epithelial encasement of fibrous 
tissue core. lVL~LLORY'S phosphotungstic acid haematoxylin. From DAVIS and COSHIXG (100). 

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

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

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

Fig. 56. Photomicrograph of typical papilloma of choroid plexus. Haematoxylin·eosin. x 300. 
From CPSHDlG (89). 

6. Miscellany. 
Cholesteatomatous endotheliomata (38), fibromas, or endotheliomas, may 

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

c) Tumors of cerebral appendages. 
Hypophysis cerebri: pituitary. Hypophysial lobe tumors and those ansmg 

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

Fig. 57. Coronal section of~b~r:aj;in;-;;sht;;o;-;w~i-;:;ng;'jf1;ir;;m~,~!;:~'.:ci;:;;;:;;;r~~~ 
pineo blastoma whose -greatest diameters were 22 x = . 

splenium of the callosum overhanging the 

lobulated 
oedematous 

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



(Fig. 58). 
(Fig. 59). 
and in a 
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The cut surface of the fixed tumor has a finely granular appearance 
Though surrounded by an excessively vascular arachnoid rete, 

region of greatest potential vascular possibilities, the tumor itself 

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

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

Age. Average, 15-17 years. Expectancy. CUSHING, 12-18 months; CAIRNS, 

2 plus years. Embryologic considemtions. At second month of fetal life the 
pineal anlage consists of (1) a cellular mass and (2) a fold of the posterior roof 

Fig. 5n. Coronal section through pineo blastoma, into which multiple punctate agonal hemorrhages 
ha,e occurred. Note the flattened quadrigeminal plate, the obliterated and slit· like aqueduct, and 

the degree of internal hydrocephalus present. 

of the diencephalon. The cells are round and show no alveolar arrangement. 
The two parts fuse. In the third month the bud becomes vascularized and the 
cells develop cilia on the free surface. By the fifth month the bud is 2 mm. 
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in diameter, the anlagen are completely fused, and the diverticulum now a 
cavity. At five and a half months the glandular rostral end shows branched 
tubules lined with cylindrical and cuboid cells. At six and a half months the bud 

Fig. 60 . Coronal section to expose pineal tumor. Note the constriction of the tumor by the tentorial 
incisure, the adherent yein of GALE", and the degree of hydrocephalus present. 

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

Fig. 61. Photomicrogra.ph of pineo blastoma showing tendency to form lobules demarcated by a 
framework composed in part of capillaries and vessels. IIaematoxylin'eosin, x 325. 

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

Fig. 62. Photomicrograph of inferior surface of tumor shown in Fig. 63, with tuft of choroid plexus 
attached; the colloid contents of the cyst, infiltrated with some mononuclear cells, is shown above. 

Methylene bluc·eosin. x 100. From FULTON and BAILEY (133). 

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

Fig. 63. Median section of brain. Spherical colloid tumor is shown arising from the upper anterior 
part of the third ventricle. There is also a peduncular hemorrhage. From FULTON and B.IlLEY (1 33 ). 

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

Microscopic. Groups of large parenchymal cells, having a huge spherical 
nucleus (Fig. 58) and usually containing blepharoplasten and mitochondria 
in abundance in their scanty cytoplasm, are separated incompletely into islands 
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(Fig. 61) by areas of lymphoid cells contained in a meshwork of connective 
tissue reticulum (161). Silver stains (162) may exhibit thick stubby processes, 
the longer ones ending in bulbous tips, but in the neoplastic cell this demon­
stration is rather uncommon. On the basis of their differentiation, it may be 
possible to separate pinealomata from pineo blastomata but their clinical be­
havior is practically identical; BAILEY has considered the pineo blastomata to 
be really medulloblastomata (24) (for statistical purposes), but this is confusing 
and is probably unwarranted. 

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

Fig. 64. Acoustic neurinoma a rising from eighth cranial ner,e on the l"ight side; the tumor is small. 
but its presentation anteriorly caused precocious symptomatology. There is no capping cyst; the 
pons is scarcely deformed. The greatly stretched acoustic nerve can be seen disappearing o,er the 

edge of the tumor just at its point of contact with the temporal lobe. 

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

d) Tumors of cranial nerves. 
Tumors not only arise from the proper substance of the intracranial portions 

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

Acoustic tumor. These slowly-growing hard tumors (Fig. 64) arise most 
often from the peripheral part of the acoustic nerve in the region of the porus 
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acousticus internus, and are not infrequently capped by thick-walled glairy 
greenish, arachnoid cysts. The lesions themselves are subject to cystic dege­
neration, but almost never calcify. They occur in adult life, with greatest 
frequency between 25-55 years . They are nodular and ovoid, and as they 
increase in size they may produce not only displacement of adjacent cranial 
nerves and pons (Fig. 65), but also pressure atrophy of the petrous bone. They 
are diffuse throughout the endoneurium, and cannot therefore be shelled out 
from the intact nerve, although they possess a definite capsule [over which the 
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stretched vestibular and cochlear fibers are tightly applied or superficially 
embedded (190)]. They vary from a few millimeters in size to half a decimeter 
or more. The most firm and fibrous parts of a tumor are those deeper juxta­
pontile portions near the initial seat at the porus. 

Normal microscopic anatomy. LHERMITTE and KLARFELD (179) and HEN­

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

Fig. 66. Photomicrograph of acoustic neurinoma, showing hydropic fibrous area with nuclei arranged 
in palisade formation. Haematm.,lin-eosin, x 200. From CeSRING (68) . 

sarcoma (MINGAZZINI), gliomes polymorphes angiomateux (ALAGNA), fibro-
cystoma (LANGDON), neurinoma (VEROCAY), fibroblastoma (BORST). , 

Microscopic. Made up of two main types of tissue: (1) dense interlacing 
fibrous bands, and (2) loose reticular tissue; each occuring in fairly sharply 

Fig. 67. Photomicrograph of acoustic neurinoma showing interlacing fibrous bands sharply demarcated 
from reticular areas. Haematoxylin-eosin, x 80 . From CU8IIING (68) . 

delimited areas. The nuclei of the fibrous strands sometimes (1: 12) have a 
striking t endency to arrange themselves in more or less orderly fashion (Fig. 66) 
in pallisades (not pathognomonic) or whorls; the fibrous tissue (Fig. 67) almost 
never stains quite specifically but the intercellular substance is definitely fi­
brillary. The cells are elongated and have elongated nuclei. The reticular 
tissue is in areas between the fibrous bands, appears oedematous and hydropic, 
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with relatively scant round cells of varying size (Fig. 68); these have sparse 
cytoplasm, and are surrounded by a loose tissue network in which atypical 

.~~~~~~~c~I~L~~~~c,"~~~~~~ 

Fig . 68. fibrous tissue surrounded by 
80. From C"SHING (68). 

glial fibrils may be detected by specific methods. Both tissues may become 
spottily and heavily infiltrated with a fat (probably cholesterin) contained in 
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phagocytic cells. Haemosiderin pigmentation is not uncommon in degenerated 
areas; hydropic or hyaline degeneration is fairly common, the latter parti­
cularly about vesscls, The tumors are sparsely vascularized as a rule, but 
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occasional pseudoangiomatous areas exist. Traversing nerve fibers are either 
superficial or capsular. 

Gasserian ganglion tumors. These are comparatively slowly growing tumors 
arising from the substance of the ganglion itself (Fig. 69). Seventy-six cases 
are of record to 1933 (56), but few have been investigated by modern cytologic 
methods; many of these undoubtedly are meningiomata arising from the dura 
of, or about, MECKEL'S cave (endothelioma; cancer durae matris) and are con­
sidered in the following section with other tumors of this type . A few have 
been diagnosed as sarcomata (myxosarcoma, fibrosarcoma, sarcoma) and may 
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have arisen from inter-
stitial connective tissue 
within the ganglion sub­
stance or roots (151); 
three have been identi­
fied as composed of neo­
plastic glial or neural 
elements [gliosarcoma 

(1911), neuroglioma 
(1877), neurocytoma 
(1907)]. ALTMAN (4) 
has di vided primary 
tumors of the ganglion 
into (a) neurinomas and 
(b) neurocytomas, the 
latter at times mehts­
tasizing to regional 
lymph nodes; he recog­
nizes 26 true primary 

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

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

e) Tumors arising from meninges. 
Meningioma. These are slowly growing encapsulated tumors of adult life, 

usually of great intraneoplastic vascularity. They probably originate from 
proliferation of certain phagocytic arachnoid cells occurring in nests within 
the dura, and particularly in relation to the dural venous sinuses (71) . Those 
occurring about the dural convexity and parietes are usually huge potatolike 
growths having a small, broad, sturdy dural attachment (Fig. 71), while those 
of the basal meninges are often broad, flat, placque-like growths a fraction of 
a centimeter thick. Either may produce changes in adjacent bone, but the 
meningioma en placque is peculiarly apt to invade Haversian canals and to 
produce extensive deforming bony overgrowths. Mulberry-like and psammo­
matous meningiomata (Fig. 72) are most often encountered near the midline 
basal meninges of the anterior fossa (76). Meningiomata comprise 13.4 % (CUSH­
ING) to 30.6% (DAVIDOFF) of all intracranial tumors; 92.9% arise from cerebral 
envelopes, and 7.1 % from those of the posterior fos~a. 
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In gross, the common type is a sharply circumscribed, encapsulated, firm, 
grayish-purple, nodular tumor, which displaces cerebral tissue but from which 
latter its capsule may receive several large vessels ; the parent pedicle of tumor 
arising from the dura may 
be relatively small; large 
vessels course over the 
capsular surface, and intra­
neoplastic vascularity is 
usually phenomenal, pro­
fuse and persistent bleed­
ing occurring from any 
cut surface. Both sub­
jacent scalp and bone may 
have greatly increased 
vascularity. The placque 
meningioma is often only a 
purplish-red, or yellowish­
red, velvety carpet on the 
inner surface of the dura, 
either of uniform thickness 
or else somewhat thinned 
at the margins of the 
growth. The hyperostotic 
bone subjacent to the 

Fig. 71. Coronal section through meningioma of usual mesothelio­
matous type, showing dural attachment at sagittal sinus. sharp 
demarcation from cerebral tissue, great distortion of fa lx , and 

corpus callosum. From CUSHING (71). 

growth is infected with tumor cells (73), but bone vascularity is usually not 
greatly increased; the infected bone must also be removed to avoid tumor 
recurrence. The firm mulberry-surfaced basilar growths of the anterior fossa 
are often psammomatous when 
small (2-5 cm) and have only 
moderate vascularity through 
their point of attachment; but 
when larger, however, they also 
may attain accessory vasculari­
zation from adjacent lepto­
meninges (Fig. 73), and the 
thick peripheral parts then 
often acquire a soft yellowish, 
stringy consistency (Fig. 74) 
similar to those exuberant me­
ningiomata which sometimes 
originate broadly from the 
falx cerebri (vd. angioblastic 
meningiomas) . Their capsule 
once broken, this latter type 
of tumor may on occasion 
implant itself in regional me­
ninges and bone , perhaps in 
multiple form . The softer types 

Fig. 72. iVleningioma of tuherculum sellae, showing presen­
tation bet,,-een anterior arms of chiasm; the relation of the 
carotid and the ophthalmic artery to the optic nerve is well 
shown on the right. Court~sy of Dr_ P. HEIXRIOHSDOR FF. 

not infrequently undergo mucoid and hyaline degeneration, with acquisition 
of ray-like or star-shaped deposit of lime salts; such calcifications, in roentgen 
examination, are readily distinguishable from the fine calcification of psam­
momatous growths which is usually diffuse, faint, and somewhat hemispheric , 
or, most often, fan-shaped and faintly rayed. 
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Bony changes. SOSMAN (226) lists these as (1) erosin and vascularity (2) 
hyperostosis (3) spicule formation (4) osteoma formation (5) enlargement of 
meningeal channels (6) calcification in the tumor itself. Types. According to 
CUSHING (27) these types are angioblastic, chondroblastic, osteogenic, fibro · 
matous, sarcomatous; 90 % are of the "pure and well-recognized mesothelio­
matous type; of the remainder, a few show definite fibromatous, and a few 
definite sarcomatous, tendencies; or rarely may become angiomatous". BAILEY 

and Bucy (31) differentiate the following types: Mesenchymal, angioblastic, 
meningotheliomatous, psammomatous, osteoblastic, fibroblastic , melanoblastic, 
sarcomatous, and lipomatous. Radiosensitivity. X-radiation is wholly ineffective 

Fig. 73. Meningioma arising from the olfactory groove, viewed from basal aspect of brain; the hemi· 
spheric mass projects upward' about 5 cm. Note the radial arrangement of the tissue. The superior 
aspect of the tumor does not differ markedly from that shown in Fig. 72. From BOSTROEM and 

SPATZ (40). 

against these tumors, except for questionable favorable effect upon the angio­
blastic meningioma. Aetiologic considerations: SCHMIDT (221) in 1902 gave the 
first clear description of the intradural arachnoid cell nests (Zellzapfen), recog­
nized the relation to arachnoid villi and tufts, and noted that meningiomata 
are made of cells with morphologic characteristics identic with these rests. 
CLELAND (53) in 1864 had expressed, on slenderer basis the belief that meningio­
mata arose from leptomeningial (arachnoidal) structure. AOYAGI and KIYONO 

in 1912 charted the seats of predilection of these arachnoid cell clusters (5) in 
the meninges and found them along the sinus sagittalis superior, crista galli, 
sinus transversus ; about Nn. oculomotorius, trochlearifl, abducens, trigeminus; 
about the hypophysis, near the sella turcica, and plexus basilaris; at points 
of penetration of the 3,7,9,10, II, 12th cranial nerves, and also about the 
nerve roots of cervical region. In 1908 WOLBACH (257) emphasized that, during 
prolonged intracranial pressure, multiple small cerebral herniations "always 
enter the dura through fisnres occupied by arachnoid villi" . ESSICK (II2) 
has flhown that when arachnoid villi are experimentally blocked by sterile or 
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inflammatory particulate matter, the arachnoid cells proliferate abundantly, 
take on the function of phagocytes, and even become free-moving macrophages 

Fig. 74. Coronal section of brain, 2 cm. anterior to optic chiasm, through large olfactory groo,e 
m eningioma, showing great displacement of cerebral tissue, invasion of orbit (producing exoph­
thalmos), and cross-section of TENON'S capsule and contents, embedded in tumor. The central parts 

of the tumor have degenerated and there are areas of gross calcification. 

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

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

Hematoxylin-eosin, x 300. 

neoplasms. Synonyms. Leptomeningioma (LEARMONTH); meningeal fibro­
blastoma (PENFIELD); arachnoidal fibroblastoma (MALLORY) ; dural endothelioma 
(CUSffiNG) ; fungus durae matris; tumeur cancreuses des meninges (CRUVEILffiER); 
psammoma (VrncHow); sarcome der Dura mater. 
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Microscopic. Architecture is usually compact (Fig. 75) and the tissue tends 
to be arranged in sweeping tangled strands and whorls, composed of rows of 
elongated, nearly parallel cells. A somewhat coarse reticular perivascular tubing 
springs from the adventitia of vessels and penetrates varying distances into 

Fig. 76. Photomicrograph of psammomatous type of meningioma stained by PERDRAU'S method 
for reticulum. showing lack of intercellular fibrils, and that reticuhlm is confined to region of 

bloodvessel walls, where it forms a sort of stroma. x 150. From BAILEY and Bucy (31). 

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

Fig. 77. Photomicrograph of olfactory groove meningioma showing field of fibrillary type abutting 
a mucinous lake in the periphery of the tumor; the fibrillae incorporate themselves from strand to 

strand like muscle fibers in the heart. Haematoxylin-eosin, x 70. 

themselves from one bundle to another, in a manner analogous to that of muscle 
strands in the heart . Sparse regions of the tumor may contain broad flowing 
fields of coarse pink-staining collagenous fibers wholly without nuclei (Fig . 78). 
These in part stand in relation to obliterated vessels, and haemosiderin-Iaden 
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clasmatocytes are found among their strands, as well as numerous small wheel­
shaped areas of calcification. The cells have a dense cytoplasm, and usually 
abutt solidly against each other almost like cartilage; unit cell outline frequently 
may not be demonstrable. Nuclei are elongated, have a dense membrane, are 

Fig. 78. Showing collagenous area of meningioma, "ith haemosiderin-laden clasmatocytes, and 
microscopic neposit of calcium salts. Haematoxylin-eosin, x 900. 

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

Epidural lipidosis. This is the principal manifestation of the rare HAND­

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

PICK (phospholipid) disease and 
GAUCHER'S (kerasin) disease] in 
which excessive amounts of an 
inutilizable lipid are stored by cells 
of the reticulo-endothelial system 
(215). Osseous defects of membran­
ous bones of the skull (Fig. 79), 
and exophthalmos, are caused by 
"light yellow or brownish rubbery 
granuloma-like tissue arising from 
the dura", particularly about the 
sella and sphenoid; the tissue is 
ordinarily flat, but may produce 
tumor-like projections and may 
become cystic. The defects in the 
calvarium demonstrable by X-ray 
have abrupt sharp edges, and may 
involve one or both tables of the 
skull; they are usually multiple; if 

Fig. 79. Lateral roentgenogram of patient with xan­
thomatosis sho,,-ing characteristic osseous defects in 

vault and base of skull. From SOSMAN (229). 

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

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

Mic1"Oscopic. Large pale cells of variable size and form, containing 1-2 
small nuclei, have a foam-like cytoplasm stuffed with small droplets of a fat­
like substance which stains (Sudan III, Scharlach, Nile blue sulphate) and 

Fig. 80. Coronal section of brain through pineal region, showing cholesteatoma arising from posterior 
face of left petrous bone. Note the lack of distant distortion produced by the slowly·growing mass; 
tissues are displaced only minimally beyond the midline. Moderate degree of internal hydrocephalus 

is present. 

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

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

Fig . 81. Photomicrograph of scraping from substance of cholesteatoma, showing flat, nucleated 
polygonal cells with sharp definite outline like that of woody plants. HaematoxyJin, x 700. 

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

Radiosensitivity. Theoretic­
ally, should respond well. Inci­
dence: adolescent or adult, usu­
ally the latter. Synonyms. ? "Die Fig. 82. Showing subcortical nodule of tumor (indicated 
N h K nkh ·" 0 by arrows) in first temporal convolution, in a case of 

ONNESC e ra eit ( PPEN- sarcomatosis of meninges. From FRIED (132). 
HElM: and BORCHARDT) (12). 

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

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

Fig. 83. Photomicrograph of section taken about 1 em. below the tumor nodule. showing the spaces 
of HIS loaded with tumor cells. Methylene blue-eosin, x 80. From FRIED (132). 

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

Fig. 84. Gross specimen of base of skull, from 
posterior end of cribriform plate to foramen 
magnum, showing two nodules of chordoma 
herniating upward through .weak areas in the 
dura, though still covered by .that.membrane. 
The anterior nodule presents into the sella and 
has greatly compressed the pituitary body; 
the posterior nodule arising from ·the dorsum 

sellae has indented the pons. 

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

/) TU1n01'S ansmg /m1n skull. 
Chordoma. This is a slowly-growing, 

indolent, rare tumor arising from vestiges 
of the notochord; its intracranial seat is within or upon the median basal 
occipitosphenoid, between the sella and foramen magnum; Cll,ses are recorded 
of involvement individually of occipital parietes, and of facial bones. It ranges 
in size from microscopic to half a decimeter; it pushes upward, herniating the 
overlying dura, and may be multiple (Fig. 84); it may present into the sella, 
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infrachiasmally, or anywhere upon the clivus Blumenbachii (150). Metastases 
from intracranial chordomata are unknown. It rarely calcifies. It is a soft, 
spongy, avascular growth of milky gray color. Incidence: middle andilate 
adulthood. Analog1te. Ecchondrosis physaliphora (VrncHow). 

Fig. 85. Photomicrograph of chordoma, to show general type of architecture - an empty loose 
framework of cells with eccentric nuclei and intensely-staining cytoplasm. Note the perivascular 

mononuclear infiltration. Haematoxylin-eosin, x 80. 

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

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

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

Fig. 87 . Large osteoma of occipital 
bone causing left cerebellar sym­
ptomatology. The growth was 

completely removed without 
mutilation. From CUSHING (89). 

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

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

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

Fig. 88. Bronchogenic carcinoma m etastatic to 
left centrum semiovale and to right cerebellar 
lobe; t erminal hemorrhage h as occurred in the 

cerebral nodule. 

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

Sarcoma. Seldom primary;, but may 
arise independently in the skull in the 
course of PAGET' S disease (37) . 

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

B. l\'Ietastases. 
The general somatic incidence of 

malignancy is 9.8%, of which carcinoma 
constitutes 87 % and sarcoma 13 % . 
About 5.6% of all malignant neoplasms 
metastasize to the brain; 4.7% of car­
cinomata metastasize to the brain and 
12.4 % of sarcomata, though in absolute 
numbers carcinomatous metastases oc­
cur 7.7 times more often than sarcoma 
[deduced from KRASTING (174)]. Metas­
tases probably constitute 2.2--4.0% of 
all brain tumors. In a small series of 
cases 56 % were solitary metastases and 

44% 
rare . 

multiple (144); the diffuse pachymeningitis carcinomatosa is exceeding 
Metastases occur most often to the left cerebral hemisphere (Fig. 88). 
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The onset of symptoms from the metastasis varies from a few weeks to ten 
years or more; the duration of symptoms before hospital entry averages about 
five and a half months, and expectation of life after entry, either with or 
without operation (extirpation or decompression), averages three and a half 
months, though cases are recorded of 2-7 years of comfortable existence 
after surgical removal (89,205) . 

Metastases from carcinomata of the lung 
or of the breast easily preponderate, though 
about half of all cases of melanotic sarcoma 
also show metastases to the brain. Broncho­
genic carcinoma, of course, has shown greatly 
increased incidence since 1918, and the per­
centage of such tissue among cerebral metas­
tases is variously given as from 12.2% to 
31.4 % . Carcinoma of the stomach rarely 
metastasizes to the brain. The accompanying 
table of incidence of types is deduced from 
figures given by GRANT (144). 

Carcinoma: 

c. Dysplasias. 

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

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

30.5% 
12.2 " 
8.2 " 
8.2 " 
4.0 " 

10.2 " 

14.3 " 
8.2 " 
2.1 " 
2.1 " 

100.0% 

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

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

symmetrically with the diminishing prevalence of other forms of tubercular 
infection. Older statistics for 
United States (1894) showed 
tuberculoma to constitute 
32.2% of brain tumor ; those 
about 1916 showed a 5-6% 
proportion, while current ones 
(1927) from a neurosurgical 
clinic (241) show only 1.4 % . 
ZIEHN in 1912 gave a personal 
estimate of 50 % for Germany 
and quoted SEIDL as having 
given a figure as high as 86 % ; 
but only 1.6 % incidence was 
found, nevertheless, in VON 
EISELSBERG'S material up to 
1919. In England 28.9% inci­
dence of tuberculoma is found 
in intracranial tuberculosis 
(TREVELYAN-STEWART) . 

Solitary tuberculoma, often 
multiple, occurs four times as 

Fig. 89. Solitary tube"rcle of dentate nucleus and r estiform 
body projecting into dilated fourth ventricle. From 

VAN WAGENEN (241) . 

frequently before 19 years of age as after that time, and this proportion has 
remained substantially unchanged with passage of time. Tuberculoma occurs 
6 times as frequently in the cerebellum (Fig. 89) as in the cerebrum - occurr­
ing in the latter location most often in adults. Disturbance of the lesion is 
apt to be followed by a disseminated tuberculous meningitis, and death usually 
occurs one to three months postoperatively, although instances of successful 
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removal of calcified lesions are recorded with survival for long periods [five 
years (89)]. Indubitable instances of cure of solitary tubercle by heliotherapy 
[six years (241)], as well as undoubted rare spontaneous cures of tuberculous 
meningitis itself, are of record (60, 255). Not all operatively-exposed progres­
sively-calcifying lesions are solitary tubercle, nor are all yellow nodular lesions 
tubercular [e. g ., xanthoma, vd. (89)]. 

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

Fig. 90. Coronal section in midpontine region. showing large gumma of 
left temporal lobe infiltrating the lateral part of the brainstem. From 

BAGDASAR (10). 

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

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

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

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

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

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

(Berlin) :in this volume. 

III. Diagnosis. 
A. Clinical. 

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

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

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

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

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

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

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

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

Persistent nausea has the same significance as vomiting; and anorexia may 
be but masked or larval nausea. 

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

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

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

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

This may be (1) the end stage of a true optic neuritis, or it may appear 
insidiously because of a (2) retrobulbar neuritis (nicotine, alcohol, multiple 
sclerosis, lead, lues, etc.), or because of (3) direct destructive mechanical pressure 
upon an optic nerve, optic chiasm, or (less often) pre-geniculate optic tracts. 
It is only with the latter just-mentioned group of mechanical (neoplastic) causes 
that this chapter deals. 

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

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

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

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

produced by lesions in different regions of the brain, it should be recognized 
that tumors rarely affect a sharply-circumscribed area and that the sympto­
matology presented by a patient may stem from several juxtaposed areas. 
A single clearcut academic total picture as outlined below is a rare actuality. 
The following discussions are synoptic only, and the reader is referred to Tomes 
IV-VI for an exhaustive and scholarly consideration of regional symptomatology. 
It should be recognized that symptoms may be divided into two groups: absolute 
and faculatative. The former are obligatory in determining localization; the 
latter give additional weight for localization when present, but their absence 
does not speak against a corellative localization indicated by other symptoms 
originating from 'the same area. 

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

Destructive lesions of the frontal lobe are apt to produce a slow degeneration 
of character, judgment, and responsibility analogous to that encountered, with 
other signs, in luetic paresis. Corrosive indolence, personal slovenliness, fatuous 
judgment, obstinancy, childish jocularity, and relaxation of social inhibitions 
are often found, and are apt, for obvious reasons, to be more pronounced in left­
sided lesions (242). Deep lesions toward the genu of the callosum often cause 
varying degrees of apraxia. Due to functional interdependence of the frontal 
lobe with the contralateral cerebellar lobe, disturbances of coordinative functions 
also occur (either by stimulation or by release of inhibition). Such coordinative 
disturbances are most often contralateral to the frontal lesion, but may also 
be bilateral; they are akinesias [hypometria (253), ataxia], hyperexcitability of 
labyrinthine canals, spontaneous past-pointing. Cutaneous reflexes are sometimes 
found absent on the homolateral side, with a homolateral tremor. Other faculative 
findings are supporting reactions (vd. Chapter by STENVERS (Utrecht) in 
Tome V) ; and contralateral forced grasping and groping (224, 172) this latter most 
often indicative of a high paramedian frontal lesion. Epileptic attacks originating 
from the posterior part of the first frontal convolution [VOGT'S Feld 6af3; FOER­
STER'S frontal adversive field (122)] cause rotation of head, eyes, and trunk to the 
contralateral side, without aura, and with tonic-clonic movements of the contra­
lateral arm and leg (Tome VI) (FOERSTER); just below this, in the lower 
half of the base of the second frontal convolution (VOGT'S Feld 8) is the center 
for conjugate deviation of the eyes to the contralateral side (and slightly upward). 
Moria-excitement-mania is more apt to be present in irritative-destructive 
lesions of the orbital aspect of the lobe and back as far as the olfactory trigone. 
Olfaction may be homolaterally impaired or annihilated by destructive pressure 
upon the olfactory nerve. 

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

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

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

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

Irritation of these areas gives rise to focal Jacksonian epileptic attacks, local 
and mild if the stimulus be slight but expanding into generalized convulsion i£ 
the stimulus be major or long continued. If the somatotopic distribution of the 
body upon this cortex be visualized, the march of the aura and the convulsive 
attack can be followed as an expanding stimulation radiating from its point 
of inception, and hence can usually be distinguished easily from those mass (or 
"extrapyramidal") convulsive responses originating in other cortical areas 
heretofore or later mentioned. It follows that, because of the easy physiologic 
responsiveness of this area, small lesions are more frequently detected in this 
region than elsewhere in the brain. The usual sequence is: (1) a convulsive series 
involving some part of an extremity; (2) as the convulsions become more severe 
and wider in extent, over a period of weeks or years, the extremity becomes 
paretic or paralysed, accompanied by usual characteristic reflex changes (BA­
BINSKI, HOFFMAN, ROSSILIMO, OPPENHEIM, etc.). The paralyses are at first 
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transient and mere exhaustion phenomena, but they later become permanent. 
Lesions involving the posterior central convolutions, with sensory Jacksonian 
attacks, are less apt to be followed by anaesthesia than are convulsive ones of 
the anterior convolution by paralysis. Submerged convulsive substrates may 
often be developed into transiently overt clinical phenomena by use of volun-
tary pulmonary hyperventilation (117, 214). . 

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

Parietal lobe. This lobe may be thought of as essentially a coordinator of 
qualities of special and kinaesthetic sensation. In its superior fields, diffusely, 
(BRODMAN'S Feld 7) are principally localized stereognosis, twopoint discrimi­
nation, and muscle and joint sense, for the contralateral half of the body, with 
very questionable tendency to gross somatotopic distribution. Kinaesthesia 
is apparently located a little more strongly toward the posterior central con­
volution, stereognosis probably subcortically, and two-point discrimination 
cortically and sagittally, - though even such relative attempts at exactness 
are open to criticism. In its inferior (supramarginal) fields (BRODMAN'S Feld 39 
and 40) are located cognitive integrations of special and proprioceptive sensation 
(18, 41), disturbances in the left hemisphere (69) here leading to various non­
motor aphasic disturbances [global, visual, acoustic, apractic, alexic, etc.; see 
Tome VI]. Deep subcortical lesions may involve the post-geniculate optic 
radiation (which here spreads above and lateral to the ventricle), thus producing 
quadrantic homonymous hemianopsias (with spared macula) - inferior field 
defects of course indicating superiorly-situated lesions. Direct motor response 
from stimulation is known only from the superior (paramedian) portions of the 
lobe (VOGT'S Feld 5a and 5b), where, after paresthetic aurae, head, eyes and 
trunk are turned contralaterally, and there are complex synergic movements 
of the contralateral arm and leg. If the stimulus originates from Feld 5a, the 
homolateral leg is quickly involved as well. 

Glioblastoma and astrocytoma are the most probable of intracerebral tumors 
here; oligodendroglioma occurs more often here and in the depths of the temporal 
lobe than anywhere else; meningiomata are not uncommon both in the region 
of the Sylvian fissure and parasagittally along the venous sinus. Metastases 
occur most often in the left lobe. Blood vessel anomalies are prone to manifest 
themselves in relation to the Rolandic or Sylvian fissures. The rare cerebral 
medulloblastoma has occurred in this region. 

Occipital lobe. Tumors involve this lobe of the brain considerably less 
frequently than other lobes, but they are usually so situated as to disturb the 
calcarine cortex or the optic radiation. Consequently contralateral homonymous 
hemianopsias, with spared macula, are usually found, and if quantitative peri­
metry (Fig. 91) be undertaken with BJERRUM'S tangent screen (minimizing 
fatigue and considerably facilitating accuracy and speed), it will usually be 
found that defects for form of field can be detected with white discs (1/2000, 
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2/2000), as readily as for color and with far less tedium (249). WERNICKE'S 
hemianopic loss of pupillar reflex to light will not be present in lesions of the 
post-geniculate pathway, and may be of value in differentiating troubles of the 
deeper-lying retrochiasmal optic tract from those of the radiation itself in the 
parietal and occipital lobes. FOERSTER has shown that sparing of the macula 
may be expected in all post-geniculate optic pathway disturbances unless the 
lesion also extends to involve the splenium of the corpus callosum which carries 
the bilateral decussation of double representation of the macula (120). Visual 

hallucinations, sometimes Liliputian, 
may be present in the blind field. Irrita­
tion of the area striata (VOGT'S Feld 17) 
gives crude sensation of light only; if 
at the occipital pole, the lights appear 
straight ahead and stationary; if fur­
ther forward, they seem lateral and 
move centrally. The lower convolution 
controls the upper visual field, and the 
upper convolution the lower part of the 
visual field. Irritation of the occipital 
eye field (VOGT'S 19) causes movement 
of the eyes toward the contralateral 
side (see Tome VI, FOERSTER), and 
complex hallucinations of figures, pic­
tures, scenes, in motion and usuallv 
approaching (121). • 

Lesions of considerable size in the 
occipital lobe may so extensively de­
press the tentorium as to give rise to 
homolateral cerebellar signs (145) , and 
conversely, invasive lesions of the cere­
bellum may involve the geniculate 
body, producing contralateral homo­
nymous hemianopsias, often, however, 
accompanied by loss of hemianopic 
pupillary reflex. In the absence of clear 
neighborhood signs (210), differentia­
tion between primary occipital and 
primary temporal tumors may be diffi­
cult without recourse to procedures to 
be detailed in a subsequent section. 

Glioblastoma, oligodendroglioma, 
and astrocytomata are probably most 
common here, but metastases and angio­

blastic tumors occur about as frequently. The rare angioblastic meningioma 
arising from the superior surface of the tentorium and involving both occiput 
and posterior fossae is at present discouraging surgically. 

Fig. 91. Quantitative perimetry using t angent 
screen. The junction of eacll 30 0 of circumferential 
arc and each succes"ive ten·degree inter,al out­
ward from the macula is marked on the screen with 
a small tuft of black ya rn. The pa tient's distance 
from the fixation point is 2000 millimeters; her 
left eye is covered by a comfortable cup attached 
to a spring clip passing over the head. The ,isual 
fi eld of the right el'e is being plotted with a 2 milli­
meter disc . Uniform illumination is maintained 

b y artificial lighting. 

Temporal lobe. Tumors, frequently cystic. occur rather frequently in this 
lobe, but the area 'is relatively silent symptomatically. It is claimed that disturb­
ances of the first temporal convolution may give rise to an anomia. Irritation 
of the first temporal convolution (VOGT'S Feld 22) causes aurae of unlateralized 
thunder, whirring, hissing, whistling (121) and is followed by turning of head, 
eyes and trunk to the contralateral side and with tonic-clonic movements of 
the contralateral arm and leg (see Tome VI , FOERSTER). Contralateral deafness 
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and diminished auditory acuity have been reported by KNAPP (254), but are 
probably due to disturbance of HERSCHL'S transverse auditory cortex extending 
inward toward the island of REIL. Disturbances of the uncinate region or the 
hippocampal gyrus give rise to uncinate fits (167) with aurae of disgusting smells 
or tastes, recession of reality, dreamy states, smacking or tasting movements, 
salivation, and absence of tonic or clonic movements. The geniculo-calcarine 
optic radiation sweeps forward inferolaterally about the tip of the temporal 
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horn of the lateral ventricle (MEYER'S loop), before it rises to the calcarine cortex 
(70), Tumors within the temporal lobe are therefore particularly apt to involve 
this tract (Fig. 92), producing contralateral quadrantic homonymous hemi­
anopsias, often small enough to be mere sharp deep notchings which must be 
carefully sought for at each 10-15° of arc. Here again, complicated visual 
hallucinations often occur, and are sometimes Liliputian (159), Tumors of 
Gasserian ganglion or its envelopes may produce temporal lobe signs, but are 
usually accompanied by trigeminal anaesthesia (with characteristic findings) 
and with spontaneous pain in the anaesthetic area . 

Astrocytomata, glioblastoma, oligoodendroglioma, and astroblastoma are 
the probable intracerebral lesions in this neighborhood, particularly the cystic 

Handbuch der Neuro!ogie. XIV. 13 



194 A. J. McLEAN: Intracranial Tumors. 

forms of the first two. Meningioma is not uncommon, sometimes arising from 
the dural convexity in the lower reaches of the Sylvian fissure, but more often 
of the placque-like type arising from the meningial floor of the middle fosae 
and producing immense hyperostotic reaction in the temporal fossa and orbit, 
with gross asymmetry and exophthalmos. The nodular type of meningioma 
may arise also from the neighborhood of the venous sinus along the sphenoid 
ridge, producing, in addition to regional neurologic signs, irregularities of the 
ridge readily detectable in stereoscopic roentgenograms. Rare osteomata, 
chondromata, or extensions of perichiasmal lesions, or cholesteatomata, may 
present upward, giving origin to temporal symptomatology. 

Basal ganglia. The subcortical central ganglionic masses of the prosence­
phalon, excluding the diencephalic floor, constitute a clinical unit of two parts, 
striatum and thalamus, considered in general terms as efferent and afferent 

Fig. 93. On the left, the patient is trying to show his teeth, demonstrating a distinct paresis of volun­
tary motion on the right side. In the picture on the right is shown the beginning of a sponanetous 
smile, with emotional acceleration on the right side. l\IIany other dissociations of voluntary and 

emotional facial movements may occur. From l\IIONRAD-KROHN (189). 

stations respectively, each having fairly characteristic syndromes. The sub­
jacent diencephalic floor and mesencephalon 91' its pathways are frequently 
a.Iso disturbed or involved by lesions of this region. A greatly diversified and 
expanding symptomatology, which can be only summarily broached here, is 
attributed to the basal ganglia. 

Probably the most clinically useful general key to the region is (Fig. 93) 
a dissociated contralateral paresis or paralysis of facial emotional movements, 
in the presence of intact and symmetrical voluntary facial movements (189). 
The afferent side of this affect arc is apparently thalamic and the efferent striatal. 
Another useful key is absence of contralateral associated movements of the 
upper extremity in walking. Various components and elaborations of the 
Parkinsonian syndrome may be present (116): posture, tremor (appearing at 
rest, disappearing on motion), hypertonia (primarily pallidal), hypo- and brady­
kinesia; in unilateral tumor such signs are contralateral. Other striatal com­
ponents are massive outbursts of pseudo-affect (34) without emotional content 
(in contrast to the submerged emotional turbulence, without objective evidence, 
sometimes found in thalamic lesions), athetosis, and mirror movements (246). 
It is also possible that the torsions of the body axis originate here (or in the 
mesencephalon). Choreiform movements in tumor cases are practically unknown. 
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Direct irritation of the head of the caudate nucleus in man is known to cause 
tremor of contralateral (occasionally bilateral) extremities. Somatotopic distri­
bution, if it exists here, is still conjectural. 

Lesions of the thalamus produce a profound contralateral hemihypaesthesia, 
often preceded or accompanied by paroxysmal or persistent spontaneous cuti­
cular pain or paresthesiae. Deep sensibility is practically abolished (vibration, 
muscle and joint sense, stereognosis, weight), superficial sensibility markedly 
impaired (touch, pain, temperature, cutaneous spatial). There may be homo­
lateral choreoathetoid movements, and some degree of ataxia. Contractures 
are rare, but irritative tumors of the thalamus sometimes produce persistent 
characteristic alterations of posture (questionably due to attempts to ameliorate 
pain) amounting almost to contracture. A curious alert negativism is not in­
frequently present. The ventrolateral part of the thalamus is primarily con­
cerned with the various modalities of special sensation, and has some somato­
topic distribution, the rostral part of the region subserving the oral end of the 
body and the posterior part subserving the more caudal portions. The anterior 
and median portions of the thalamus have to do with mimic, affect, and possibly 
with some visceral innervations. 

Spongioblastoma polare and astroblastoma occur most often in this region, 
although astrocytoma or ependymomata are not rare, and the ubiquitious glio­
blastoma multiforme is also occasionally found; oligodendroglioma has not been 
reported. Cholesteatoma, chondroma and Gasserian tumors are among the 
rarities. The infiltrative astroblastoma may long be mistaken for encephalitis 
or vascular disease until cerebrospinal fluid blqck is produced. 

Perichiasmal region. This region, so fertile of symptomatology and of patho­
logic processes, is separately treated in extenso in the following chapter, and 
hence only its characteristic syndromes are presented, much condensed, here. 
For somewhat extended consideration, CUSHING'S paper (82) should also be 
consulted, or, in summary, that of DEERY (101) or McLEAN (196). 

Pituitary adenomata: These may be divided into three histologic types, 
each with a characteristic clinical syndrome: neutrophilic, acidophilic, baso­
philic, in order of clinical frequency (104) All types of strumous enlargement 
of the anterior lobe of the pituitary have certain mechanical features in common, 
but the endocrinologic manifestations differ. A strumous, enlargement produces 
mechanically (1) a balloon-like expansion of the sella turcica, detectable roentgeno­
graphically and (2) upward pressure upon the chiasm causing (a) bitemporal 
hemianopsia and (b) primary optic atrophy. If the strumous enlargement be 
composed of eosinophilic cells, acromegaly results, with amenorrhoea or impo­
tence (153), heightened basal metabolic rate, lowered carbohydrate tolerance, 
hypertrichosis, characteristic acromegalic skeletal and visceral changes and 
occasional mild glycosuria. If it be composed of neutrophilic cells, a hypo­
pituitary picture results, with amenorrhoea or impotence, lowered basal meta­
bolic rate, increased sugar tolerance, apathy, fatigability, hypersomnia, recession 
of secondary sexual characteristics, and a characteristic non-gracile type of 
adiposity. If it be composed of basophilic cells (86) a recently extricated syn­
drome is produced: amenorrhoea 01' impotence, fatigability, painful adiposity 
of face, neck, and trunk, plethoric skin, purple linea atrophicae, characteristic 
hypertrichosis, kyphosis, loss in height, normal carbohydrate tolerance, slightly 
lowered basal metabolic rate, t( ndency to arterial hypertension. Basophilic 
adenomata seldom reach strumous size (236). 

The posterior lobe (neural) of the pituitary occasionally becomes cystic, 
but rarely produces clinical symptoms (8, 83). 

13* 
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Chordomata: These tumors arise from embryonic rests of the notochord 
and occur intracranially beneath the dura at points between the anterior clinoid 
processes and the foramen magnum (Fig. 84). They not infrequently present 
into or just behind the sella turcica, and hence are subchia.smal. They are often 
multiple. Their clinical manifestations are due to mechanical pressure produced 
upon the chiasm, diencephalic floor, tegmentum, or pons. 

Meningiomata of tuberculum sellae: These, presenting upward between the 
anterior legs of the chiasm (Fig. 72), produce very slowly a primary optic atrophy 
and bitemporal field defects without roentgenologic alteration of the sella and 
without neighborhood neurologic symptomatology. They occur in middle-aged 
persons, and are among the most favorable of tumors for removal (81). 

Craniopharyngiomata: These non-malignant tumors arise from congenital 
squamous epithelial rests which are remnants of the primitive RATHKE pouch 
(50) from which is formed the adult anterior hypophysial lobes; they spring 
from the superior surface of the pituitary body or from the infundibular stalk. 
They are subject to calcification (detectable roentgenographically in 85% of 
cases), and to cystic degeneration, - the cysts sometimes burrowing to astound­
ing locations in the overlying brain. The cyst fluid is characteristically viscid 
greenish-brown and contains multitudinous glistening cholesterin crystals. 
These tumors may present pre-chiasmally, sub-chiasmally, or retro-chiasmally, 
usually producing primary optic atrophy, and some form of hemianopic field 
defect [bitemporal or homonymous (250)], with a substantially normal sellar 
outline, above or within which appears calcification. Neighborhood basal 
diencephalic signs are usually present (FROELICH syndrome, diabetes insipidus, 
narcolepsy, etc.). Their complete removal is hazardous or disastrous, and they 
are among the most discouraging of neuro-surgical lesions (195). 

Gliomata of the chiasm: These produce primary optic atrophy or may 
actually invade the optic papilla itself; they occur in late adolescence or early 
adulthood; failure of vision is rapid and loss of fields wholly asymetric, disorderly, 
and irregular. Due to invasion of the chiasm and nerves, the optic foramina 
enlarge at the expense of the olivary process (tuberculum sellae), thus tending to 
throw the sella's shadow (seen by lateral X-ray) into continuity with the foramina, 
and producing a boat- or dumbbell-shaped sella turcica (185). 

Parasellar aneurysms: Aneurysms of the intracranial portion of the internal 
carotid, or of the arteries of the circle of WILLIS (233, 103) may present so as 
to impinge upon the optic chiasm, optic nerves,'or optic tracts, producing optic 
atrophy and field defects; they usually show jerky advance of symptomatology, 
are frequently accompanied by hypertension, and not rarely show characteristic 
calcification in the sac walls, visible roentgenographically (227). 

Arachnoiditis interchiasmatica cystic a : In its luetic, inflammatory, or "idio­
pathic" form, this may simulate perichiasmal neoplasm, and may be relievable 
by surgical destruction of the sac. 

Teratomas, pituitary carcinoma, osteochondroma, cholesteatoma, mucoceles, 
may also occur in this region, as pathologic processes of extreme rarity. 

Third ventricle and diencephalic floor. This complicated region is regarded 
as the central ganglion of the autonomic nervous system (35, 87, 175) and has 
been intensively investigated, with fruitful though still incomplete results, during 
the past 6-8 years. Its tracts are composed mostly of unmyelinated or finely­
myelinated fibers, its nuclei lie just beneath the walls and floor of the ventricle 
(166). For anatomic and physiologic details see Chapter 11 by R. GREYING, TomeI, 
and Chapter 8 by KARPLUS, Tome II. Ascribed to the region, on more or less 
secure physiologic foundation, are water, fat, and carbohydrate metabolism 
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(119), diabetes insipidus (13, 206), FROELICH syndrome, visceral oedemas (134, 
169), emaciation, glycosuria (42); contralateral vasomotor phenomena (cyanosis, 
vasodilatation, visceral petechiae (180), heightened arterial tone), some cardiac 
arrhythmias (36); diaphoresis (147); lacrimation, salivation; certain contra­
lateral smooth muscle control (pupil); temperature regulation (232). Supra­
vagal respiratory control only traverses this region, and finds cortical rest in 
the under surface of the frontal lobe near the olfactory trigone (230). It should 
be said also that SPIEGEL (231) gives cortical representation for several of these 
functions, but it is nevertheless indubitably lesions of the third ventricular area 
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Fig. 94. Showing the location of the cavum septi pellucidi (fifth ventricle), and of the cavum Vergae 
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symptomatology, and have been successfully removed. 

which bring these autonomic disturbances prominently into the foreground (183). 
PENFIELD and others have described a form of diencephalic autonomic epilepsy 
(209) with proved localized lesions confined to this area. 

Spongioblastoma polare, astroblastoma, ependymomata, and ganglioneuroma 
are among the encephalic growths most frequently found in this region; astro­
cytoma and glioblastoma are practically unknown here. The immediately 
subjacent craniopharyngioma (vd. ante) is probably the most common producer 
of the foregoing symptomatology, but encephalic neoplasms themselves are far 
from uncommon. Rare "endotheliomata" or cholesteatomata (frequently 
pedunculated) may arise from the choroid plexus of the ventricle and act as a 
ball valve at the foramina of MONRO (91) or at the entrance to the Sylvian 
aqueduct, producing intermittent hydrocephalus relievable for a time by alter­
ations of head posture; paraphysial cysts may act in a similar manner. Cysts 
of the cavum septi pellucidi and of VERGA'S ventricle (Fig. 94) are among 
rarities (98). 



198 A. J. McLEAN: Intracranial Tumors. 

llIesencephalic floor; tegmentum. This includes the cerebral crurae, the 
posterior perforated substance as far forward as the mamillary bodies, the 
lemnisci, and much of the brachium conjunctivum. Its gray masses are consti­
tuted by some hypothalamic centers, the substantia grisea centralis mesence­
phali, red nucleus, and other minor ganglionic masses. Its tracts and crurae 
make it the cross-roads of the nervous system. The tegmentum, an ill-defined 
entity, is usually accepted as extending from mammillary bodies posteriorly 
to the region of the sixth nucleus, excluding en route, however, nuclei of cranial 
nerves. 

Irritative lesions of the central gray of the mesencephalic floor (and its lower 
walls) or of the peri-aqueductal central gray (154, 184), cause true narcolepsy 
and hypersomnia. Lateral anteriorly placed mesencephalic lesions cause marked 
dysequilibration (often without ataxia), with contralateral and backward fall, 
evident either on standing or unsupported sitting (191, 192). The cerebellar 
brachium conjunctivum connects with the contralateral red nucleus (major 
motor egress for cerebellum) but the rubrospinal tract springing from the latter 
undergoes almost immediate decussation, so that lesions of the former, or of 
most of the tract, produce homolateral signs (ataxia, tremor, dysmetria, possible 
hypotonia), while those of the red nucleus and of the posterior longitudinal 
bundle produce contralateral signs. Fibers of the third nucleus are in relatively 
intimate juxtaposition to the red nucleus. Lesions of the corpus Luysi cause 
contralateral hemiballism (33). The lateral fifth of the cerebral crus contains 
the temporo-pontine tract; the medially adjacent three-fifths contains the 
undecussated motor cortico-spinal tract, somatotopically distributed with toes 
lateral and head medial; the most medial fifth is the fronto-ponto-cerebellar· 
tract, in lesions of which, anywhere throughout its course, supporting reactions 
may often be elicited. In the medial lemniscus somatotopic distribution is toes 
dorsad and head ventrad. 

Primary encephalic tumors of this region are rare, and are mostly spongio­
blastoma polare or ependymoma; astrocytoma and astroblastoma also occur; 
oligodendroglioma, which might theoretically be expected, has not been reported. 
However, tumors of the quadrigeminal plate, pulvinar, or pineal may invade 
the region. Of extracerebral tumors, chordoma, cholesteatoma, or meningioma 
occur at times. Minute occlusive tumors of the aqueduct (75), causing fulmi­
nating hydrocephalus without localizing signs, have been reported from various 
pathologic laboratories. The region is at present surgically hopeless. Clinical 
interest inheres in the fact that it is encircled by the relatively unyielding incisure 
of the tentorium (Fig. 95), against which it may be destructively displaced by 
a contralateral distant tumor lying either in the middle fossa or posterior fossa, 
thus intermixing a secondary congeries of signs of intricate or baffling diagnostic 
difficulty in the problem of localization (145). Similarly the posterior cerebral 
artery, or the superior cerebellar artery, may be sufficiently compressed in this 
aperture to cause an ischaemic oedema (and neurologic signs) in the field of its 
distribution. 

Mesencephalic roof; pineal. Lesions of the quadrigeminal plate, due to 
involvement of the anterior colliculi and the posterior commisure, cause com­
plicated synergic dissociations (supranuclear palsies) of the intrinsic and extra­
ocular movements of the eyes, the most clinically useful sign being an inability 
to deviate the eyes conjugately above a horizontal plane. This is one of the 
ocular syndromes described by PARINAUD, and usually bears his name. It may 
be found that if the neck is slowly flexed while the patient is regarding a fixed 
object, conjugate deviation upward may still be possible; but impairment of 
volunta,ry upward deviation is accepted as indicating trouble in the quadri-
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geminal region. See also Chapter BIELCHOWSKY (Breslau), Tome IV for other 
disturbances of associated ocular movements. The posterior colliculi are the 
major end-stations of the lateral fillet; their functional impairment in man 
leads to a diminution of auditory acuity which may amount to total deafness 
(43) . The individual colliculi are not known to have lateralization. Pubertas 
praecox has been reported in about 40 % of cases of pineal tumor in boys but it has 
not been reported for female children (129, 157), and endocrinologic symptoms 
are not present in pineal tumor occurring in adults. The neurologic signs of 
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pineal tumor are regional, - those of the quadrigeminal plate itself, of the 
occluded aqueduct (due to downward compression of the plate), of the com­
pressed mesencephalic floor . Roentgenography (vd. infra) may be of capital 
aid. Surgical daring has recently made the region accessible successfully (200) 1 . 

Primary astrocytomas, and possibly medulloblastomas, can arise here ; 
and the rare medullo-epithelioma has been reported. Pineal tumors, though 
rare (1.6% of glial tumors), occur more frequently than other histologic types. 
Nodular meningiomata sometimes arise from the edge of the tentorial incisure. It 
should not be overlooked that a full-fledged quadrigemino-tegmental syndrome 
may burgeon rapidly in the course of increased intracranial tension from any 
cause whatsoever, if the splenium of the callosum (Fig. 95), or portions of the 
occipital lobes, herniate in some degree through the snugly fitted tentorial 

1 Although as late as 1926 CUSHING (22) expressed belief that it was "improbable that 
we shall ever be able successfully to extirpate" pinealomata. 
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incisure about the mesencephalon. It is, moreover, the counter pressure afforded 
by the unyielding tentorium which allows the relatively small tumors of this 
area to become "audible". 

Cerebellum. Lesions of the anterior part of the vermis cause a tendency to 
fall forward, while those of the posterior part cause a tendency to fall backward. 
In lesions of the lateral lobes there is a tendency to tilt the head laterally down­
ward toward the side of the lesion. Hypermetria and hypotonia in homolateral 
extremities is found in lateral lobe lesions. Homolateral atactic tremors of 
cerebellar type (quiet at rest, augmented on action) and homolateral dysdiadocho­
kinesia appear as the deeper lying dentate nucleus is encroached upon. As the 
still-deeper and more lateral DEITER'S nucleus is impaired, nystagmus, past­
pointing, severer kinetic dysequilibrations appear, always more severe on the 
homolateral side. The nystagmus is usually more severe on deviation of the 
eyes away from the side of the lesion, and the slow component of the nystagmus 
is almost invariably toward the side of the lesion. NYLEN (204) has found 
"positional nystagmus" 1 to be present in 81 % of tumors in the posterior fossa, 
and warns that extreme caution be shown in making a diagnosis of posterior 
fossa tumor in its absence. Staggering gait, tendency to deviate toward the 
side of the lesion in walking, insecure station in tandem posture, positive ROM­

BERG sign, are almost invariably present. Stiffness of the neck and tenderness 
on pressure over the suboccipital region is present in most tumors occurring in 
the posterior fossa. If the tumor be large, a certain degree of contralateral 
astereognosis (in the absence of demonstrable affection of deep sensibility) will 
be sometimes found; neglected cases may show cranial nerve nuclear palsies. 
Tendon reflexes are variable, but are usually found to be normal or hypoactive' 
in early stages (240), increased later, and often absent terminally. So-called 
"cerebellar fits", consisting of attacks of tonic extensor rigidity with opistho­
tonus and respiratory disturbances, may occur in the course of any space­
occupying lesion of the mesencephalon or metencephalon (168). 

Vertigo and the cardinal triad are apt to present early in the clinical history 
of cerebellar tumor, due to the relative narrowness of cerebrospinal fluid path­
ways in this region and the ease with which they may become occluded. These 
indeed may be the sole presenting symptoms in children for a number of months, 
when the usual midline cerebellar tumor is present. It should not be overlooked, 
however, that any case of prolonged "idiopathic" hydrocephalus may, after 
a lapse oi time, show diffuse cerebellar signs for unproved reasons (16); and 
that heavy sagging neoplasms in the caudal part of the middle fossa may give 
false localization superficially to the cerebellum (145). 

Astrocytomas, often cystic, are the most frequent intracerebellar neoplasms 
in children; occurring half as frequently are the malignant medulloblastomas. 
In adults, astrocytomata are most common, these being occasionally cystic. 
Cystic or non-cystic hemangioblastomata, almost invariably occurring in adults, 
find their most frequent site in the cerebellum; the ophthalmoscopic deter-

1 Patient examined for nystagmus sitting, prone, supine, right lateral decubitus, left 
lateral decubitus. Type I nystagmus (direction changes with altered posture) is commoner 
in lesions of cerebellum and pons; Type II nystagmus (not altered as to direction, but as 
to intensity or degree) is commoner in lesions of cerebellopontine angle. "On the basis of 
both experiment (BAUER, LEIDLER, DEMETRIADES, FERRIER, GORDON WILSON, DE No, 
SPIEGEL) and clinical observation (MARBURG, BARANY, BARRE, FERRERI, VINOENT, MORAN, 
REYS, AUBRY), it may be regarded as probable that the caudal part of DEITER'S nuclei and 
the substantia reticularis are the seat of mainly rotatory nystagmus, the anterior parts, 
of vertical nystagmus, and middle parts of horizontal nystagmus." 85% of his 40 cases 
showing vertical nystagmus had lesions placed high toward the incisure. BECHTEREW'S 
nuclei and the triangular nuclei (SOHWALBE) do not affect nystagmus. Positional nystagmus 
is independent of the functional condition of the labyrinthine canals. 
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mination of angiomatosis retinae (Fig. 52) in a patient with cerebellar signs 
clinches a preoperative histologic diagnosis of hemangioblastoma. Ependy­
momata arising from the roof of the fourth ventricle are not common, but 
occur: those in this region not infrequently arise from the floor of the fourth 
ventricle and are therefore palliable only. Astroblastoma and choroid papilloma 
are rarities, and glioblastoma practically unknown. Metastases occur to the 
cerebellum about as often as to the cerebrum. Nodular or lobulated meningio­
mata may arise from the edge of the tentorium. 

Lateral recess. Tumors occurring in the cerebello-pontine angle usually 
produce cranial nerve symptoms first, cerebellar signs second, and tension 
signs lastly and suddenly. A careful anamnesis, with particular attention to 
chronology is of greatest importance. In neuromas of the acoustic nerve, tin­
nitus, advancing unilateral deafness, and minor homolateral trigeminal hyp­
aesthesia (detectable most often as depressed corneal reflex), may exist for 
years before homolateral ataxia, dysmetria, staggering gait, and nystagmus 
blossom forth. The onset of bouts comprising the cardinal triad ordinarily 
brings the patient to seek medical attention. Either coincident with this or 
shortly subsequently, the cerebellar signs usually exacerbate markedly. Facial 
palsy is rare, and spasmodic facial tic even more rare. In acoustic nerve tumors 
caloric testing of the vestibular nerve (with a two-minute douche of warm 
water at 1120 F) so invariably shows diminished or totally absent function that 
it has led some to express belief that these tumors originate from the vestibular 
portion of the nerve. Absence of this sign should give pause to diagnosis of 
acoustic neuroma, for if cochlear and vestibular function are normal, the lateral 
recess signs are due to another etiology than acoustic neuroma. Difficulties in 
swallowing and articulation, due to ninth, tenth, and twelfth nerve involvement, 
usually occur tardily (164). 

Acoustic neuroma is the most frequent tumor of this region; solitary menin­
gioma may exist in the lateral recess, often arising in relation to the sigmoid 
or petrous venous sinuses. Neuromas may also occur on other cranial nerves 
of the posterior fossa but these are rare. Multiple neuromas of cranial nerves, 
and bilateral acoustic neuromas, are usually VON RECKLINGHAUSEN'S disease, 
and sometimes are associated with diffuse nodular meningiomatosis of the 
convexity and falx. Cholesteatoma sometimes arises in relation to the posterior 
face, or the base, of the petrous bone. Circumscript arachnoiditis may also 
occur in the angle, but this diagnosis is tenable only after a painstaking adequate 
surgical exploration of the region; it should be remembered that angle tumors 
are not infrequently capped by arachnoid cysts and that only on opening these 
and pursuing the exploration further is the actual underlying neoplasm found. 

Pons and medulla. The slowly-growing, relatively infrequent tumors of this 
region (Fig. 96) produce a kaleidoscopic wealth of signs which are myriad com­
binations of nuclear palsies and projection tract disturbances, a neurologio 
delight for diagnosis and a neurosurgical despair for therapeusis. Their detailed 
consideration here is unwarranted: other chapters on the region [e. g.: Chap. 
KRAMER (Berlin) Tome IV, and Chap. LOTMAR (Bern) Tome V] should be 
consulted. Lesions of the braohium pontis usually cause tendency to fall to 
the homolateral side, as does any other disturbance of a lateral cerebellar 
lobe. Though tumors seldom respect classic syndromes, nevertheless several 
of the more prominent ones extricated for the region may he stigmatized: 
WEBER-GUBLER syndrome, extraocular nerves of one side, and hemiplegia 
of other side of body; BENEDIKT syndrome, oculomotor paralysis of one 
side and hemiataxia of opposite side; NOTHNAGEL syndrome, oculomotor para­
lysis of one side, hemiplegia and cerebellar ataxia of other side; Mn..LARD-
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GUBLER syndrome, face of one side, hemiplegia of other half of body; cruciate 
hemianesthesia (fifth and medial fillet); FOVILLE'S hemiplegia aliernans, para­
lysis of movement of eyes to one side, with intact convergence, homolateral 
facial paralysis, and contralateral hemiplegia 1. An accurate knowledge of the 

physiology of tracts, their 
routes, relations, decussations, 
and of intercalated gray mas· 
ses, cranial nuclei, and their 
connections, is necessary for 
the sharp - etched diagnoses 
possible . 

It should not be forgotten 
that multiple sclerosis, lues, 
tuberculoma, lacunar sclerosis, 
thrombosis or embolism [as, 
thrombosis of posterior inferior 
cerebellar artery (141)] may 
duplicate many tumor pic­

Fig. 96. Glioma of pons, showing extensive invasion of corpus tures; the cardinal triad is 
restiforme on the left; seen substantially as exposed at seldom present when the 

operation. 
patient is first seen. Diagnosis 

usually rests upon the steady expanding progression of symptoms and signs, 
localizing sharply to a single area. It may occasionally be overlooked that 
malignant retropharyngial tumors or metastases (palpable digitally in the 
nasopharynx) may invade this, or the tegmental, region. Though the tumors 

Fig. 97. Showing strangulation of the abducens nerves 
produced by pressure from lateral branches (drawn away 
by threads) of the basilar artery. From B.-I.II"EY and 

CVSHING (21). 

are surgically hopeless (44) and 
are wholly unbenefitted by the 
operative decompression, explo­
ration for visual identification of 
the neoplasm is always good 
judgment before deep roentgen 
therapy (to which these small 
lesions are usually quite suscep­
tible for durable palliation) is 
initiated. 

c) What kind of tumor is present? 
The basis for consideration of 

this question is contained in (1) 
the final paragraph of each of 
the foregoing sections on regional 
diagnosis, together with (2) a 

weighing of the chronologie history against (3) information concerning the 
growth characteristics of histologic types, contained in the survey which com­
prises the first part of this chapter on intracranial tumors. This information 
alone may sometimes be insufficient, however, and may require exaction of 
other data, or, even if decision can be reached, it may be desirable further to 
substantiate bedside diagnostic accuracy by (4) special procedures to be out­
lined in the section immediately succeeding this present one. 

1 Isolated palsy of the sixth nerve is almost always utterly without lateralising or localis­
ing significance in diagnosis of brain tumor in any location, and (except in pontine lesions) 
may be profitably ignored. Whether this is solely due to the frequent occurrence inter· 
mittently of the condition shown in Fig. 97, and to which CUSIDNG has several times drawn 
attention, remains obscure. 
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As examples of the cuneiform correlations preliminary to minute checking 
of the diagnosis, a few examples may be given. A woman of 42 complains of 
failing vision and has primary optic atrophy with nearly complete bitemporal 
hemianopsia. The most probable lesion would be pituitary adenoma, but she 
has no amenorrhoea or other endocrinologic signs, and furthermore, the sellar 
roentgenograms show no ballooning. Craniopharyngioma is excluded by lack 
of suprasellar calcification and by substantially unaltered clinoid processes, 
- the latter also makes chordoma unlikely. Lack of symptoms or signs of 
intracranial tension make circumscript arachnoiditis unlikely. Diencephalic 
floor signs are not present, making improbable any major space-occupying 
lesion. Anosmia is not present. By exclusion, therefore, one arrives at a diagnosis 
of meningioma of tuberculum sellae; prognosis excellent. The same complaints 
in a child, accompanied by a diabetes insipidus, and early superimposed papill­
oedema, would make one strongly suspect craniopharyngioma; this would 
probably be borne out by depressed anterior or posterior clinoids, but if supra­
sellar calcifications were not detectable, ventriculography would have to be 
resorted to to exclude parenchymatous tumor of the diencephalic floor. The 
prognosis in both these latter is dismal, but of the two the glioma might rationally 
be subject to roentgen therapy. 

A man of 28 complains of staggering gait and headache of one year's duration; 
he is found to have a 2.5 diopter choked disc. One might suspect an acoustic 
neuroma, but caloric BARANY tests are normal and nystagmus is not present, 
yet coordination tests show impairment of the left arm and leg, and when his 
visual fields are taken they show a right upper quadrantic homonymous hemi­
anopsia. One therefore suspects a left posterior cerebral parenchymal tumor 
deforming the tentorium downward. If regional vascularity is increased, one 
might suspect this to be a nodular meningioma, or possibly an angioblastic 
meningioma above and below the tentorium (auscultable bruit), but if vas­
cularity is absent and stereoscopic roentgenograms show intracerebral calci­
fication, occipital oligodendroglioma might be possible. The prognosis of the 
first one of these would be excellent; the second poor; the third good. Or, if 
the hemianopsia and calcification were absent, and one found a beaded artery 
accompanied by a large vein leading to a patch of exudative choroiditis in one 
optic fundus, one might suspect a superficially placed hemangioblastomatous 
cyst of the left cerebellar lobe. Such hypothetic instances however, are rather 
bootless, are given only for illustration, and need not be pursued farther. 

Tumors may seem suddenly to alter or expand their characteristics by reason 
of circumneoplastic oedema due to their tension reaching the threshhold for 
vascular stasis in the veins of the immediately surrounding brain; it IS largely 
due to this reaction that one sometimes sees such great amelioration, or regres­
sion of symptoms following transient dehydration therapy or certain operative 
decompressions. Certain tumors undergo cystic degeneration and, with onset 
of this change, there is usually rapid advance in pressure and localizing signs. 
If a degenerating tumor outgrow its blood supply and necrose, the necrosis may 
involve still functioning vessels with disastrous intraneoplastic apoplexy. 

The neurosurgical necessity for arriving at a pre-operative probable histo­
logic (as well as regional) diagnosis lies, however, not so much in prognosis, 
important as that is, as in anticipation of proper modes of fastidious attack 
and adequate coping with the instant contingencies most probably arising in 
the course removal, as will be considered in sections to follow this. 

It is unfortunately not needless to say that the sine qua non to all correl­
lations is not only a complete and thorough general physical and neurologic 
examination, but a careful, detailed, accurate, plodding history; not only item 
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by item detailing of complaints as to duration, location, character, progression, 
factors in amelioration, etc., but also an extended review of entire personal 
history by physiologic systems. Without such pages of tedious but necessary 
detail, conscientious diagnosis cannot be made, for minutiae, such as a neglected 
inquiry as to anosmia, or neglect to auscult for bruit, may lead to galling chagrin 
at the operating table or even to sudden coufrontation with catastrophe. 

B. Laboratory. 

a) Roentgenographic. 
Diagnostic antero-posterior, postero-anterior, and lateral stereoscopic X-rays 

of the skull should be taken with a POTTER-BuCKY diaphragm grid, with good 
penetration, in every case of suspected brain tumor. Tube-target distance is 
ordinarily 80 cm. The lateral stereo should be with the side of suspected patho­
logy next to the plate or film (one of the stereoscopic pair should be centered 
exactly over the sella, 2 cm above, and 3 cm anterior to, the external auditory 
meatus). In the AP and PA views, it is important to throw the petrous shadow 
above the orbital plates; the patient's chin therefore is kept tucked well down 
onto the chest when these views are taken. An exact anterior posterior 
orientation is to be sought in both, so that in the finished film the sagittal 
suture lies throughout in a plane identic with that of the nasal septum. See 
also Chap. STENVERS (Utrecht) Tome VII/2. Care to watch the patient's respi­
ration while these are being obtained should be taken, since patients with 
lateral recess tumors or with foraminal herniation (tentorial incisure, or foramen 
magnum) may have sudden alarming cessation of automatic respiration when 
the head is rotated sufficiently to obtain lateral views, or when the chin is 
depressed. 

Skull contours. Calvarium: The calvarial outline should be inspected centi­
meter by centimeter. Meningiomas of the convexity juxtaposed to bone not 
iufrequently produce a limited diffuse hyperostosis (either enostosis or exostosis), 
sometimes too small to be palpable clinically with certainty (228). On rare 
occasions the central part of such an area may be destroyed by soft growth, 
this destructive outline tending to be spiculated, not sharp, and not regular. 
Meningiomata arising from dura not juxtaposed to bone are roentgenographi­
cally invisible; as also are non-diploetic cholesteatomata. Metastases and 
myeloma produce sharply outlined destructive areas utterly without bony 
proliferation 1; these areas are sometimes multiple, particularly in myeloma. 
PAGET'S disease produces a diffuse fuzzy thickening, the X-ray appearance 
sometimes being nominated as "calcified negro hair". Dense, sharply-outlined 
osteomas occur oftenest in relation to the paranasal air sinuses, particularly 
at the orbito-ethmoid suture, orbit, or frontal sinuses; larger ones may occur 
anywhere, but are rare. Syphilis of the skull occurs most often in the frontal 
region and presents a ragged, moth-eaten appearance in multiple areas, some 
of which coalesce; some slight tendency to bony proliferation is usually con­
comittant. 

Excessive vascularization should be sought; meningial or diploetic channels 
may be enlarged in regions overlying meningiomata or vascular tumors; con­
siderable experience is needed for this interpretation. Enlarged parasagittal 
Pacchionian depressions, either single or multiple, are without significance. 
A peculiar sandy appearance of diploetic markings, sometimes found in frontal 

1 Metastases from carcinoma of the prostate or of the breast sometimes however cause 
a lnild proliferative bony reaction peripherally; this is particularly true of prostatic 
metastases. 
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or parietal regions, and occasionally accompanied by increased diploetic venous 
channels, is also without significance; it has been attributed to increased para­
thyroid activity. The bone may be thinned locally by atrophy over a cerebral par­
enchymatous tumor, though 
it should not be forgotten that 
the supraorbital, temporal and 
suboccipital squamae or bullae 
are normally much less dense 
than the rest of the skull. Im­
pressiones digitatae, or "con­
volutional atrophy" , occur 
(Fig. 98) in prolonged intra­
cranial tension from any cause 
(222), and are often more 
pronounced in the region over­
lying a parenchymatous tu­
mol'. When tension is gene­
ralized and prolonged, the 
lateral portions of the bases 
of the anterior and middle 
fossae are ballooned downward, Fig. 98. Lateral roentgenogram of skull showing impressiones 

digitatae, or convolutional atrophy . .A. boy of 13 with 
and the clivus may then lie ab- compensated congenital internal hydrocephalus. 

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

Base: Meningiomata (226) of the olfactory groove usually produce alterations 
of the cribriform plate, usually destructive (Fig. 99), or of the whole (or lower 
part) of the crista 
galli, or else a disor­
ganized proliferative 
reaction. Meningio­
mata of the sphenoid 
ridge produce an irre­
gularity of the sharp 
edge of the lesser wing 
of the sphenoid, divi­
ding the anterior from 
the middle fossa, best 
seen in P A views. The 
meningioma en plac­
que often produces 
marked hyperostosis 
of the floor of the 
middle fossa, the or­
bit, temporal fossa, 
and the anterior part 
of the zygoma. Osteo­
chondromas (Fig . lOO) 

Fig. 99. Lateral roentgenogram of skull showing complete destruction 
of normal markings of olfactory grooves and cribriform plate; the crista 
galli is represented by a mere few calcified flecks . 0 lfactory groove 

meningioma, same case as Fig. 74. 

are often pedicled and usually arise from the floor of the middle fossa . 
Sella: The normal adult sella is about 9 X 12 mm. as seen in lateral view. 

The anterior clinoid processes (from which the roots of the tentorium cerebelli 
spring) are therein superimposed upon the middle clinoids (which support the 
anterior end of the dural diaphragma sella). Between and slightly in front of 
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each pair of anterior and middle clinoids there passes obliquely downward the 
optic nerve which, superior, lateral, and anterior to the middle clinoid, enters 
the bony optic foramen, the superior border of the latter being level with the 

Fig. 100. Lateral roentgenogram of skull showing a 
sharply outlined cauliflower mass of bone arising from 
floor of the left temporal fossa; the lesion is a benign 

osteochondroma. From SOSMAN (228). 

top of the anterior clinoid pro­
cesses. The cancellous bone, of 
varying thickness intervening 
between the posterior parts of the 
two optic foramina, and bearing 
the middle clinoids, is known as 
the olivary process; it constitutes 
part of the postero-superior wall 
of the sphenoid sinus. The intra­
cranial aspect of the olivary pro­
cess is known as the tuberculum 
sellae. The posterior clinoid pro­
cesses (which yield minor, negli­
gible support to the tentorium) 
are seen in lateral view as a dis­
tinct, somewhat thick, clean-cut, 
erect line, almost a direct con­
tinuation of the clivus Blumen­
bachii (dorsum sellae), and are 
usually surmounted by small bony 
tufts a few millimeters in dia­
meter; these clinoids support the 

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

Fig. 101. Lateral roentgenogram of skull in a patient with 
a large eosinophilic adenoma of the pituitary body. Note 
the ballooned sella, elevated anterior clinoids, and the atro­
phic posterior clinoids (represented by a mere few calcified 

flecks) displaced backward. 

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

In expanding intrasellar 
lesions (e . g. pituitaryadeno­
mata) , the sella increases in 
size at the expense of the 
underlying sphenoid sinus 
(Fig. 101) unless (as sometimes 
occurs) the latter happens to 
have a median partition act­
ing as a brace to the sellar 
floor. In such expansion the 
sella assumes a ballooned ap­
pearance and may become 
2 X 3 cm., or more, in dia­
meter; the posterior clinoids 
are then usually atrophic or 
absent or are suggested by 
only a few flakes of calcifi­

cation, and are either vertical or pushed backward; the anterior clinoids, if 
not actually somewhat elevated, usually show at least sharpening of their 
tips. Asymmetric enlargements (adenoma, chordoma, craniopharyngioma, 
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aneurysm) may produce the appearance of a double sellar floor, but this is rare. 
One clinoid process, or one lateral pair, may be more affected than the others. 
In tumors superjacent to the sella (gliomas, craniopharyngiomas, uncus tumors, 
sphenoid ridge meningiomas) 
the sellar volume may be sub­
stantially normal, but the clinoid 
processes are ordinarily depres­
sed, and may show some minor 
degree of atrophy, the anterior 
ones sometimes evidencing shar­
pening of the tips downward. 
In prolonged intracranial hyper­
tension from any cause, the 
posterior clinoids may show 
considerable atrophy, but their 
residual calcification has normal 
orientation. In adolescents who 
have had increased tension from 
childhood, the sella may even 
show some slight enlargement 
(Fig. 102), but this is accom­
panied by other roentgenogra­
phic signs of prolonged hydro­
cephalus (vd. ante) (67). Tumors 

Fig. 102. Lateral roentgenogram of skull showing degree 
of sellar enlargement which may occur with long·standing 

internal hydrocephalus. 

which invade the optic nerves or optic sheaths cause a pressure atrophy of 
the olivary process and enlargement of the optic foramina, so that a boat­
shaped or dumbbell-shaped sella results (Fig. 103), the forward extension 

Fig. 103. Lateral roentgenogram of skull showing dumbbell· shaped sella in a patient with glioma of 
third ventricle which has invaded optic sheaths and enlarged the optic foramina by pressure. This 

deformity also occurs rarely in other conditions than tumors of the optic nerves or sheaths. 

being under the anterior clinoids; such subolivary excavation is apparently 
not pathognomonic of tumor however (143, 235, 237) and should be confirmed 
by direct radiograms of both optic foramina (RHIESE projections). 

Increased densities. Placque-like calcifications, sometimes of considerable size, 
or multiple, not infrequently (7 %) occur in the falx, particularly anteriorly, 
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and are without significance. The diaphragma sella itself sometimes shows 
calcification, and may give a "roofed-in" or "closed" sellar appearance (2 .3 %); 
this, formerly thought to be significant in idiopathic epilepsy, has been shown 

Fig. 104. Lateral roentgenogram of skull, showing benign 
calcification occurring in choroid plexus of lateral ven­
tricle; it may be difficult to differentiate such calcifi­
cation from that occurring in tumor, without the aid 

of ventriculography or encephalography. 

repeatedly to be of no diagnostic 
value whatever. The anterior 
clinoid processes are sometimes 
bridged to the floor of the sella 
by a small bony rim encircling 
the emerging carotid; this also 
is without significance. A diffuse 
faint floccy calcification some­
times occurs in the choroid 
plexus in adults (5.1 %) parti­
cularly at the "knees" where 
the lateral ventricle bends into 
the temporal horn (Fig. 104); 
this is ordinarily without signi­
ficance, but it may require ence­
phalography or ventriculography 
to demonstrate that the calcifi­
cation is not within tumor. 

Calcification not infrequently 
does occur within tumor, how­
ever, and must be verified as 
intracerebral in the stereoscopic 

views (Fig . 105). Intrasellar or suprasellar calcification is usually significant 
of craniopharyngioma (Fig. 106), but intrasellar calcification may very occasil­
lonay occur in pituitary adenomas also. Craniopharyngioma calcification is 

usually spotty, multiple, annu­
lar, or circinate, and not infre­
quently (Fig . 107) outlines defi­
nite cyst walls (193) . Calcification 
occurs in gliomata (239) only in 
the more slowly growing types; 
it is usually diffuse and cottony 

. with vague punctate increases 
in density ; it bears no particular 
relation to the size of the tumor. 
That occurring in oligodendro­
gloma (Fig. 108) is often of a 
characteristic peculiar, blurred, 
linear, "hair-pin" type. The 

psammomatous meningioma 
may sometimes cast a detectable 
shadow, and the olfactory groove 
meningioma often shows a faint 

Fig. 105. Lateral roentgenogram of skull, showing calci· ray-like or fan-shaped calcifica-
fication OCCUl'l'ing in a cystic glioma of the left temporo -
frontal lobe, successfully removed at opcration. From tion above and about the crista 

SOSMAN (228). galli. Tuberculoma may calcify 
and cast shadows; these are usually solitary and discrete, most often in the 
posterior fossa ; cysticercus may also cast detectable shadows. Calcification 
may occur in the basilar artery, giving appearance of reduplication of the 
dorsum sella; it may also occur as multiple fine crescentic flecks (Fig . 109) in 
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the walls of an aneurysm (227), - such latter type of calcification never occurring 
in other lesions. Obviously, however, not all intracerebral calcifications occur in 
tumors (45, 135); any heal­
ed destructive process may 
conceivably calcify (Fig. 110) ; 
but if neurologic localisa­
tion and roentgenographic 
calcification coincide, surgical 
exploration is always war­
ranted. 

Pineal: The pineal body 
is calcified and casts a roent­
genographic shadow in 51 % 
of all cranial roentgenograms 
of adults (105). In lateral 
views it lies about 3 cm. obli­
quely above and behind the 
apex of the petrous shadow. 
Tables and graphs for deter­
mination of its normal posi­
tion have been developed by 
VASTINE and KINNEY (243) 
ftnd are of indispensable use 

Fig. 106. Lateral roentgenogram of skull, showing diffuse 
floccy and punctate suprasellar calcification occurring in a 
verifie<l. craniopharyngioma; the sellar outline is normal. but 
the posterior clinoids are so atrophied as t o be practically 

invisible. 

Fig. 1 
cysts stel=ing 

macroscopic 
nodule of craniopharyngioma. The tumor was partially removed at 
great amelioration of symptoms. From 'McLEAN (195). 

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

Handbuch der Neurologie. XIV. 14 
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accesory mode of localisation of intracranial tumor; DYKE has presented an 
extended analysis 1 showing that 56.3 % of patients with gliomas, and 43.7 % 
of patients with meningiomas, have had the pineal shadow shifted beyond 

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

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

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

Decreased densities. Spontaneous pneumocephaly arises in association with 
the paranasal sinuses. It may occur in fractures traversing the ethmoids or 
the cribriform plate, or in association with orbito-ethmoid osteoma, and it has 

1 Of 494 cases of verified intracranial tumor of all types, 253 had a visible pineal, and 
99 of these, or 390/0 were found to be displaced from normal limits. 
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been known to occur intraneoplastically in the degenerated intracranial 
extension of a pituitary tumor previously operated upon by transphenoidal 

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

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

Fig. 111. Lateral roentgenogram of skull, showing points of measurement taken for determination 
of shift of pineal shadow from its normal position. From VASTINE and KINNEY (2J3). 

b) Encephalography. 
See Chapter GUTTMANN (Breslau), Tome VIIj2. The primary utility of 

this useful procedure lies in intracranial pathologic conditions not accom­
panied by choked disc (US). Its routine use, even in mild grades of papillo­
edema, can only bring disaster. 

14* 
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c) Ventriculography. 
This is considered here as a laboratory procedure because it is directed 

toward diagnosis, but it nevertheless involves a preliminary minor operation 
em 
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Fig. 112. Table for determination of displacement of pineal shadow in antero-posterior direction. 
From VASTINE and KINNEY (243). ' 

with an appreciable mortality (probably less than 6 % when strictly inter­
preted) and is not unnecessarily to be undertaken. The procedure consists of 
a trans-calvarial tap of the cerebral ventricles, withdrawal of ventricular cere-
em e brospinal fluid, replacement of the 
6 fluid with air, roeQtgenography, and 
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the subsequent interpretation of the 
visualized ventricular deformities. 
It was first introduced by DANDY (90) 
in 1918, by suggestion of HALSTED, 

and constitutes one of the major 
diagnostic advances of neurology of 
the present generation. It cannot 
however be emphasized too often 

.... , 

c' that the procedure should under no 
circumstances be undertaken unless 
the patient, surgeon, and clinic are 

d' each adequately prepared to follow 
IBcm up the revealed diagnostic indications 

within a few hours, by a determined 
major surgical attack on the involved 
region; it is failure to observe this 

Fig. 113. Table for determination of displacement 
of pineal shadow in ,ertical direction. From 

VASTINE and KINNEY (243). 
rule which has given the procedure 

a far higher mortality rate than it in itself warrants. Ventriculography should 
not be looked upon as a leisurely diagnostic procedure, but only as an imme­
diately pre-operative confirmation of neurologic localization. It finds its major 
usefulness in "silent" tumors, in confused neurologic regional diagnosis, and 
in comatose patients. 
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Interpretation. A complete and intimate knowledge of the normal size, shape, 
relations, contours, and connections of the major four cerebral ventricles in 
lateral, AP, and PA views, is necessary, as well as ability to visualize the cause 
of the distortions seen. For freedom from confusing technical error, the ventricles 
should be completely filled with air; whether this be accomplished by the DANDY 
bilateral occipital tap; or the CUSHING unilateral parietal parasagittal tap, is 
immaterial, so long as completest filling is obtained. Symmetrical bilateral 
dilatation of the lateral ventricles, means third ventricular block (91) ; if the 

Fig. 114. Anterior-posterior ventriculographic 
roentgenogram of skull of patient with large 
astrocytoma protoplasmaticum of left frontal 
lobe, showing displacement of slightly dilated 
right lateral ventricle to a position far beyond 

the midline; the third ventricle is not 
demonstrated. 

third ventricle be also dilated, the 
block is in the posterior fossa. Uni­
lateral dilatation of a lateral ventricle 
with homolateral displacement beyond 
the midline (Fig . 114) means block at 
the foramen of MONRO, probably by 
a third ventricular or basal gang liar 
tumor (1) ; unilateral dilatation without 
shift means degenerative process (old 

Fig. 115. Anterior-posterior view of skull after 
ventriculography, demonstrating unilateral en­
largement of left cerebral ventricle, without shift 
of ventricular system from midline. The lesion 

is an old thrombosis and softening, in the 
domain of the middle cerebral artery. 

thrombotic softening, localized paresis, etc.) in the same hemisphere (Fig. 115). 
Distortions of ventricular outline, with shift of the ventricular system away 
from the deformed side, means tumor; distortion of ventricular outline, with 
shift of the ventricular system toward the side of deformity (121) means 
meningocerebral scar; distortion without shift, a localized superjacent degene­
rative process. Displacement of both anterior horns laterally means a midline 
growth; or laterally and upward, means anterior basal midline tumor; untoward 
separation of occipital horns means third ventricle, mesencephaliQ, or falx 
tumor. Tumors of the pineal region are not infrequently seen as solid silhouettes 
(Fig. 116) against the diminished density of hydrocephalic occipital horns (41). 
Various deformities of the third ventricle, visualized primarily in lateral views, 
are present in third ventricular or basilar tumors (Fig. 117) . Obliteration of 
parts of ventricles may occur when tumor occludes their lumen. The fourth 
ventricle is practically never visualized by ventriculography, but symmetrical 
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dilatation of the three ventricles anterior to it is accepted as strong presumptive 
evidence of tumor in the posterior fossa. 

Technical. Additional information is obtained during the cerebral tap; 
the depth at which the ventricle is struck (normal depth, 4.5-5.0 cm. from 

dura) may indicate hy­
drocephalic dilatation; 
the amount of fluid which 
may be removed frac­
tionally from one lateral 
ventricle (normal 20 to 
30 cc.) may be used as a 
similar index. The initial 
tap is always made on 
the side opposite the 
lesion. One may find the 
opposite lateral ventricle 
shifted away from the 
tumor, and the homo­
lateral-ventricle may be 
so displaced, distorted, 
or obliterated as to make 
its tapping impossible. 
In such case, the contra­
lateral ventricle should 
be completely filled w'ith 

Fig. 116. Lateral roentgenogram of skull after ventricUlography, 
demonstrating marked hydrocephalus, and a tumor of the pineal 
region sharply outlined in silhouette against the air-filled occipital 

horns. 

air fractionally by suitable rotation and manipulation of the head, and the 
patient should then be X rayed (AP) to determine the position of the air befor 
the head posture is altered. The head should then be manipulatively rotated 
repeatedly in attempts to have the 
air enter the third ventricle and the 
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UfU 
\ 6J~/ ( 

\ I 

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

opposite foramen of MONRO to demonstrate as much of the contralateral 
ventricle as possible. It should not be forgotten that demonstrable communi­
cation of one lateral ventricle with the other, in the presence of hydrocephalus, 
does not necessarily exclude basilar tumor or block at the foramen of MONRO , 

for the septum pellucidum may atrophy and rupture spontaneously in such 
circumstances, throwing the lateral ventricles again into communication. The 



Arteriography. 215 

demonstration of the floor of the third ventricle, when only small amounts 
of air are present, is particularly difficult, and it may be necessary to allow 
the patient's greatly hyperextended head to project over the edge of the 
table while lateral roentgenograms are taken. When small amounts of air 
are present, it should not be forgotten that in hydrocephalus the lateral 
ventricular walls often bear mural trabeculations, and that air trapped between 
them at the ventricular shadow margins may simulate the appearance of 
the sharp edge of a tumor bulging into the ventricle. The interpretation of 
shadows found in incompletely filled ventricles (ventricular "estimation") is 
so difficult and so hazardous, even in the hands of the most experienced, that 
every reasonable and safe effort should be made to replace the cerebrospinal 
fluid completely with air at 
the time the ventricles are 
tapped. 

Clinical. If ventricular 
cerebrospinal fluid be under 
considerable tension, it should 
not be allowed to spurt out, 
but should be removed slowly. 
Too sudden disturbance of 
intracranial hydrodynamics 
may cause multiple subepen­
dymal venous hemorrhages 
(Fig. US), and punctate bleed­
ings throughout the centrum 
ovale, from which, if exten­
sive enough, the patient may 
succumb later. Intraneoplas­
tic hemorrhage may occur 
from the same cause, or be­
cause the ventricular needle 
has traversed the growth. 

Fig. 118. Coronal section of brain to show subependymal 
ecchymoses and hemorrhages occurring after too·sudden 
release of intraventricular cerebrospinal fluid pressure in 

case of long-standing hydrocephalus. 

The growth may be shifted slightly by the alteration of pressure; this may 
be of no consequence for several hours, though it may alter the signs if neuro­
logic examination be undertaken (47). Definite surgical attack should almost 
invariably be undertaken as soon as the wet films can ·be properly interpreted. 
If, for any reason major surgical attack must be delayed, the patient should 
have the same careful post operative routine care (vd. infra) as afforded any 
other operative cerebral case. With the onset of severe headache, or of 
vomiting, the ventricles should be re-tapped (repeatedly if necessary) to 
allow escape of air and relief of tension, and this should not be delayed 
until irreducible foraminal herniation has rendered such relief useless . Some 
clinics routinely re-tap their ventriculography patients during the late evening 
of the operative day, for relief of pressure. It is of course superfluous to observe 
that the re-tapping should be ventricular and not spinal or suboccipital. 

d) Arteriography. 
MONIZ of Lisbon in 1927 first practised for diagnosis the injections of 4-7 cc. 

of 25% aqueous sodium iodide into the surgically exposed internal carotid, 
and the instantaneous taking of roentgenograms while the cerebral arterial 
tree was thereby momentarily rendered radiopaque. The procedure has use­
fulness, particularly in demonstration of arteriovenous aneurysms, arterial or 
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venous angiomas or lesions which have a large blood supply in primary relation 
to the cerebral vasculature and it has been so used by DOTT (103). MONIZ 

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

Fig. 119. N annal arteriogram of distribution of middle 
cerebral artery, after MONIZ, PINTO and Lilli (188). 

has reported in detail 6 cases 
of intracranial tumor in 
which localization by arterio­
graphy was possible, the 
normal positions of the cere­
bral vessels being altered by 
the neoplasms in a manner 
somewhat analogous to ven­
triculography. The SYLVIAN 

arterial group (Fig. 119) and 
the callosal artery (Fig. 120) 
are almost always well visu­
alized; the anterior cerebral 
artery may fail to show (due 
to retrograde arterial flow 
through the anterior com­
municating artery of the 
circle of WILLIS) uuless the 
injection into the carotid is 
done sharply and quickly 1. 

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

e) Cerebrospinal fluid. 
The cerebrospinal fluid pressure (normal 70-170 mm. water) is usually 

increased in cases of brain tumor. The increase may at times be demonstrable 
several months before choked disc 
appears, but small growths (glioma 
of pons, intrasellar tumors) or very 
slowly growing tumors (meningi­
oma, osteoma, oligodendroglioma) 
may produce no increase in pres­
sure. Tumors with bleeding may 
cause xanthochromia, and, in intra­
cerebral bleeding, the icteric index 
of the blood serum is raised 
promptly (52). The number of 
pleocytes per cu bic millimeter 
(normal 0-5) is not increased, 
unless a degenerating tumor comes 
into contact with a ventricular 
surface. The total amount of pro­
tein per cubic centimeter (9) (nor­
mal 10-40 mg. %) is usually in­

Fig. 120. Normal arteriogram of (listribution of auterior creased, except in tumors of the 
and middle cerebral arteries, showing supracallosal 

artery, after MONIz, PINTO and LIMA (188). pons or in those deep within the 

1 The needle should avoid the cardio-respiratory reflexogenic zone of the carotid sinus 
at the bifurcation of the common carotid. "Thorotrast" (colloidal thorium dioxide so­
lution) has been found more inocuous and satisfactory for intravascular injection than 
sodium iodide. 
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centrum semiovale. A positive cerebrospinal fluid WASSERMANN reaction does 
not exclude the presence of tumor, which may be concomitant; the persistence 
of localizing signs under vigorous antiluetic treatment during a six weeks' 
period (165, 182) makes surgical exploration warranted either for tumor or for 
gumma. The same may be said of a positive LANGE gold sol curve (2); the 
rupture of the contents of a craniopharyngiomatous cyst into a ventricle may 
give a paretic gold sol curve, as well as a strongly positive WASSERMANN, 
both transient (weeks) (198). A valuable table concerning the differential 
diagnosis of brain tumor, as concerns cerebrospinal fluid, has been compiled 
by FREEMONT-SMITH (131). 

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

Fig. 121. Showing pressure cone about medulla. caused by molded herniation of cerebellar tonsils 
through foramen magnum. Release of spina l fluid under these circumstances only wedges the cere­

bellar tonsils tighter, constricting the medulla sufficiently to cause cessation of respiration. 

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

f) Other procedure8. 
The injection of unabsorbable radiopaque oils into the cerebral ventricles, 

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

Utilization of the slight difference in electric potential between some sub­
cortical tumors and that of the surrounding brain has been utilized for the 
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localization of tumors by needling deeply through the operatively exposed 
cortex, the circuit including a sensitive galvanometer. Such repeated blind 
punctures are not only dangerous, but a sorry substitute for other more direct 
methods discussed below. 

Similarly, the various punctures of the brain with small hollow canulae 
for removal of deep tissue for biopsy is open to the same objection of danger, 
incompleteness, and inconclusiveness. Other procedures and examinations, 
outlined in the foregoing pages, should make this measure obviously redundant 
except in most unusual circumstances. 

IV. Therapeutics. 
A. Surgical. 

The treatment of intracranial tumor, until the advent of modern neuro­
surgery, was at best a sorry and dismally discouraging task. Nor were the 
early results of the birth of neurosurgery in the final years of the last century 
such as to encourage much more than desperate hope. It is development during 
the past two decades, showered with diverse improvements at many hands, 
that has led to a result and to a reasonable hopefulness equal at least to that 
found in other hazardous branches of surgery. Further scientific advance will 
come when, as CUSHING has repeatedly urged (62,80), pathologic study, neu­
rologic diagnosis, and neurosurgical operation, are centered in a single individual, 
adequately assisted. But it should also be stressed that hurnanitarian end­
results depend finally upon the technical skill, judgment, resourcefulness, and 
courage of the operator alone, and that without such an individual the scien­
tific achievement is dry dust. 

The therapeusis of brain tumor is surgical (either definitive, or palliative); 
it may in some instances be supported by radiotherapy. 

a) The decision to operate. 
No criteria can be absolute. Some tumors are far more favorable to operation 

than others. Granted that the surgical mortality in carcinomatous metastasis 
to the brain is 36 % and also that the prospect of solitary metastasis is remote 
(1: 1); yet cases of 7-year post-operative survival (89) are of record, and it is 
a foolhardy patient or surgeon who would refuse operation in such circum­
stances, - for advantage both to scientific progress and to the individual is 
built upon hope and upon maximum result. On the other hand, wisdom and 
the courage of refusal are often born of tested radicalism; medulloblastoma, 
with its high operative mortality and widespread recurrence after apparent 
clean removal, has driven some neurosurgeons to mere biopsy of this neoplasm 
and to subsequent therapeutic radiation; yet one is faced with recorded sur­
vivals of 4 years, and what parent or surgeon would not often accept risk for 
possibility of such prolongation of life? The decision to operate rests not only 
upon surgical mortality rates, but upon tumor type, age incidence, survival 
period (both average and extreme), possibility of successful secondary operation, 
etc. It furthermore depends decidedly upon the neurosurgical aid available 
regionally. An identic course of procedure satisfactory for Tiflis might be 
poor for Berlin, or under some circumstances one satisfactory for Des Moines 
or Passau might equally, for obvious reasons, be highly unsatisfactory for Boston 
or Breslau. 

Once tumor, position, and type, have been determined, a consideration of 
operative facilities available, or which can be brought into reasonable avail­
ability, must be weighed. These, and the type of operation to be undertaken, 
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are entirely local questions which form the ordeal first of the primary diag­
nostician and later, more severely, of the surgeon. The handedness of the 
patient, in tumors of the hemispheres; the relationship of the growth to silent 
or to indispensible areas; the degree of inevitable damage that must be done; 
the chronicity of the lesion; the degree of visual disturbance and the extent 
of its probable subsequent regression toward normal; the benefit to the patient 
as a member of society or of the family circle; - all must enter into the decision. 

Recently the most distinguished neurosurgeon of the present time has 
released mortality statistics concerning his 30 years' experience at the operating 
table with intracranial tumors; these are given to contemporary and future 
neurosurgeons as a "'score' to compete against and ... to improve upon if 
possible" (89). The entire statistic covers 2.882 tumor cases, of which 2.023 were 
verified. The table for the final three years (1928-1931), which may be accepted 
as a creditable best for contemporary neurosurgery, is given below: 

Table 2. Mortality percentages of Dr. HARVEY CUSHING, Boston, 1928-1931 (88). 

Number of I Number of I Post-oper- I Case 

I 
Operative 

mortality mortality 
patients operations ative deaths 

% % 

Gliomas, various . 198 282 31 I 15.7 11.0 
Pituitary adenomas 59 70 4 6.8 5.7 
Meningiomas. 69 103 8 11,6 7.7 
Acoustic tumors . 41 45 2 4.9 4.4 
Congenital tumors . . 17 25 4 23.5 16.0 
Metastatic and invasive 10 11 4 40.0 36.4 
Granulomata 4 5 0 0.0 0.0 
Blood-vessel tumors 7 10 1 14.3 10.0 
Primary sarcomas 0 0 0 - -
Papillomas 1 2 0 

! 
0.0 0.0 

Miscellaneous 6 I 9 1 16.6 ILl 
Unverified tumors 66 I 73 

[ 
0 

[ 

0.0 
[ 

0.0 
Grand Total 478 I 635 55 11.5 8.7 I 

When one considers that the present operative mortality percentage of 
a modern American general surgical clinic accepting all classes of cases is about 
3.2 %, and that two decades ago the operative mortality for neurosurgical 
operations was reported as from 40%-86%, the 8.7% average mortality given 
for these conscientious attacks on intracranial tumor Is indeed a commendable 
record. 

b) General technical considerations. 
Foreword. In surgery, as in all life, there is conflict between the desirable 

and the possible. In neurosurgery, this may be restated as conflict between 
desperate courage and cautious sagacity; which of these is the part of true 
wisdom may be subject to discussion, opinion, or may even reach the plane 
of ethic. Neither attitude is rigidly mutually exclusive, of course. Upon one's 
philosophic attitude toward the function of surgery in society, depends the 
choice of either fundamental outlook to govern one's surgery; this choice is 
not mere academic infirmity, and its individual decision has far-reaching con­
sequences for others. In American neurosurgery, each attitude has a distinguished 
protagonist and many followers; what to one group appears warrantable risk 
appears to the other as bad judgment, and conversely what appears to the 
latter as warrantable palliation may appear to the other as meretricious shrewd­
ness. Under one attitude a cerebral neoplasm should be attacked in the same 
gaunt spirit as a neoplasm anywhere else in the body, that is, removed in toto 
with a sufficient safe margin of normal tissue to insure its complete extirpation; 
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this at best means total cure, and at its worst may mean social or neurological 
mutilation for life; among other things, it has contributed a higher mortality 
rate, frequent brilliant lasting results, lobectomy technique (92), and certain 
fundamental physiologic knowledge (e. g., 97). Under the other, the growth 
may be sometimes removed in toto, but more often it is deliberately removed 
only incompletely by exenteration, or leaves undisturbed residual neoplastic 
tissue in hazardous locations; at its best it contributes lowered mortality rate, 
fastidious technique, years of durable palliation for the patient as a useful 
member of society, and primary public confidence in hazardous surgery; at its 
worst it means the wan or dogged courage of secondary, quaternary (107), aye, 
decinary, operations. Properly, the decision for "kill-or-cure" or for durable 
palliation should be left to the patient, but many of these could not or would 
not make such a decision, and customarily the neurosurgeon agonizes alone 
over it. Nothing in the foregoing should be construed as a warrantable cloak 
for blithe slapdash neurosurgery by untrained enthusiasts; the day of gross 
finger-dissection, of brutalized tissues, of haphazard closure, of negligent post­
operative care, is gone 1. The decision is honestly and repeatedly made, some­
times for a lifetime, sometimes from hour to hour; its deciding factor is probably 
not sincerity, but rather a philosophy of life and an ethic for surgery. 

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

The operating room should be an individual one, part of a suite (Fig. 122)" 
should be excellently lighted by daylight along one side (Fig. 123) and yet 
capable of being darkened completely without raising dust; the floor should 
be of tile or rubber composition, preferably the latter. An immediately adjacent 
room should be available for the donor and for a second team for transfusions. 
The operating room should have good artificial lighting for general purposes; 
special illumination of the operative field is best accomplished by the surgeon's 
headlight alone. A completely reliable source of suction, capable of affording a 
constant negative pressure of at least 11/2 atmospheres through quarter-inch 
lines, should be available. Provision for pharyngeal insufflation anaesthesia, 
rarely used, should be at hand. An electrical drill and burr are a convenience, 
but not a necessity; this may be either a sterile' unit on the operating field, or 
an unsterile mobile power plant capable of flexible connection to sterile in­
struments (Fig. 124). An adequate electrosurgical unit, capable of delivery of 
both cutting and coagulating currents, is an indispensable adjunct (79, 170, 
197); all parts of its circuits should be grounded through supply lines; and as 
a precaution it may be well to have the operator's headlight fed through an 
insulating transformer itself an integral part of the unit. 

The team should consist of operator, first assistant, second assistant, in­
strument assistant, dry goods assistant, anaesthetist, and two unsterile atten­
dants. A sterile assistant in charge of electrosurgical electrodes, required for 

. 1 It is unfortunately not unnecessary to urge that in this era of well-controlled local 
anaesthesia [which can be supplemented when necessary by a host of basal and adjunct 
anaesthetics (rectal. subcutaneous, intravenous, inhalation)], speed in operating I:S not the 
primary criterion of a good operation, but that care, gentleness, fastidiousness, and Hal­
stedian principles are the i;rnperatives: neurosurgical operations for tumor take 31/ 2 to 
7 hours and are not infrequently more fatiguing to the operating team than to the patient. 
Such necessary busy deliberation and care are not always understood or welcomed by 
general surgeons, or clinicians, trained in technique for other fields. Only one neurologic 
operation can be well accomplisbed in one day. 
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some apparatuses, is a convenience but not invariably a necessity. A second 
small team, capable of giving transfusion (99), obtaining muscle from gastro­
cnemius or quadratus, or fascia from the fascia lata, should be on call at the 

Fig. 122. Al:rangement of operating room just prior to beginning of craniotomy. The pad lying on 
the table is fastened to the patient's body and is connected with the electrosurgical unit. The foot 
pedal on the right controls the suction machine. A similar pedal on the left controls the electro-

surgical unit; the tall handles on the unit are sterile and can be used for adjusting the dials. 
Fl'om SACHS (216). 

Fig. 123. Another arrangement of operating table and equipment; the chair is for the anaesthetist. 
and the upright arising from the table edge just in front of her seat, supports a small rectangular 
wire canopy over v,"'hich sterile coverings are placed, allowing the anaesthetist free access to the 
patient's face at all times. The machine on the left is for pharyngeal insufflation anaesthesia. 

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

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

operation. The position of the patient should be comfortably recumbent for 
all operations except trigeminal neurectomy; the use of the upright or sitting 
posture, in operations where the dura is widely opened, is contrary to all sound 
physiologic factual knowledge. 

Fig. 125. Patient in position for cerebellar operation, just before coverings are placed. The BAILEY 
headrest is too high and will be adjusted to the posture shown in Fig. 131. Note blood-pressure 

cuff, anaesthetist's chart, and outrigger canopy under which anaesthetist works. 

Pre-operative care. The first 48-60 hours in the hospital should be spent in 
bed, regardless of the patient's ambulancy, both for relaxation and in order 
to facilitate the repeated physical and neurologic examinations and the dia­
gnostic laboratory procedures as well. Pulse, respiration, and temperature, 
should be charted at four-hourly intervals; height and weight obtained; hema-
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tology, blood chemistry when indicated, serology, urinalysis, measurement of 
intake and output of fluids, basal metabolism when indicated in pituitary 
disorders, and roentgen examinations, are done; lumbar puncture is sparingly 
used. Blood grouping and cross-matching with a suitable donor is acomplished. 
Diagnosis, occasionally obvious, may more often require several days or a week 
to be established. Coal tar derivatives may be used for alleviation of headache. 
The patient's bowels should be well regulated daily, preferably by saline ca­
thartics and enemata; it should not be overlooked, however, that too vigorous 
eliminative treatment may reduce perineoplastic intracranial oedema to such 
extent that regional diagnosis may be hindered or made temporarily completely 
impossible. 

On the day of the operation, no fluids are given after midnight, special 
nurses are obtained and become acquainted with the patient, a light breakfast 
of either orange juice or black coffee is allowed, an enema given, and the patient 
is removed in bed to the operating suite, where, in an adjoining room, the head 
is shaved by the first assistant. The patient is then placed on the operating 
table, blood-pressure cuff adjusted (Fig. 125), indifferent electrode of the elec­
trosurgical unit placed in position, and a rectal tube inserted and connected 
with a fluid drop-observing device through which rectal anaesthesia or fluids may 
be administered. The scalp is then cleansed with alternate washes of 70% alcohol 
and 1: 5000 mercuric bichloride solution. 

oj Definitive attack. 
Osteoplastic flaps. The various parts of the brain, except the suboccipital 

region, are customarily approached by turning back angular or ovoid flaps of 
scalp and skull, usually of considerable size; they were first employed by 
WAGNER (248). The "hinge" or pedicle of the flap is so placed as to conserve 
best the blood supply to the flap; it almost invariably therefore has its base 
toward the temporal fossa. Such osteoplastic flaps (in contradistinction to the 
now-largely-outmoded deforming craniectomies or "trepanations") are employed 
surgically for all intracranial conditions except adherent meningo-astral scar 
with epilepsy, and its use here as well is being experimented with. During 
the time the scalp is being incised, the edges of the incision are tourniquetted 
by pressure from the fingers of assistants (61), until haemostats can be placed 
upon the galea. Perforator, burr, and GILGI saws (137) are used for cutting 
the aperture in the skull without injury to the underlying dura and brain. The 
scalp is left adherent to the bony flap in order to assure the latter's adequate 
nourishment. Most meticulous haemostasis is maintained throughout. The 
bony flap is cut through on three sides, and is then broken across, deep in the 
temporal fossa where the squama is thin, MONTENOVESSI or DE VILBIS forceps 
being used to carry the necessary bony incision deep into the fossa. If the GWLI 
saws be applied obliquely, the edges of the flap are sawed bevelled (Fig. 126) 
so that, when restored to position, the flap cannot sink inward; this obviates 
cumbersome and insecure wiring of the flap in position at the close of the 
operation. Diploetic bleeding is controlled principally by HORSLEY'S bone wax. 
The dural opening is several millimeters less in extent than the bony flap 
(Figs. 46 and 47); it is made with special dural hook and dural knife with precau­
tions that need not be entered into at this time. Lesions reaching the cortical 
surface are visually identified. When subcortical, they may sometimes be 
evidenced by displacements of the Sylvian fissure upward (temporal lobe tumor) 
or downward (parietal tumor), or of Rolandic fissure forward or backward, or 
by widening of superjacent gyri and flattening of the sulci; differences in con­
sistency may be evident by palpation or when exploratory ventricular needle 
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is passed. Pial bleeding is controlled by silver clips which are left permanently 
in place (65, 194). Once identified, a subcortical lesion is approached by electro­
surgical incision through the cortex in the nearest silent area; very deep lesions 
may be approached transventricularly. But these, and other essentially surgical 
details of technique of actual removal of the neoplasm, need not be dwelt upon 
in this place. The dura and galea are separately closed by buried interrupted 
sutures of waxed fine black silk at about 8-millimeter intervals, the free ends 
being cut exactly on the knot; and the skin is closed with interrupted (non­
waxed) sutures of the same material. With such technique and a careful anatomic 
closure in layers, a neurosurgical scar should be practically imperceptible, even 

in the exposed forehead, after 
a few weeks or a month. 

Subfrontal flap: This uni­
lateral approach is through the 
forehead, and usually on the 
right side (Fig. 127). It affords 
access to the olfactory grooves, 
anterior falx, orbital plates, 
pole of the frontal lobe, tuber­
culum sellae, chiasmal region, 
sphenoid ridge, and the pitui­
tary fossa. The incision starts 
in the eyebrow just above the 
lateral angle of the orbit, 
extends medially along the 
supraciliary ridge to just above 
the inner canthus of the eye; 
then bends obliquely upward 

Fig. 126. The bony part of a cerebral osteoplastic flap , to to the midline across the pro­
"how the way in which the edges are sawed be,eiled so that Cel'US, extends up the exact 

the replaced flap may not sink inward, 
midline of the forehead to a 

short distance back of the hairline, and then turns sharply lateralward 
straight into the medial part of the temporal fossa. Five burr holes are 
made: in the temporal fossa just lateral to the outer boundary of the supra­
ciliary ridge; in the supraciliary ridge just lateral to the frontal sinus (whose 
size and position has been determined by roentgenogram), in the midline of 
the forehead just above the frontal sinus, in the midline just back of the hair· 
line, and in the upper part of the temporal fossa laterally; these are connected 
by use of the GIGLI saw, and the MONTENOVESSI forceps are used to extend the 
posterior leg of the bony incision into the depths of the temporal fossa, where 
the flap is broken back. The intact dura is then peeled slowly up from the 
orbital plate back to the sphenoid ridge, where it is incised for 4.5-5.0 cm., 
and the incision carried thence forward along the lateral edge of the olfactory 
groove; this leaves the frontal pole and the under surface of the frontal lobe 
protected by dura during retraction and manipulation, thereby insuring a 
minimum of post-operative traumatic moria. When the arachnoid is now opened, 
the prechiasmal cistern is entered, and l.5 cm. deeper the cbiasm and sella 
turcica are encountered, the carotid lying lateral to the chiasm and the anterior 
communicating artery above it 1; it is the part of wisdom to aspirate with a 
fine needle any smooth tumorous lesion of the neighborhood before making 

1 DANDY (97) reports that ligation of the left anterior cerebral artery is followed by 
complete and permanent loss of consciousness; this does not occur when the right side is 
ligated. 
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larger incision, for aneurysms, when encountered, are often unexpected. In 
operations upon meningiomata and osteomata of this region, the proximity of 
the subjacent ethmoid and sphenoid cells should not be forgotten. The dura 
is not sutured at the close of the operation; the areolar tissue of the eyebrow 
is closed in 4-5 layers 
to obviate ecchymosis. 

Semifrontal flap: 
This is a unilateral ap­
proach, giving larger 
exposure and placed a 
little higher than the 
foregoing; it utilizes one 
of the creases of the 
forehead as the lower 
leg of the inclslOn 
(Figure 128), extends to 
the midline, and thence 
with sharp angle pro­
gresses posteriorly for a 
varying distance most 
often to the mid-parie­
tal region, where it cur­
ves quickly into the 
temporal fossa to just 

a !J 
Fig. 127 a and b. Illustrating th e incisions for sllbfrontal and parieta l 

osteoplastic approaches to the cerebrum. From CUSHING (89). 

above the ear. It also utilizes 5 burr holes connected by use of the GIGLI saw ; 
the bony incisions from the burr holes in the upperparts of the temporal fossa 
are extended deeper toward the zygoma with MONTENOVESSI forceps, each 
extension curving inward slightly in such manner as to narrow the bony 
base (but not the scalp 
flap on whose width 
blood supply depends) 
which must be broken 
across. The exposed 
dura is incised a few 
millimeters from the 
edges of the bony flap. 
It gives access to prac­
tically the entire con­
vexity of the frontal 
lobe, the tip of the tem­
poral lobe, and to a 
considerable part of the 
lower portions of the 
anterior central convo­
lution. 

Parietal flap: This is 
the exposure ordinarily 
thought of when a bone 

a b 

Fig. 128a and b. Illustra ting incision and extent of semifrontal 
osteoplastic cra niotomy, after CUSHING (89). 

flap is designated (Fig. 127 b) . As ordinarily laid out, it affords access to the 
entire medial portions of the convexity from the ascending frontal convolution to 
the supramarginal gyrus and from the falx to the second temporal convolution. 
It is ordinarily ovoid with the long axis horizontal, the incision beginning in 
the temporal fossa just in front of the hairline and extending in a curved line 

Handbuch der Neurologic. XIV. 15 
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upward to the sagittal suture and thence backward to the posterior parietal region, 
where it curves downward to the posterior edge of the temporal fossa just 
above the ear; 5 or 6 burr holes are placed and connected with GIGLI saw. This 
flap affords exposure of probably over half of the neoplastic lesions occurring 
intracranially. Though the dura is opened a few millimeters lateral to the 
sagittal sinus, the region of the falx is readily explored by depressing the brain 
with a spoon retractor, or by ligating some of the suspensory veins attaching 
the hemisphere to the sinus, but this latter should not be done in the region 
of the Rolandic fissure unless imperative. Sudden thrombosis, or operative 
ligation of the sagittal sinus posterior to the Rolandic fissure produces diplegia 
of lower extremities from which recovery may not be complete. It should not 
be forgotten that the Rolandic sulcus is often 1.5 cm. deep, and that a truly 
cortical tumor may not present obviously upon the surface of the hemisphere 
when the latter is first exposed. By using a toothed retractor in the temporal 
muscle to retract the bony flap, it is possible to extend the exposure deeply 
toward, or to, the floor of the middle fossa, by rongeuring away subtemporally 
the remaining temporal squama. This affords a complete exposure of the first 
two convolutions of the temporal lobe and even part of its third; care should 
be taken not to lacerate the juxtacranial temporal fascia underlying the muscle, 
as persistent post-operative oozing may occur from it and necessitate re-eleva­
tion of the flap for clot. In replacing the flap, the temporal muscle should always 
be closed in several layers, and the temporal fascia itself be closed completely, 
before the galeal closure is undertaken. 

In manipulations of the dura it should be remembered that pachymeningial 
arteries are exquisitely sensitive; if it is necessary to use a silver clip on an artery 
in more than one place, the central clip (toward the foramen spinosum) should 
always be placed first, so as to eliminate subsequent perception of painful sen­
sations from more peripherally placed clips. The meningial vessels frequently 
deeply grove, or are actually embedded in, the temporal bone; unless great 
care in elevation of the flap is taken they may not infrequently be annoyingly 
injured. Suspensory, or "anchoring" veins sometimes OCCUT between the cortex 
and the dural and diploetic channels in the region of the supramarginal gyrus 
and in the lower Rolandic area near BROCA'S convolution; these should be 
doubly clipped and divided, but if accidentally torn through they may be 
controlled with the electrocoagulation ball. 

Sagittal flap: This rarely used, and bloody, flap straddles the midline, 
affording exposure of the sagittal venous sinus and the parasagittal area on 
both sides. It is used only for known bilateral lesions of the falx such as para­
sagittal meningiomata or gummata; for obvious reasons it is usually placed 
so as to expose the motor foot and leg areas. The flap is horseshoe-shaped and 
has its hinge or base posteriorly. There is considerable bleeding from Pacchionian 
granulations during its elevation, and, in the presence of meningioma the bleed­
ing may be so furious as to force a second stage operation, even with trans­
fusion. None of the other flaps described disturb Pacchionian bodies. 

Occipital flap: This seldom-used exposure requires prone decubitus and a 
cerebellar headrest, as described in the next section. The scalp incision extends 
from just posterior to the ear, along the line of the transverse sinus to the region 
of the occipital protuberance, where it turns sharply and proceeds along the 
midline forward to the midparietal region, where it once again turns sharply 
to return to the middle portion of the temporal fossa, its base. It affords exposure 
to lesions of the occipital lobe and pole, to the falx in its posterior part, to the 
superior surface of the tentorium, and finally to the pineal and quadrigeminal 
region. For the latter, FOERSTER (123) incises the exposed dura along the edges 
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)f the sagittal and transverse sinuses, doubly ligates and divides the suspensory 
veins along the falx, divides the tentorium along the sinus rectus, and splits 
bhe splenium forward for several centimeters ; the vein of GALEN, pineal body, 
tnd quadrigeminal plate are then in view. The macula has bilateral represen­
bation, and occipital lobectomy may be done without disturbance of macular 
vision, provided the splenium be not split (120). Ligation of the internal occipital 
vein in this region may result in a permanent homonymous hemianopsia (148). 

Suboccipital approach. This is a bilateral approach (Fig. 129) to all lesions 
)ccurring in the posterior fossa; it is not osteoplastic, and therefore also serves 
tS a suboccipital decompression. The patient is necessarp-y in prone decubitus; 

rig. 129. illustrating incision for cerebellar 
crossbow. 

Fig. 130. Showing one type of adjustable cerebellar 
headrest; there is a multiplicity of controlling ad­
justments; there is a heavy bridge of gauze extend­
ing between the shoulder rests, to support com­
fortably the upper portion of the patient's thorax. 

L special headrest is therefore required, as well as crutches for the comfortable 
llevation of the thorax from table so that respiration (often embarrassed in 
esions of the posterior fossa) is not impeded either for spontaneous breathing 
)r for administration of artificial respiration. Various headrests (Fig . 130) have 
)een devised, but probably the simplest and most satisfactory is that devised 
)y BAILEY (32), Fig. 131. The step-by-step details of the approach and of 
)perative technique have been published by CUSHING (68). The incision extends 
rom mastoid to mastoid in a curvilinear manner, the highest point being about 
b cm. above the occipital protuberance; from this point posteriorly a straight 
ncision is carried caudad exactly in the midline of the ligamentum nuchae to 
Lbout the fourth cervical spine. The muscle and fascia are separately incised 
Llong the superior nuchal line, and freed subperiosteally en bloc from the sub­
)ccipital region. After a tap of the occipital horn, the bone of the entire sub· 
)ccipital region is removed with burr and rongeurs, and the dura over the 
)Qsterior fossa is opened stellately (Fig. 48). It may be necessary to remove 
;he arch of the atlas or even of the axis, if cerebellar foraminal herniation is 
)resent, before the cerebellar tonsils can be freed upward and unembarrassed 

15* 
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respiration obtained. If large neoplasm be present in the lateral recess, it may 
be necessary to amputate electrosurgically a sufficient amount of the overlying 
lateral cerebellar lobe to afford adequate exposure; this amputation, unless 
it reaches the dentate nucleus, leaves practically no clinically detectable residuals. 
The vermis may be incised deeply and the incision be carried far forward with­
out permanent neurologic damage. Suspensory veins attach the superior sur­
face of the cerebellum to several points along the inferior aspect of the tentorium ; 
these, until the advent of electrosurgery, afforded a particular hazard both as 
regards the exploration of the juxtatentorial surface and as to passive tearing 

Fig. 131. Patient in pOSition for cerebellar 
operation, utilizing a BAILEY. headrest. .A. 
single adjustable screw controlled bv the 
anaesthetist allows the head-t.o be support­
ed comfortably and inflexibly in whatever 

position it i s placed by the operator. 

as the cerebellum sagged in the posterior 
fossa after removal of large growths. Tech­
nical details for location and removal of the 
tumor need not be given here (e. g., 84). The 
dura is notre-sutured ; the ligamentum nuchae 
is closed in multiple layers (6 to 10) with 
interrupted sutures of waxed fine black silk 
whose ends are cut on the knot; the muscle 
blocs and its fascial covering are separately 
sutured along the superior nuchal line with 
the same material, and the galea is then 
closed further forward; interrupted unwaxed 
black silk sutures to the scalp itself complete 
the closure. 

Unilateral cerebellar exposures are war­
ranted only in spe.:Jial circumstances (93, 96) 
and should never be used when a space­
occupying lesion is suspected. The direct 
transverse incision (T-shaped, instead of 
cross-bow) passing from mastoid to mastoid, 
often heals less well, and affords considerably 
lessened security against dreaded cerebro­
spinal fluid leak (a complication practically 
unknown with properly closed cross-bow 
incisions) . 

Transsphenoidal operation. The approach 
to the sella turcica through the nose - the route used by the ancient Egyptians 
when embalming or removing the brain - was considerably more popular in 
the early days of neurosurgery than now; it has been variously used and 
described (155, 234). Probably the safest method is the sublabial submucous 
route along the nasal septum, and across the sphenoid cells, as described years 
ago by CUSHING (66). It should be used only when the sella is ballooned out, 
when there are no sign:s-of major intracranial extension, and when there is no 
reason to suspect that the lesion to be encountered will be cystic; long experi­
ence has shown the wisdom of these indications. The presumed advantages of 
the operation, other than the incomplete. removal of an indeterminate fraction 
of the total adenoma., . lies in its decompression of the sellar floor, sometimes 
a not unmixed blessing. A brief discussion of the transphenoidal versus the 
transfrontal (subfrontal) route has been given by LOOKE (181); at best the 
definite indications for the route are small and increasingly infrequent. 

d) Decompressive operations. 
These procedures must be distinguished from those directed toward the 

relief of internal hydrocephalus ; the purpose of the latter is to short-circuit the 
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cerebrospinal fluid around an organic obstruction, and they comprise no part 
of the therapeusis of brain tumor as such. The decompressive operations are 
palliative procedures ("safety valve") only, designed merely to afford additional 
room within the closed cranium, and to alleviate choked disc, thus saving precious 
vision. It is unfortunately still true that on occasion every effort to localize a 
neoplasm may in rare instances be fruitless . The neurosurgeon is then con­
fronted in the patient with the advancing ravages of the cardinal triad; decom­
pressive operations have been devised to offset neoplastic space-encroachment 
until such time as the growth may identify itself clinically as to location and 
allow definitive attack; meanwhile, due to the decompression, subsidence of 

Fig. 132. Illustrating linear incision for subtempo­
ral decompression; it extends from zygoma to the 
superior border of the temporal fossa. The photo­
graph was taken on the 9th post-operative day. 

Fig. 133. To show the degree of bulging occurr­
ing in mild degrees of tension (2 diopters) after 
a properly placed subtemporal decompression. 

the choked disc has saved vision. The essential features of decompressive oper­
ations are the removal of cranial bone underneath a muscle-protected area and 
the stellate opening of the dura underlying this, thus allowing a well-protected 
herniation to occur. The day of hideous deforming prolapses over the convexity, 
with non-suture of the galea, is over. 

Subtemporal decompression. Unless suspicion exists that the lesion is left 
sided, a subtemporal decompression should always be on the right side in a 
right-handed person. The decompression is 6-8 cm. in diameter under the 
entire temporal muscle and extends deeply down behind the zygoma; the motor 
cortex is therefore unaffected, and pareses due to prolapse are practically un­
known. The incision is linear, obliquely upward from the zygoma itself, about 
a centimeter in front of the ear, and extends to the superior border of the tem­
poral fossa (Fig. 132); the fibers of the temporalis are split, and the muscle is 
freed, with special periosteal elevators and retractors, from the temporal fossa, 
exercising especial care to see that the fascial and galeal attachments at the 
superior borders of the fossa are left undisturbed. The bone under the temporal 
muscle is then removed by burr and rongeur: the dura is opened stellately to 
the edges of the defect, meningial vessels being staunched with silver clips. 
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The temporal muscle is closed in several layers and the temporal fascia closed 
carefully throughout its length; if the fascial attachments of the muscle are 
torn loose at the edge of the temporal fossa, or if closure be not meticulous, 
unprotected herniation may occur. The subcutaneous tissues are separately 
closed by interrupted buried sutures, and the skin is closed in the usual manner 
(Fig. 133). It should, of course, be unnecessary to add that mere removal of 
the bone, without opening of the dura, affords not the slightest iota of pres­
sure relief. 

Subtemporal decompression may also be accomplished as part of a bone 
flap operation (64). After the osteoplastic flap has been turned upward, the 

a b 
Fig. 134a and b. Illustrating the degree of deformity which may 
occur after a sacrifice flap as defined in the text. From CUSIDNG (89). 

temporal muscle is freed 
upward as far as neces­
sary from the bone flap 
and the bone is rongeured 
away in an arching man­
ner; the muscle is then 
also freed from the re­
maining portions of the 
temporal squama extend­
ing deeply to the parietal 
base of the middle fossa; 
this bone is also removed. 
When the reflected dura 
of the flap is about to be 
closed, this is done in the 
usual manner in its supe­
rior portions, but the sub­
temporal region is left 
without suture, and the 

dura here is cut so as to form a stellate opening underneath the bony defect 
when the flap is lowered into place. The closure then proceeds, with its usual 
care to suture of the temporal muscle in layers, before the galea and skin are 
closed separately. 

Suboccipital decompression. Every cerebellar exploration for tumor results 
in effect in a suboccipital decompression. 

Sacrifice flap. After repeated subtotal resection of a tumor, or very occasion­
ally when at primary operation a hopelessly large or irremovable growth is 
encountered, the bony part of the osteoplastic flap may be freed from the scalp 
flap, removed, and only the latter sutured securely in place over the partially 
closed dura. This is rarely used; it is a mere contest for time in terminal stages 
of the individual career of subtotal resection (Fig . 134); it results in effect in 
the late formation of a disfiguring prolapsis cerebri. 

Tentorial. This procedure, proposed by NAFFZIGER for relief of inoperable 
tumors of the cerebello-pontine angle (203) , has other fields of usefulness as 
well, and is accomplished in effect in all operations utilizing the trans-occipital 
approach to the pineal region. It consists of radial incision of the tentorium 
from the incisure outward, either beside the sinus rectus or above the petrous 
ridges, or both; it results in a freeing of the mesencephalon and aqueduct 
from destructive pressure of the neoplasm caught within or behind the incisural 
ring. Under proper conditions it may add years of fairly comfortable life to 
individuals harboring pineal tumors, or having inoperable gliomata of the 
quadrigeminal plate or of the diencephalo-mesencephalic floor. 
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e) Post-operative care_ 
General. Post-operatively the patient should be left undisturbed upon the 

operating table for an indeterminate period varying from several hours to a 
quarter or a third of a day; on occasion, more especially in severe cerebellar 
explorations (lateral recess) it may be necessary that the patient remain un­
disturbed on the table for several days in a room of the operating suite. Pulse, 
respiration, and blood pressure readings are charted every five or ten minutes 
as a continuation of the anaesthesia record; a special nurse experienced in 
neurosurgical care should be in constant attendance; rectal or axillary temper­
ature should be taken every hour or less for the first half day, and as often 
thereafter as indicated; "central" hyper­
thermias (controlled by moderate alcohol 
sponging) not infrequently arise after cere­
bellar or diencephalic operations. The patient's 
responses (ability to squeeze a hand on com­
mand, to protrude tongue on command, to 
open eyes on command) and reflexes should 
be tested immediately after operation, and 
at regular intervals thereafter - though not 
with such frequency as to tire him (211); 
any falling-off of responses, or an advancing 
drowsiness within the first 5-6 hours should 
be regarded with suspicion, as being possibly 
indicative of post-operative clot formation; 
after 7-8 hours, clot must be differentiated 
from oedema. Despite meticulous haemo­
stasis, clot must be carefully watched for, 
particularly where relief of space-occupancy 
has been of such degree as to allow the brain 
to sag away from the parietes ; the possibility 
of this contingency may be minimized by 
filling such defects with RINGER'S solution 
just before completion of the closure. If clot 
is presumed to be present, the flap should at 
once be re-elevated, the material evacuated, 
and the oozing point dealt with. It may be 

Fig.I35. Post-operative craniotomy dress­
ing. The sterile material overlying the 
wound is held in place by a stiff crinoline 
cast which affords protection against un­
intentional trauma. Note that the cast 
has been split by knife a nteriorly in 
the midline after it has dried, so that 

constrictive pressure cannot occur. 

necessary to remove repeatedly by adequate suction through a soft catheter 
collections of mucus in the throat of semi-comatose patients; this is particularly 
likely to be necessary in those with cranial nerve palsies, or in those whose 
diencephalo-mesencephalic floor has been disturbed. Vomiting, straining, or 
any form of restlessness that might transiently raise intracranial or vascular 
tension, should be charted. The surgeon himself should visit the patient at 
frequent intervals and by personal inspection assure himself that conditions 
are favorable. 

When the patient's condition is assured as satisfactory by an adequate period 
of observation, he is carefully removed directly to his bed in the operating suite, 
and the same care continued. When, after a period of hours in bed, it is still 
assured that his condition is satisfactory, he is removed to his ward or room (107), 
and the same vigilance continued for another 12-18 hours - after which 
anxiety, but not care, may be relaxed. It is highly important that assistants 
throughout, as well as the surgeon, should be able to recognize, from the patient's 
condition and from inspection of his chart, a storm on the horizon long before 
stimulants and exctiants are needed; and assistants, under the surgeon's direction, 
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should be able to cope skilfully with the indications displayed. Osteoplastic 
wounds should be inspected routinely on the third day, and stitches removed 
on the fifth day; cerebellar wounds are dressed for the first time on the 8th 
or 9th day, and stitches removed at that time. The details of wound care and 

Fig. 136. Crinoline cerebellar cast immobilizing head and neck; this 
is applied before tbe patient leaves the operating table, and is 

allowed to dry before the patient is removed to bed. It is 
wellpadded, light, and comfortable. 

of nursing need not be 
dwelt upon in this place. 

Dressings. If the 
condition of the patient 
be dubious at the close 
of the operation only a 
temporary sterile dress­
ing is applied, and he 
is left as undisturbed as 
possible until he has 
rallied his physiologic 
resources. When his con­
dition is satisfactory, 
the mild disturbance 
incident to application 
of the final head cast 

is warrantable. The line of incision having been covered with silver foil, dry 
sterile dressings are laid smoothly, the area back of the ears is padded with 
sterile cotton, and the head is wrapped with a 3-inch roll of 8-ply soft surgical 

-
Fig. 137. The woven cotton elastic bandage 
used to hold cranial (lressings in place after 
initial stages of wound healing have passed; 
it conforms readily to the contours of the 
skull, and makes a neat and comfortable 

dressing. 

gauze, some turns of which extend under 
the chin; over this is applied a smooth cal>t 
of damp, starch-dextrin impregnated, crino­
line (Fig. 135). The protection of the stiff 
crinoline cast is preferable to that of the 
heavier and more friable plaster of Paris 
cast. Various special modifications of the 
dressing are necessary for certain osteo­
plastic flaps, particularly the transfrontal 
(subfrontal) flap; here, after the foil has 
been applied, a broad strip of sterile thin 
gutta percha is laid obliquely over the eye 
of the side operated upon, the sterile dress­
ings laid in place above, and the upper 
part of the face included in the protection 
of the dressing and cast. 

In the application of a cerebellar cast 
(Fig. 136), done while the patient is still 
prone on the table, particular care should 
be taken to pad well the suboccipital region, 
the forehead, and the vertebral column; the 
cast is secured by incorporation of turns 
under the chin and about the lower epi­
gastrium, care being taken to see that these 
are not constrictive. If the patient be 

unusually heavy, or if unruliness be anticipated, a reinforcing layer of plaster 
of Paris may be incorporated with the crinoline over the vertebral column as 
far forward as the vertex. 

Dressings after the fifth day usually no longer require the protection of a 
head cast. An elastic woven cotton bandage (Fig. 137) affords a neat and 
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serviceable outer dressing until the 10th or 12th day, by which time all dress­
ings usually may be discarded. 

B. Palliative. 
Hydration control. Pathologic intracranial tension may be considerably 

modified by osmotic principles, as demonstrated by WEED (251,252). This may 
be accomplished by enteral or by intravenous measures; the former for routine 
use, the latter for acute control (125). A sagacious manipulation of intracranial 
tension, and a thorough understanding of principles, is essential for the pre­
operative preparation of the patient, and imperative in control of his post­
operative course; in hopeless, advanced, or inoperable cases it affords ahnost 
the sole means of euthanasia. Mild persistent use of saline cathartics, such as 
magnesium sulphate (to both of whose ions the intestinal mucosa acts as an 
impermeable membrane) not only aids in combatting constipation (30 cc. of 
50 % solution) but also withdraws fluid from the bloodstream and hence from 
cerebrospinal fluid stores. If vomiting or coma precludes oral use, it may be 
administered in larger dose slowly by rectum with similar results (400 cc. of 
25% solution, at gttae 50/min.). 

When the need for reduction of intracranial tension is acute, it may be 
considerably diminished within a quarter of an hour by the slow administration 
intravenously of hypertonic saline solution (70 cc. of 15% sodium chloride, 
adult dose). For somewhat more lasting effects and also to afford some nourish­
ment in emaciated or acidotic patients, hypertonic glucose solution may be 
used (100-200 cc. of 50% solution); it may occasionally be wise to protect 
the latter dosage with 15-20 units of insulin subcutaneously. 

Hydration control is a two-edged sword and may easily be overdone or 
may lead to a false sense of security. It should never be overlooked that fluid 
intake should be as carefully regarded as fluid elimination and that a minimal 
total intake of 1800-2000 cc. daily should be assured (oral, hypodermoclysis, 
intravenous, rectal), except in special instances for short periods of time. 
Cisternal or lumbar punctures for the relief of intracranial tension are not only 
hazardous but in almost all cases indefensible. 

X-radiation. Carefully controlled deep roentgen therapy is of proved thera­
peutic value in the palliative treatment of some types of cerebral neoplasm; 
accumulating experience has shown that the hypothesis of BERGONIE and TRI­
BONDEAU may be regarded as a law, and that the degree of favorable response 
of tumors to radiation is roughly parallel to the degree of embryonic primi­
tiveness of the histologic elements constituting the neoplasm. This might be 
anticipated, since it is now known that the initial and major effect of radiation 
is an inhibition of mitosis; recent clinical experimentation based upon this has 
been in frequently repeated sub-maximal doses, in contrast to the divided 
massive doses at present utilized. Whether the former is genuinely more effi­
cacious than the latter has not yet been demonstrated. 

Radiation therapy should never be undertaken without preliminary definitive 
operation or at least a decompression; plentiful examples exist in the literature 
(26) to confirm the wisdom of this from many angles (247). In the absence of 
operation, one is not certain to be dealing with brain tumor; one may mistake 
the localization of the lesion; one may lose time by treating a lesion with a good 
operative prognosis but very resistant to the roentgen ray; one may aggravate 
the symptoms and even cause the death of the patient by roentgen treatment. 
Any lesion known to be cystic should not be treated by roentgenization unless 
the cyst has at least been operatively evacuated, for the augmented degeneration 
increases cyst contents and intracranial tension. Medulloblastoma responds 
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well to X-ray; glioblastoma erratically but often well; protoplasmic astrocytoma 
and astroblastoma respond somewhat; fibrillary astrocytoma, ependymoma, 
and oligodendroglioma show no apparent response. Pituitary adenomata 
respond moderately well; craniopharyngiomata not at all. Meningioma (20) 
and cholesteatoma are inert. Most angioid growths show favorable response, 
due to the sclerosing action of the roentgenization upon vascular epithelium. 

The depth dose (averaging 10 cm.) is usually 80% to 95% of an erythema 
dose. It is necessarily given through several portals, and averages, for the 
total of a series, about 1200 milliampere-minutes, usually divided into 4, 6, 
or 8 sessions at alternate-day intervals. The size of the portal varies, but is 
usually 10 cm. in diameter, or 10 cm. square; the filter varies with tube-target 
distance, usually 1/2 mm. rolled copper and 1 mm. aluminum for 70 cm., and 
3/4 mm. copper and 1 mm. aluminum for 50 cm. The parotid and lacrimal glands 

Fig. 138. Showing the tailored cap of sponge rubber used to apply surfaee radiation with radium 
salts to a cerebral neoplastic herniation; the X-ray shows the position of the needles containing the 

radium. From SARGENT and CADE (217). 

should be well protected with heavy sheet lead. The constants given are only 
average and illustrative; each machine or institute must have its own calibration. 
The series of treatments are repeated at about 3-weekly intervals (to allow skin 
recuperation) until a total of 2-3 series have been received, after which it is 
customary to wait 3 or 4 months before another therapeutic course is started. 
Onset of beneficial effects should not be expected until 12-16 days following 
a roentgen treatment. 

Within 8 to 16 hours after a treatment there is usually an oedematous 
increase in the size of the tumor, sufficient at times to cause anxiety even when 
decompression is present; this lasts for 30-50 hours. In rapidly growing tumors, 
intraneoplastic hemorrhage may occur as a sequel to radiation. The tumor 
may at times shift its position enough to alter permanently the neurologic 
signs. Dosage should be especially guarded in pituitary tumors, and in those 
involving the diencephalon or mesencephalon, due to the proximity of the 
narrowed cerebrospinal fluid pathways and to the fact that minor degrees of 
swelling or of shift may produce serious block. Profound pituitary cachexia 
may be produced by over-radiation of pituitary tumors, and, in the generalized 
radiation of ventricular and spinal pathways necessary in medulloblastoma, 
a peculiar apathetic cachexia may be produced (29). 

Radium. In the past two decades radium has been sporadically tried, and 
as often abandoned, as a means of effective treatment of cerebral neoplasms. 
Due to its expensiveness, the difficulty in assembling sufficient amount, and 
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the awkwardness of application, its use has never become popular; it is now 
undergoing a mild exacerbation of popularity and trial. By empiric inference 
from other fields, it should be especially effective in destruction of lesi?ns of 
high vascularity. 

The agent used may be radon (exhaustible radium emanation), radium salts 
themselves, or other radioactive metals such as thorium or actinium (48). It 
may be applied either as a surface radiation, held in place by a molded cap 
(Fig. 138) of sponge rubber (217), or by insertion of needles or "bomb" within 
the neoplasm itself. The latter method involves a secondary operation for 
removal of the "bomb". SARGENT and CADE are moderately optimistic con­
cerning results in medulloblastoma and astrocytoma, and remark concerning 
the erratic response of glioblastoma; they found repeated surface application 
generally more effective than interstitial application. CUSHING has reported 
ineffective therapeutic action of bomb-application of 5.000 mgm.-hours (radium 
chloride; silver screening) against oligodendroglioma, even though complete 
permanent depilation of the scalp resulted therefrom (89). 
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Pituitary Tumors. 
By A. J. llfcLEAN-Portland (Oregon). 

With 50 Figures. 

Introduction. 
Pituitary neoplasms probably constitute 8 to 13 percent of intracranial tumors; 

incidence in CUSHING'S series (62) was 22.3 % during 30 years but this is inordi­
nately high, due obviously to his known interest in the clinical problems presented 
by the hypophysis. The tumors of the pituitary gland itself are three: adenoma, 
craniopharyngioma, and carcinoma (named in order of their frequency), but there 
also occur in the region of the sella several other groups of pathologic processes 
which inevitably must be considered in differential surgical diagnosis. It is 
customary therefore to regard pituitary neoplasms clinically as but one of the 
anatomic components of a basic chiasmal syndrome which will be discussed 
later 1. 

Orientative. 
Anatomic. The normal pituitary gland is a flattened ovoid 7 by 9 by 12 milli-

meters (greatest transversely) weighing about 0.6 gram (168). It is suspended 
I nm by an infundibular stalk arising 

from the center of the tuber cine­
reum in the floor of the third 
ventricle just posterior to the optic 
chiasm. It lies within the sella 
turcica, which is a small midline 
chamber found at the basal con­
fluence of the anterior, middle, 
and posterior fossae of the skull. 
The gland is invested with pia­
arachnoid, and its dural covering 
- the lining of the sella - is 
complete everywhere except for 

)0'11/. I. Pltultar), bodY. II mOl1SlrnUn" lollono or the small aperture in the diaphrag­
nnterlor lobe, p !rt'rlor lobe. pors lubcrnll , ond p....... ma sella through which the infun­
Int rmedln. n from nbo .. e. 'rhe pltultary I ft. Illlli dibulum passes. The sellar roof is 
th· hrcodtll of 110 lilt 'rm dill. llre !Of r"led In 

thl J)(' Im·l). From Lf:WI8 /lOd LI:~; (129). supported by the middle and 
posterior clinoid processes, the anterior clinoids serving only to anchor the 
tentorium rostrally. About four-fifths of the bulk of the human pituitary body 
(fig. I) is composed of an epithelial tissue, or pars buccalis (anterior lobe, inter­
media, and tuberalis), which is derived from RATHKE'S pouch evaginating from 

1 The problem presented by this chapter has been one of selection and exclusion. 
Material is confined solely to that which has direct clinical bearing upon the subject of 
pituitary tumors. The physiology, endocrinology, chemistry, and opotherapeutics of the 
pituitary are at present in such yeasty ebullience that no resume of these aspects is valid 
for more than a few months. See TRENDELEN:BERG (202), BAlLEY (IS), BIEDL (24), etc., 
and the chapter by NOTHlIIANN (Leipzig) in Tome XV, this Handbuch. 



Orientative. 243 

the embryonic stomadeal roof (p. 262). The remaining fifth of its bulk is con­
tributed by a neural part (posterior lobe) derived from the floor of the third 
ventricle. The gland as a whole receives its relatively generous blood supply 
by a converging series of small spoke-like pial arteries derived from the circle 
of WILLIS and also from a pair direct from the internal carotid; they supply 
principally the rich sinusoids of the anterior lobe. The posterior lobe obtains 
a small vascular supply from secondary and tertiary branchings of these arterioles, 
and also from two independent vessels arising symmetrically from the internal 
carotids (68, 159). The venous return from the hypophysis is by radial venules 
emptying mostly into the cavernous sinus and basilar vein, but there also exists 
in the stalk an apparently closed hypophysio-portal system between the posterior 
lobe and the superjacent nuclei of the diencephalic floor. 

A B 
Fig. 2. Photomicrograph of eosinophilic cells of anterior lobe. A region rich in these cells is shown 
in A ( x 100), while nuclear characteristics and cytoplasmic granules are demonstrated in B ( x 325); 
hematoxylin -eosin. Tissues are slightly spread by oedema, and reveal unitary structure well. Courtesy 

of Dr. C. H. MANLOVE. 

Histologic. The anterior lobe (syn: pars epithelialis; pars distalis; pars glandu­
laris; adenohypophysis) is made up of cuboid polygonal epithelial cells which 
tend to assume an acinar and cord-like arrangement (often completely lacking 
in adenomata), with sparse fibrous septa but with an abundant vascularization. 
Many of the cells elaborate a holocrine secretion which is discharged massively 
into the sinusoids, and may even be demonstrable at times free in the blood of 
the sinusoids (166). Nerve fibers are exceptionally sparse. Although the nuclear 
characteristics of anterior lobe cells are substantially uniform, their cytoplasmic 
characteristics afford division into three distinctly recognizable types: eosino­
philic, chromophobe, and basophilic. The bulk of the cytoplasm of an eosino­
philic cell (syn: acidophilic; alpha granular) is usually 8 to 10 times that of the 
nucleus (fig. 2), and contains an abundance of close-packed coarse granules not 
dissimilar in morphologic appearance to those of eosinophilic polymorpho­
nuclear leucocytes; in some states the apparent integrity of the granules is lost, 
and the entire cytoplasm merely exhibits characteristic avidity for acidophilic 
dyes. Eosinophilic cells are diffuse throughout the anterior lobe, but tend to 
preponderate in the rostral, dorsal, and peripheral parts of the human gland; 

16* 
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they constitute 37% (23-59%) of cells in the male and 43% in the female (170, 
172). The chromophobe (syn: chief; neutrophil; haupt; mother) cell has percep­
tibly less bulky cytoplasm, and its finely granular material takes acid or basic 

A B 
Fig. 3. Photomicrograph of chromophobe cells of anterior lobe. Sur,ey field is shown in A; a few 
eosinophiles and basophiles are present; the oedema emphasizes lobulo·acinar architecture produced 
by the stroma; x 100. B shows nuclear characteristics; there are 8 eosinophiles in the field; x 325; 

hematoxylin·eosin. Courtesy of Dr. C. H. MANLOVE. 

A B 
Fig. 4. Photomicrograph of " basophilic cells of anterior lobe. An unusual abundance of basophilic 
cells is shown in A; no"eosinophiles are present in the field, but chromophobes are in moderation; 
x 100. Three eosinophiles are present in B, but most large cells shown are typical basophiles; x 325; 

hematoxylin-eosin. 

dyes equally indifferently, but always rather poorly (fig. 3). It is considered to 
be the parent cell of both eosinophiles and basophiles (38), and constitutes the 
major bulk of the anterior lobe, being about 52 % (34-66 %) of all cells in males 
and 49% in females. The basophilic cell (syn: cyanophilic, beta granular) is 
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about the same size as the eosinophilic, but its granules are fine, take a bluish­
purple stain (fig. 4), and tend to concentrate within the cytoplasm lying closest 
to vascular channels. This cell is found diffusely throughout the anterior lobe 
also, but tends to preponderance in the region of the infundibular stalk, cleft, 
and the central portions of the lobe; it constitutes about 11 % (5-27 %) of 
parenchymal cells in males, and 7 % in females. 

The cells of the pars intermedia comprise 2-3 % of the bulk of the human 
gland, and increase somewhat with age (167); they line the pituitary cleft and 
extend as a fragmentary envelope about much of the posterior lobe, sometimes 
infiltrating the latter extensively in the region of the cleft and stalk (15, 24). 
Cytologically their nuclei are 
indistinguishable from those of 
the anterior lobe, their cyto­
plasm is basophilic, and its 
bulk is intermediate in amount 
between that of chromophobe 
and basophilic cells of the pars 
distalis. In the epithelial pos­
terior wall of the cleft, tubulo­
racemose glands (171, 129) 
secreting muco-colloid material 
into the cleft, penetrate varying 
short distances into the pars 
nervosa; rare (1 : 150) patches 
of ciliated columnar epithelium 
(169) are found . Non-medul­
lated nerve fibers, descending 
in the infundibular stalk, often 
pass through connective tissue 
apertures between the neuralis 
and intermedia to ramify 

Fig. 5. Cross section of pituitary stalk, showing pars 
tuberalis encasing the infundibular process. At this level, 
close to the pituitary body, many of the hypophysio·portal 
vessels (PoPAandFIELDING) are in thetuberalis,although 

they enter the infundibulum at a higher level. 
From CUSHING (65). 

among the cells of the latter, and to terminate in end bulbs there. 
The pars tuberalis (syn: pars infundibularis; pars premamillaris; processus 

lingualis) is a tough fibrous sleeve encasing the infundibulum (figs. 5 and 6), 
extending downward onto the superior part of the anterior lobe, and upward 
as a broad flange over part of the tuber cinereum; it transmits, in its lower 
portion, the portal system of POPA and FIELDING (160), and not infrequently 
harbors the squamous epithelial rests to be alluded to later. Striated muscle 
is occasionally found in the infundibular process of lower animals (123), as well 
as in the stalk of the pineal. The parenchymal cell is not dissimilar to that of 
the pars intermedia; it contains no granules, undergoes colloid degeneration 
frequently, and is embedded in a characteristic dense fibrous stroma. 

The posterior lobe (syn: pars nervosa; pars neuralis; neurohypophysis) is 
made up of an unusual glia-like tissue, indistinguishable from that of the infundi­
bulum (112) with which it blends. It contains abundant tracts of non-medullated 
fibers, stainable intensely with intravitam methylene blue (69), and communi­
cating anatomically with autonomic nuclei in the floor of the third ventricle 
(especially the nucleus supraopticus and nucleus para ventricularis), but it 
appears that experimental hypophysectomy does not appreciably alter tigroid 
configurations in these nervous centers (96); the nerve fibers fray out richly 
and diffusely in the posterior lobe, sometimes terminating in large reticulated 
end bulbs. Intermingled among the fibers are great numbers of pituicytes (28), 
peculiar cells having the morphologic characteristics and habits of the macroglial 
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series of cells (p. 132, this volume), but stainable only by methods for oligoglia 
and microglia; many pituicytes contain aggregations of coarse greenish-brown 
pigment, seem'ingly allied to lipofucsin. Colloidal and hyaline droplets are found 
in the interstices of the lobe (possibly degenerated end bulbs; possibly apocrine 
product of basophilic cells), and near the pituitary cleft the coapted layer of 
pars intermedia gives rise to penetrative racemose acini and to discrete nidi of 
basophilic cells sequestrated varying distances from the cleft. 

Physiologic. Anterior lobe hormones. Five to nine apparently distinct prin­
ciples have been isolated 1 experimentally from the anterior lobe (189, 15, 83), 

A 
Fig. 6. Photomicrograph of pars tuberalis showing general architectural arrangement in A (x 100); 

and nuclear and cytoplasmic characteristics in the nidus of cells shown in B (x 325); 
hematoxylin·eosin. 

and most of these interlock with hormones of other endocrine glands in varying 
degrees of physiologic intimacy. First among pituitary incretions is the growth 
promoting hormone (syn: somatropin, phyone, antuitrin G, tethelin) (163, 7, 18, 
84), long identified clinically with the eosinophilic parenchymal cell . The gonado­
tropic hormone (syn: gonadotropin, hebin, antuitrin S, prolan) (40, 198,201, 190) 
is usually postulated to be associated with the basophilic cell; it stimulates 
both primary and secondary sexual development, and current evidence indicates 
that two physiologically separable hormones are present both in males and 
females (131). A pancreotropic (diabetogenic) hormone has been demonstrated 
(12, 113,41) and is used to account for the glycosuria so frequently encountered 
in acromegaly, and to explain the alterations of sugar tolerance found to accom­
pany pituitary adenomata. A thyreotropic (117, 139) and a parathyreotropic 
(42) hormone have been severally isolated, the former causing hypertrophy of 
the thyroid and working as an effector solely through thyroid mediation; and 
the latter augmenting the bulk of the parathyroids through increase in the clear 

1 "The present purified products ... are purified only in contrast to the earlier soupJike 
preparations. .. The realization that conclusive determination of ... the various hormones 
must await the securing of uncontaminated principles does not mean ... that present studies 
with cruder products are valueless or should be discontinued ... for in no other way can the 
chemist know whether his ... mutilating procedures are destroying or modifying activity" 
SMITH (189). 
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cells, and causing elevation of the level of serum calcium. A mammotropic 
hormone (syn: galactin, prolactin) (151, 175) inducing and maintaining lactation 
(though mammary growth itself is caused by an ovarian hormone) is less indis­
putably established. An adrenotropic hormone (115, 13) has been shown to 
augment adreno-cortical activity ; and there is also some evidence that a fat 
metabolism hormone (101) from the pituitary may be 
present in blood as an ultrafiltrate. 

The once-postulated control of the specific dynamic 
action of protein through pituitary mechanisms has been 
exploded (95), and shown to reside in the thyroid, though 
affected by combined anterior and posterior pituitary 
extracts (114) . The injection of the concept of anti­
hormones (protein antigens) into the study of pituitary 
activity (39), as well as the demonstration of certain 
species-specific effects (133), has rendered experimental 
pursuit of the hormonal problem exceedingly complex. 

Pars intermedia hormone (intermedin) has been known 
for decades to be the effector of pigmentation (melano­
phore expansion) in lower animals (8, 23) and has been 
crudely isolated (211, 212) . The intimate coaptation of 
pars intermedia about the posterior lobe, and the conse­
quent universal contamination of extracts of the posterior 
lobe with intermedin, had generally caused ignoring of 
the significance of this demonstration, and the consequent 
erroneous ascription of this hormone's activity (until 
recently) to one of the fragments of pitressin. 

Posterior lobe hormone (physiologic antagonist of in­
sulin), long known as pituitrin, contains four factors, and 
has been broken chemically into two fractions of astoun­
dingly high activity (1, 118) - one, known as oxytocin 
(syn: pitocin, alpha hypophamine), has profound contrac­
tile power upon uterine musculature, and the other, known 
as pitressin (syn: vasopressin; beta h ypophamine) con­
taining the other three fragments: i. e ., vasopressor, anti­
diuretic (77 , 36, 140, 49, 116, 17), and melanophore­
expanding (156; 146; 157; see also the preceding para­
graph). KROGH (125) believes that pituitrin is principally 
responsible for the maintenance of capillary tone ; while 
CUSHING and others (67, 122) have amplified this, not 
without opposition (3, 192), to explain eclampsia and hyper­

Fig. 7. SThIMOND'S syn­
drome occurring in 65· 
year old man as func· 
tional deprivation from 
pressure of i=ense chro· 
mophobe a denoma of 
pituitary, present at least 
15 years; profound fa · 
tigability, subcutaneous· 
atrophy, absent sexua l 
hirsutes, basal metabolic 
rate 44 percent below 

normal. 

tensive states, and have proffered histologic evidence associating these diseases 
with frequent augmentation of basophilic invasion of pars intermedia into the 
posterior lobe. Pituitrin is found in blood stream and ventricular cerebrospinal 
fluid and can be quantitatively titrated there (147, 10, 11); it is present in 
greater amount in jugular blood than elsewhere in the body; and its concen­
tration in the posterior lobe is 25,000 times stronger than in the immediately 
superjacent tuber cinereum. The exact source of the hormone is still unknown 
and subject to controversy; HERRING believes that it originates in the cells of 
the intermedia invading the posterior lobe, and that it passes as particulate 
hyaline matter upward in the stalk to rupture through the ependyma into 
third ventricular cerebrospinal fluid (88), being thence absorbed into the blood 
stream; CUSHING (65, 66) has always stoutly sponsored this view. A primary 
absorption directly into the blood stream (147, 204) has also been postulated: 
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a considerable body of evidence supports both. Although preponderance of 
opinion has required that the secretion arise from obvious epithelial (intermedia) 
elements, nevertheless some evidence is at hand that in lower animals (98) the 
elements of the posterior lobe itself may be responsible for the elaboration of 
the hormone. CUSHING (61) has adduced considerable clinical pharmacologic 
evidence that posterior lobe hormone has parasympathetic action upon the 
diencephalic floor (158). 

Privative. After hypophysectomy (148, 200, 70) an animal shows loss of 
weight, cachexia, diarrhoea, subnormal temperature, and hypoglycemia (113, 
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139) ; if he survives, a gene­
ralizedadiposity and sexual 
aplasia occurs, often with 
vascular hypotension (60). 
This induced state is at 
present believed to be an 
admixture of pituitary and 
diencephalic signs. The 
clinical picture of appar­
ently pure anterior pitui­
tary insufficiency is SIM­
MONDS' disease (187, 188, 
186, 25, 4), characterized 
by premature agillg, weak­
ness, anorexia, emaciation 
(179), subcutaneous and 
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causes, in the late stage of neglected adenomata (60) by reason of lethal 
compression of normally functioning pituitary tissue (fig. 7). 

Adenomata. 
Any strumous enlargement of the pituitary body inevitably produces certain 

mechanical pressure symptoms, and it is primarily for the relief of these that 
operative interference is indicated. That the endocrine symptoms, which vary 
with the type of cell composing the adenoma, are sometimes coincidentally 
ameliorated to a certain degree by the operation is a derived benefit not to be 
primarily sought. If abnormal endocrine states be present, in the absence of 
clinically demonstrable struma [sub-clinical adenomas of the pituitary body 
apparently exist in about 10% of all individuals (37)], relief is to be sought from 
(a) hyperfunction, by cautious repeated fractional doses of deep X-radiation 
therapy, or from (b) hypofunction, by indefinitely prolonged adequate replace­
ment therapy 1. Both of these latter therapeutic regimens fall outside the 
scope of this present title . 

1 The extracts used for replacement must be known to be physiologically active. Much 
enthusiastic clinical work has been made ridiculous by reliance upon unproved commercial 
extracts, - but striking results have been obtained recently by reliable preparations 
(e. g.; 105, 31, 66, 87, 152). 
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Adenomas arise only from the anterior lobe of the pituitary, and constitute 
probably 70% of tumors of the pituitary body. As they enlarge (fig. 8), they 
fill the sella tightly, expand its structure, atrophy the cancellous posterior 
clinoids and push them back­
ward, elevate the diaphragma 
sella and ultimately thin or per­
forate it, and then expand above 
the sella within the cranial 
chamber. Wedged under the 
optic chiasm (fig. 9), or caught 
between its arms, their pressure 
causes early physiologic inter­
ruption of optic nerve impulses, 
and later produces actual mor­
phologic degeneration of optic 
fibers. When neglected, the 
expanding neoplasm elevates the 
floor ofthethird ventricle (fig. 10) 
sufficiently to block cerebro­
spinal fluid flow, or may even 
compress the temporal or frontal 
lobes to a considerable degree 

, '\' ' ~ I""l " ~\,,"I'''~ I' 

Fig. 9. Intracranial expansion of chromophobe adenoma 
above the sella, to show the manner in which the chiasm 
is flattened to a mere tape by the upward pressure of the 

tumor. From McLEA.N (150). 

(fig. 11). At times the expansion of the benign adenoma may be downward, 
through the eroded floor of the sella and into the sphenoid sinus (fig. 12), 
choanae, and superior nasopharynx; expansion in this direction is more likely 

Fig. 10. Sagittal section of brain, showing huge intracranial expansion of neglected chromophobe 
adenoma, obstructing cerebrospinal flnid circulation by practically total occlusion of the third 

ventricle; no subsellar expansion is present . 

to occur when the sphenoid sinus does not possess a median partition acting 
as a basal prop to the sellar floor. Adenomas may be either slow or luxuriant 
in growth; but fortunately their blood supply usually is modest. Their clinical 
course, uninterrupted by operation, varies from one or two years to several 
decades or more. They are very occasionally subject to minor spotty intra­
neoplastic calcification (7 %), but cystic degeneration is not uncommon and 
probably occurs to some degree in 20-30% of cases. 
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a) Pressure symptoms. 
Headache is usually mild and intermittent, but, in intraneoplastic throm­

bosis, hemorrhage, or cystic degeneration, it may become prostrating; it is 

Fig. 11. Coronal section of brain at the leve of foramen of MONRO showing asymmetric latera l 
extension of chromophobe adenoma; snch huge suprasellar masses are seldom warrantably encountered 

in the present day. From McLEAN (150). 

almost invariably median retro-orbital, and the patient usually grasps his nose 
deeply just above the inner canthi of his eyes to indicate its position; it is a 
smooth, even aching. 

Fig. 12. Sagittal section of brain, showing neglected eosinophilic adenoma of pituitary, with infrasellar 
(spheno-choanal) extension, as well as intracranial expansion. 

The headache is largely due to a slow forced expansion of the sella turcica 
over a period of months or years; this is a uniform distension, and results in a 
ballooned sella, readily visible in roentgen examination of the skull in lateral 
stereoscopic view (one of the stereo pair being centered directly over the sella, 
2 cm. above and 3 cm. anterior to the external auditory meatus). As the dia­
phragma becomes elevated and the neoplasm encroaches on the cranial chamber, 
upward pressure occurs on the optic chiasm, resulting in primary optic atrophy 



Pressure symptoms. 251 

visible ophthalmoscopically, and bitemporal hemianopsia detectable on peri­
metric examination. H sellar distension is either acute or extreme, the extra-

Fig. 13. Lateral roentgenograms of sellae, natural size (tube·target distance 75 em): A and B, normal 
sellae. C and D, bridged sellae. E, "double" sellar floor; F, moderate atrophy of posterior elinoids 

of slightly expanded sella, in a case of parietal lobe glioma of ten years' duration. 

ocular nerves in the adjacent cavernous sinus may become sufficiently stretched 
to give rise to transient or to prolonged mild diplopia. 

Sellar alterations. The normal adult sella, when seen roentgenographically 
in lateral view (tube-target distance 75-80 cm) is about 9 by 12 millimeters 
in diameters (fig. 13, A and B); for a description of its roentgenographic anatomy, 
see pp. 205-209 in the preceding chapter. In pituitary struma not only is the 
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sella expanded to larger dimensions (20 by 30 millimeters oftentimes), but the 
posterior clinoid processes become greatly atrophied and thinned,_ and are 

Fig. 14. Lateral roentgenograms of sellae, natural size (tube-target distance 75 em): A, chromo­
phobe adenoma, showing ballooned expansion (same case as Fig. 21 A). B, ballooned sella, in 
chromophobe adenoma. 0, expanded sella, with almost complete atrophy of posterior clinoids, 
and sharpening of atrophic anterior clinoids downward, in immense intracranial chromophobe adenoma 
(same case as Fig. 7). D, ballooned sella, with posterior clinoids represented by a few faint calcified 
flakes, in cystic adenoma of pituitary. E, expanded sella, with extension of chromophobe adenoma. 

into sphenoid sinus. F, sella in carcinoma of pituitary, see p.269. 

usually erected backward as a few faint flakes (fig. 14, A to D). In long-standing 
cases, the anterior clinoids may be faintly elevated or may be sharpened upward 
(fig. 14, B and E), but these latter alterations are never marked, since the 
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anterior clinoids are anchorage for the far greater tentorial pull. Presence of 
calcification within, or above, the sella should be carefully looked for, stereoscopic 
roentgenograms being essential for this differentiation, inasmuch as distant 
irregularities in the inner table of the temporal fossa, and parasellar calcifications 
in the internal carotid, may cause confusion to the unwary (183). 

The accurate interpretation of finer sellar variations requires a rather wide 
experience (124, 154, 86); deformities characteristic of various clinical processes 
will be mentioned later in connection with their syndromes. Meantime, it should 
be said that experience has shown that "bridging" of the anterior clinoid processes 
to the posterior clinoids (fig. 13, C and D), or of the anterior clinoids to the 
apparent sellar floor, are normal variations utterly without clinical significance. 
The so-called "double floor" of the sella (fig. 13, E) seen at times in early ade­
noma, as well as in apparently normal individuals, is pathognomonic of nothing, 
and is due merely to obliquity of the non-discontinuous base of the sella. 

Primary optic atrophy. The blank chalky pallor of the optic nerve head, 
characteristic of fully developed optic atrophy, is seldom encountered in pitui­
tary adenomata, except in neglected cases. Patients usually present themselves 
for relief when the most that can be detected ophthalmoscopically is a fairly 
definite increase in pallor of the temporal sides of the optic discs, usually 
equally advanced in both eyes, but at times asymmetric. The edges of the optic 
disc are sharp and definite, and the lamina cribrosa is almost invariably sharply 
seen at the base of a physiologic cup of normal depth (2.5-3.5 diopters). With 
experience, it is customary to utilize the degree of discrepancy between the 
depth of pallor, and the extensiveness of impairment of visual fields, in order 
to predict the degree of restitution of normal vision which may be expected to 
occur following operative intervention (205), for the impairment of fields usually 
leaps, by months or years, ahead of manifest optic atrophy which itself is irre­
trievable. The remarks on page 188 of the previous chapter, concerning addi­
tional causes for primary optic atrophy (121, 127, 137, 138, 180) should be 
carried firmly in mind. 

Bitemporal hemianopsia. It is an elementary truism of functional neuro­
anatomy that, due to the incomplete decussation of optic nerve fibers (107), 
lesions which produce some form of bitemporal hemianopsia can have their 
anatomic seat only in immediate relation to the optic chiasm (fig. 92, p. 193). 
This fact is, indeed, with a few minor exceptions, the keystone of the basic 
chiasmal syndrome to be discussed later. The bitemporal type of hemianopsia 
was, in another age, likened to the limitation of vision of a horse with blinders 
on his harness, but is probably best described currently as "corridor" vision -
i. e. an inability to perceive happenings which occur lateral to direct regard. 
This often leads patients into serious trouble in vehicular traffic, and into 
embarrassment in conversation. Pressure of the enlarging adenoma upward 
on the chiasm causes vision to be lost first in the superior temporal quadrants 
of the patient's visual fields (fig. 15). As pressure is enhanced, the inferior 
temporal quadrants are encroached upon without "sparing of the macula" (206) 
when fields are plotted perimetrically; following this, inferior nasal quadrants 
become involved 1, and useful vision is ultimately lost as the segment of macular 
vision in the superior nasal quadrant becomes obliterated, even though some 

1 Involvement of the inferior nasal quadrant at this stage, rather than the superior 
nasal quadrant (which one would expect from neuro-anatomy), had always been obscurely 
explained (150) until recently, when LILLIE (130) confirmed by postmortem histologic 
examination a significant factor heretofore probably seen only by an occasional neurosurgeon 
(207, 59), i. e., the indubitable indentation of the superior aspect of the chiasm by pressure 
from the overlying anterior communicating artery. 
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degree of light-and-form perception may linger for a period as an island toward 
the periphery of the superior nasal quadrant. 

b) Endocrine symptoms. 
Eosinophilic. Either hyperfunction without hyperplasia, or adenomatous 

proliferation (fig. 16), of eosinophilic cells may be responsible for bipartite 
overgrowth-symptoms: skeletal and visceral. The character which skeletal 
overgrowth follows depends upon whether the epiphyses of the victim are closed 
or not, i. e., whether the onset of the disease occurs in childhood or in adult 
life. Hyperfunction of eosinophilic pituitary cells during childhood allows over­
development of the skeleton along normal channels, and the result is gigantism 

Fig. 16. Photomicrograph of eosinophilic a uenoma of pituitary; note abundance of eosinophiles 
and total absence of normal cytoarchitect onics. Hematoxylin-eosin; x 125. 

(fig. 17); such individuals, replete in the literature, are the famous giants of 
history and circus. The onset of hyperfunction after the epiphyses have closed 
results in the grotesque skeletal deformities known as acromegaly: prognathic 
jaw (fig. 18), and consequent broadening of the space between individual teeth 
(fig. 19); beetling supraciliary ridge; barrel chest; spade-like hands (fig. 20); 
and knobby deformities at the ends of long bones (57). Accompanying either 
type of skeletal overgrowth, there occurs a splanchnomegaly or enlargement of 
soft tissues and viscera: the features coarsen, the tongue enlarges, the thyroid, 
liver, gut, and genitalia, enlarge to varying degrees (66) - from a fifth up to 
twice normal size 1. Clinically this is accompanied oftentimes by hyperidrosis, 
hirsutism in both males and females 2, sexual excitability, lowered carbohydrate 
tolerance (73), increased basal metabolic rate (16-40%), (56), and occasionally 
by persistent mild glycosuria which does not yield to insulin. 

Such symptoms may progress with ominous steadiness, or may occur in 
waves over a period of years, or may even depart permanently, leaving a station­
ary mild hyperpituitarism known as "fugitive" or "arrested" acromegaly (48,78, 
20) . Intermingled with the troubles of either type, and probably due to destruc­
tive pressure of the adenoma upon other cells of the normally functioning gland, 

1 A superb correllated study of four completely autopsied cases (including fully bony 
framework) is given by CUSHING and DAVIDOFF (55). 

2 LORD's (134) experiments may only prove the inactivity of the extract used for his 
alopecia patients, provided hair cells had not already undergone total atrophy. 
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occur an increasing number of privative symptoms, which in late or neglected 
stages of the disease may even overshadow the primary picture: these are 

Fig. 17. Gigantism (height 198 em) due 
to eosinophilic adenoma of pituitary; 

see text. From CUSHING (55). 

amenorrhoea (not infrequently the initial 
symptom of pituitary trouble), impotentia, 
asthenia, and various superimposed compo­
nents of SIMMONDS' syndrome. 

Eosinophilic strumas probably constitute 
8-10% of pituitary adenomas. Following 
their timely removal, there occurs not only 
restitution of vision and relief from pressure 
symptoms, but oftentimes a grateful degree 
of recession of splanchnomegalic and meta­
bolic disturbances (57); skeletal changes 
remain permanently unaltered. The following 
case, of a time two and a half decades gone, 
is recounted not only for its striking com­
pleteness, but also as an illustration of an 
outmoded operative procedure: 

Illustration: M. W., a 35 year old farmer, com­
plained of failing vision and of acromegaly (55). 
When he was 13 he had begun to grow with 
unusual rapidity; at 19, he weighed 200 pounds 
and was 6 feet 4 inches in height; he was alert, 
powerful, and had vigorous libido. When 23, he 
had an obscure illness lasting severely for a month, 
with polyuria and multiple furunculosis. Onset of 
a second period of growth occurred when he was 
27 years of age, and this was accompanied by 
intense frontal headache and by pains in his arms 
and legs; headaches were relieved at times by a 
profuse muco·hemorrhagic nasal discharge. Periods 
of diplopia and bitemporal blindness became evi­
dent; he was told he had acromegaly. Within 

5 years the excessive growth had become crippling; he was weak, drowsy, fatigued easily, 
had a prodigious appetite, polyuria, was sexually impotent, and was practically blind. 

Fig. 18. Prognathism and hypertrophy of supraciliary ridges in acromegaly. Compare with the 
normal skull on the left. From CUSHING (55). 

Despite a bowing of his spine for the 6 years before examination, his height had increased 
2 inches. 

Examination showed an intelligent, responsive Gargantuan male 6 feet 6 inches in 
height, weighing 269 pounds. He had beetling supraciliary ridges; his mouth and tongue 
were huge, his nose 5.5 cm in breadth; some prognathism was present, with enormous 
hands and feet and a barrel chest. His skin was smooth, elastic, and now almost hairless; 
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his barbae were scant and pubic hirsutes had a feminine configuration. His temperature 
was found to be subnormal, his pulse rate usually below 70, and his systolic pressure between 
75 and 100 mm of Hg. He had a pronounced primary optic atrophy, with practical blindness, 
and a divergent squint. His carbohydrate tolerance was currently increased. Cranial 
X-rays showed a hugely ballooned sella 4 by 3 cm in diameters, with atrophic posterior 
clinoids tilted far backward. 

Fig. 19. Facies in acromegaly of 12 years' duration. From CUSIDNG (57). 

A trans-sphenoidal sellar decompression was done December 17, 1910, with operative 
removal of some eosinophilic adenoma tous tissue; slight improvement in vision followed 
and his headaches vanished for 3 years subsequently. 
His acromegaly continued to advance however, and 
6 months after operation he weighed 281 pounds. By 
1914 he was practically crippled by bony exostoses 
about his joints, so that he was then unable to 
stand erect (fig. 17); he had episodes of vomiting, 
somnolence, and headache, but choked disc could 
not be detected. A subtemporal decompression was 
done without effect upon his symptoms. His vomiting 
continued; he had visual hallucinations; and a right 
hemiparesis slowly developed. A second trans­
sphenoidal procedure was ineffective in reaching the 
sella, though hemorrhagic adenomatous tissue was 
obtained, and he died the day following operation. 
At postmortem examination, a huge (4 X 6 em) 
suprasellar extension of the tumor was found, and 
a circumscribed thick auxiliary lappet of the growth 
extended posteriorly far underneath the thalamus 
and left temporal lobe. (Compare: fig. 50.) 

Chromophobe. This common type of pitui­
tary struma constitutes probably 85-90% of 
all pituitary adenomas; it characteristically 
gives rise to a peculiar clinical picture which 
has been stigmatized as hypopituitary (46, 47, 
53), although it possesses many components 
which are now recognized as not solely priva­
tive. Affected patients usually show a strong 
tendency toward somatic neuter -genderness; 
this is evidenced by generalized adiposity Fig.20. Acromeg~iy~~~~~configuration 
(not to be confused with FROEHLICH obesity), 
involving ~a~i~ularly .t~e torso and mammae (gynecomastia) (fig. 21); genu 
valgum; dlmmlshed hbldo and potentia, or amenorrhoea (106); recession of 
~econdary sexua~ characteristics (in men, absence of male suprapubic hirsutes, 
mfrequent shavmg, poor axillary-thoracic-thigh hairiness) (78). They also 
often show hebetude, fatigability, hypersomnia, unusual fondness for sweets, 

Handbuch der Neurologie. XIV. 17 



258 A. J. McLEAN: Pituitary Tumors. 

diminished basal metabolic rate (15-30%), and an elevated sugar tolerance 
curve (100, 85, 82). 

Subsequent to surgical removal of a chromophobe adenoma, metabolic 
changes disappear (second group above); primary and secondary sexual changes 
improve markedly, but the habitus does not undergo much significant alteration. 
Pressure symptoms of course vanish. 

Illustration: J. P., was referred December 5,1934, by Dr. E. J. CROWTHERS of Portland, 
complaining of rapidly failing vision for the preceding 5 months. He was 32 years old, 
had a 9 year old son by his first wife; and 2 miscarriages by his second wife, to whom he had 
been married for 4 years. 

Fig. 21. Habitus in chypopituitarism due to chromophobe 
adenoma of the pituitary. Note generalized adiposity, 
gynecomastia (especially marked in the Amerind on the 
right), absent birsutes, and lack of normal male suprapubic 

triangle of hair. 

Fig. 22. Chromophobe habitus, of 
less extreme type; masculine supra­
pubic triangle is faintly developed. 

Except for childhood exanthemata and an allergy to egg protein, he had always been 
quite well; review of his history by systems was negative. He had always had an excellent 
appetite, and was moderately fond of sweets; had gained 10 pounds in the previous year 
and now weighed 183 pounds. He slept 10-12 hours daily; had never shaved more than 
twice a week in his life; libido and potentia were normal. 

In July 1934, 5 months before examination, he had noticed that regarded objects were 
a little fuzzy around the edges. Focal infection had been suspected, and a tonsillectomy 
done, with improvement in vision for only a few weeks. He was sent to several consultants 
who found nothing essentially wrong with his eyes, although his visual fields were not 
plotted. A moderate secondary anemia was discovered and treated, but his vision continued 
to fail. In November he had a single attack of throbbing severe headache, with dancing 
rainbow scotomata, and for 36 hours afterward he had definite diplopia. His pupils had 
been noticed to be unequal at times for several weeks; he had been unable to read newsprint 
for 21/2 months, and could not recognize friends if they were more than 4 feet away. A 
history of corridor vision could not be obtained. 

Examination showed a large-framed diffusely adipose man of hypopituitary habitus, 
with fine crepe-like skin, but with normal genitalia, breasts and secondary sexual charac-
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teristics; barbae and axillary hair were scant, and the male suprapubic triangle of hair 
was only poorly developed (fig. 22). General physical examination and neurologic examina­
tion were negative, except for some asynkinesia of the left arm, and the ocular findings: 
the right pupil was 7.5 mm in diameter, the left 8.5 mm, and both were slightly eccentric 
medially; the right optic fundus showed slight but definite "rolling" of the nasal border 
of the disc to '/2 diopter elevation; while on the left only a mild increase in pallor of the 

V.O.S.: - Joogor 
UncoI"".£I1Am-__ 

t emporal side of the disc was present. Acuity in the left eye was only 201200, while in the 
right eye vision was reduced to ability to count fingers accurately at but two feet distance; 
his visual fields (tangent screen) showed an advanced bitemporal hemianopsia without 
sparing of the macula, and with 
considerable obliteration of the 
superior nasal quadrants (fig. 23). 
Cranial roentgenograms revealed 
a ballooned sella (fig. 14, D) ex­
panded to 31/ 2 times normal size. 
His basal metabolic rate was 26% 
below normal. 

The optic chiasm was exposed 
December 13, 1934, by a right 
subfrontal osteoplastic operation 
under local anaesthesia. The sellar 
diaphragm was markedly elevated 
(12 mm) by a grayish fibrous tu­
mefaction over which the chiasm 
was tightly stretched, the left Fig. 24. urgical speeimcn of chromopbobc adenoma. rc ' 
optic nerve being more involved moved by urette from selJa (lurlllg sub-fl'ontal operatIOn. 
than the right. A T-shaped incision was made into the swelling just posterior to the 
tuberculum, with escape of 4-6 cc of xanthochromic fluid. When the capsular opening 
had been enlarged, 5-8 cc of adenoma was removed with malleable dull curettes 
(fig. 24). The patient cooperated well throughout, and had pain only when the capsule 
was being removed n ear the posterior clinoids. Histologic examination showed a benign 
chromophobe adenoma, with some hyperchromatic nuclei but without visible mitotic 
figures (fig. 25). His convalescence was smooth, and recovery of vision was jubilantly 
noticeable within 12 hours; he was discharged 3 weeks after operation, with visual 
acuity 20/20 bilaterally, and with wide visual fields. 

In the 14 months since operation, libido and potentia have remained normal, he has lost 
11 pounds in weight; the suprapubic triangle of hair has returned; he finds it necessary to shave 
daily; his appetite is good, his fondness for sweets has diminished, he sleeps only 8-9 hours 
daily, his basal metabolic rate is plus 6%, and his visual fields remain wide (fig. 26). 

Basophilic. These rare adenomas practically never reach strumous size 
(fig. 27); they probably constitute 1/4-1/2 % of pituitary tumors. The syndrome, 

17* 
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recently isolated by CUSHING (199, 63), occurs usually in young adults, is still 
subject to discussion, and may be epitomized as follows: a plethoric (often 
violaceous), rapidly-acquired, adiposity of lower face, neck and lower torso, 
with graceful extremities (fig. 28); purple linea striae on lower abdomen; dimin­
ished stature; vascular hypertension; impotence or amenorrhoea; hypertrichosis; 

Fig. 25. Photomicrograph of tissue shown in fig. 24; note the poor architectonic development; no 
mitotic figures are present. Hematoxylin eosin, x 125. 

and fatigability. Carbohydrate 
infection is markedly increased, 

V. O.S.: Win Joop-
~ lfI;!o-2 

tolerance is normal, susceptibility to coccic 
and the basal metabolic rate is lowered only 

V. 0.0.: Win Joogr 
a- 20/10 .. , 

jo·lg.111. Po-l'Ollcmtil" IIcrinwlrit- r;"ld ~ ~h.mln!C {'omplcl nomlallty or \"Jj,IOll [or c l nt, form. 
and ,u'ull,.: UDIC ('U~, R"'l flst. ':!3. 

slightly. The aspect of the syndrome creating most discussion is the relation of 
the basophilic cells to hypertension and to gonadotropic effects. Although a 
flood of clinical cases has appeared in the literature implicating the pituitary 
as the sole cause (e. g., 64, 178, 197, 66), the syndrome apparently bears close 
resemblance to that accompanying some adreno-cortical tumors, and several 
reports of apparent complete satisfaction of the described clinical picture are 



Endocrine symptoms. 261 

recorded in which no baso­
philic adenoma has su bse­
quently been found (128, 132). 
The suggestion has also been 
made that adenomata apparent­
ly arising from the pars inter­
media may duplicate the syn­
drome (136). 

Illustration: M. S., a housewife 
of 26 was seen September 18, 1933, 
complaining of adiposity, fatiga­
bility, dyspnoea, amenorrhoea, in­
somnia, nervousness, oedema of 
ankles and feet (197). She had 
always been in good health and of 
normal build until 21/2 years before 
examination when her weight in­
creased in 6 months from 140 pounds 
to 200 pounds. Although her men­
struation had been normal from its 
onset at 13, it now ceased and 
sexual frigidity developed, while a 
nearly total bilateral amblyopia 
occurred and then improved except 
for a cataract (subsequently re­
moved) in her left eye. For a year, 
despite a voracious appetite, her 
fatigability had amounted practic­
ally to prostration, with dyspnea, 
and oedema of ankles and face. 
Polyuria and polydipsia developed; 
she had occasional mild headaches; 
furunculosis was frequent. 

Examination showed a woman 
appearing ten years past her actual 
age; her face, neck, and abdomen 
were i=ensely obese, with purplish 
linea striae on abdomen, thighs, 
and shoulders; her face was puffy, 
her skin dry, and a florid cyanosis 
of face and neck was present. 
There was a marked hypertrichosis 
of face, chest, and lower extremities; 
her arms and legs were well-formed, 
graceful, and did not participate 
in the adiposity. Pulse 128, blood 
pressure 184/134. Vision in the 
right eye, and ophthalmoscopic 
examination of the optic fundus, 
was normal; the media of the left 
eye was turbid. Blood microscopy 
and blood chemistry were within 
normal limits; urine showed 0 to 
2.8% glycosuria; blood Wasser­
mann was 4 plus; spinal fluid 
showed 240 mm pressure (water), 
with negative Wassermann and 
Lange. Basal metabolic rate varied 
from minus 4 % to plus 71 % over a 
2-month period. Cranial roentgeno­

Fig. 27. Basophilic adenoma of pituitary body. The ade­
noma is to the left, embedded in the anterior lobe; the 
posterior lobe, encased with intermedia, is on the right. 

From OUSHING (63). 

Fig. 28. Habitus in a case of basophilic adenoma of the pitui­
tary, proved by post-mortem examination. From RAAB (164). 

grams showed mild enlargement of the sella turcica, with very slight erosion of the 
posterior clinoid processes. She received antiluetic treatment and died November 12, 1933, 
of an immense ulcerative erysipleatous phlegmon of her right arm and chest wall. 
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Necropsy showed a cap-like circumscribed hemorrhagic basophilic adenoma encasing 
the anterior lobe of a slightly enlarged pituitary body; there was also an unusual infiltration 
of basophil cells found in the adrenals, kidneys, and marrow of the ribs and skull. 

Craniopharyngioma. 
These interesting, but surgically dismaying, growths arising from neoplastic 

degeneration of squamous epithelial rests of RATHKE'S pouch, constitute about 
30% of pituitary tumors (149, 81). In gross, they may arise from the antero­
superior surface of the gland within the sella, but more often they originate 
from the infundibular stalk, or from the tuberal flange of the pituitary body. 

Fig. 29. Solid craniopharyngioma arising from suprasellar portion of pitnitary stalk, and distorting 
the third ventricle. From McLEAN (149). 

They are at first a firm solid nodule (fig. 29), but they rapidly become multi­
cystic, and the cysts (fig. 30) then dwarf the parent nodule (94). Their expanding 
thin-walled vesicles insinuate themselves upward in any likely fissure and 
burrow by displacement into astounding locations in the overlying brain. The 
cyst fluid is usually quite characteristic - turbid brownish-green, like motor oil, 
in which float myriads of tiny glistening golden cholesterin crystals; the fluid 
only rarely coagulates on standing. The sodden, degenerating, calcifying, basal 
nodule usually becomes densely adherent to the major basal vessels of the 
brain and may even come to embed the carotids and anterior communicating 
arteries (fig. 31). Small ischaemic necroses of the distended cyst walls allow 
fractional escape of the irritating cyst fluid into subarachnoid or ventricular 
spaces, producing maniacal or irrational hallucinatory episodes, followed by 
striking transient clinical amelioration of all symptoms. 

Embryology. RATHKE (173) a century ago showed that the anterior lobe of 
the pituitary is derived from a pouch-like upward evagination of the stomadeal 
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roof (fig. 32); this begins in the 3 mm human embryo, and unites with a down­
ward evagination of the diencephalic floor (destined to be the posterior lobe) 
occurring in the 8 mm embryo. At about this latter time the stomadeum opens 

Fig. 30. Cystic craniopharyngioma (with small sodden basal nodule) compressing the hypophysis 
downward, and practically occluding the third ventricle . From 'VALKER and CUSHING (206). 

and the cylindric buccal epithelium begins its slow transformation into squa. 
mous cornification. By the time the hypophysial vesicle's pharyngial stalk has 
atrophied at the stage of the 21 mm embryo (3d month of intrauterine life), a 
richly abundant prolifera­
tion of the inferior-lateral 
portions of the pouch has 
begun to establish the solid 
adult parenchyma of the 
anterior lobe, while much 
earlier (10.5 mm embryo) 
paired lateral lobes have de­
veloped superiorly to unite 
in front of the pars neura­
lis, thus independently form­
ing the tu beral portion of 
the gland. When the menin­
geal investiture appears at 
32 mm, the exaggerated pro­
liferation of the inferior 
horns of the pouch (144) has 
by that time pushed the 
former anterior face of the 

Fig. 31. Huge craniopharyngioma undergoing indolent multi­
cystic degeneration, enwrapped about the carotids, basilar, 

and anterior communicating arteries. 

vesicle to dorso-rostral position (fig. 32 C to F). The most primitive epithelial 
parts of the gland therefore are those which line the pituitary cleft (this 
latter is not to be confused with the infundibular diverticulum), surround 
the infundibular process, and are spread but a short distance over the 
anterosuperior surface of the pars buccalis. It is in these regions that squamous 
epithelial rests (fig. 33) are found in 30-70% of all adults (120, 33, 194); 
and it is from neoplastic degeneration of one or many of these (fig. 34) 
that craniopharyngiomas arise. Adenomatous rests and adenomatous tumors 
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are sometimes found (103) along the route of the obliterated craniopharyngial 
duct (fig . 35), but are rare in comparison with craniopharyngiomas . 

.: 

_\ 
11 ( . 

:= 

Fig. 32. Diagrams illustrating development of pituitary body from RATHKE'S pouch; see text. Stipple 
represents nervous tissue of floor of third ventricle, showing infundibular process and infundibular 
di,erticulum. Note in A that the epithelial tissue is columnar; in B, cubo-columnar; and that in 
C and D, by the time the epithelial stalk has undergone normal atrophy, the stomadeal epithelium 
has become squamous. In E and F, the once-anterior face of the primitive pouch (heavy black) 
has been crowded to a rostro·dorsal position by the exuberant proliferation of the inferior horns 
of anterior sheet of the pouch, during formation of the bulk of the parenchyma of anterior lobe . 

From MoLEAN (149). 

Fig. 33. Solitary squamous epithelial rest embedded in the infundibulum, but surrounded by a sheath 
of pars tuberalis tissue as a diverticulum from this structure. Hematoxylin· eosin, A 80. From 

MoLE,,"" (149). 

Histology. The tumor is a solid mass of proliferating squamous epithelium 
(fig. 36). If the blood supply is adequate, the mass remains solid, but, lacking 
this, it undergoes fragmentary hyalinization, pearl-formation and calcification 
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Fig. 34. :Multiple squamous epithelial rests in the tuber cinereum, many undergoing independent 
cystic degeneration; 39 separate nidi are visible in this one section. Pars tuberalis seen as stripe 
in lower left portion of picture; wall of craniopharyngiomatous macrocyst, occluding third ventricular 

cavity, seen to right and to left superiorly. Hematoxylin-eosin; x 25. From :McLEAN (149). 

(fig. 37), with multiple cystic degeneration. The cyst walls, often only a single 
sayer of squamous cells, rupture into one another, or become discontinuous in 
emaIl areas so that cyst fluid 
pscapes until the opening is 
plugged by inwardly-hernia­
ting cerebral parenchyma 
(fig. 38). Sodden islands of 
hyalinized cells desquamate 
into the cyst fluid, and I\dlbclllk rpcr 
become intermingled with 
cholesterin, erythrocytes, 
blood pigment, and gitter cells 
derived from the micro-her­
niations. 

Clinically these tumors 
[syn: adamantinoma (91, 93); 
ameloblastoma (153); hypo­
physial duct tumor; cranio­
buccal pouch tumor; RATHKE 

cyst; suprasellar cyst] are 
found most often in children, FIII'.3';.:1( dlon II !(il til I ellOIl or rado] bon In on 111(11-

,-I,lulIl ",Ithou 0 rotlon r th Ilh nold. h' LDIl on",r-
but they may occur at any IIh nold r gion IIn(1 1111 nt runlollhurynll'inl 'Ill l. From 
age. In their first phase, T " "I)"I-m and R ,,,ZI ( lUG). 

while solid or bearing only small cysts, they present (a) primary optic 
atrophy; (b) some form of hemianopsia - usually bitemporal, but possibly 
homonymous (206) if the major presentation be behind the chiasm and in ana-
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tomic relation to the optic tract; (c) a substantially normal sella, with visible 
roentgenographic suprasellar calcification (fig. 39, A to C) in 85% of cases (30, 

Fig. 36. Photomicrograph showing typical 'squamous epithelial structure of solid basal nodule of 
craniopharyngioma. Hematoxylin-eosin; x 325. From McLEAN (149). 

FI/:.3i. Ph toml rogmph howl"!!" d '!lCn rnlion of (IUl\mon, Jllth lIum, !>Corl formntion, nUll. 
d ~QuRIllI1t1on of milt "rin I Into 1 hl' (')' r,j\"it)' of (·roujoJ)hor~-nglomo. 1I motu ) Iln-"o In; )( O. 

r' m)1 LEAl' (149). 
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145). In their second phase as they press upward upon the floor of the third 
ventricle and upon the tuberal nuclei there almost invariably develops (d) diabetes 
insipidus, and (e) a FROEHLICH adiposo-genital dystrophy (fig. 40) [sexual in­
fantilism (45); pronounced flabby adiposity of torso and proximal parts of 
extremities; with gracile (or "castrate") hands, feet, and distal extremities]. As 
the cysts augment and encroach significantly on intracranial volume, (f) choked 
disc and (g) cerebral-lobe localizing symptomatology (p. 189-202, antecedent 
chapter) are finally superadded. 

Fig. 38 . Photomicrograph of microherniation of cerebral substance into cyst through dehiscence in 
wall of craniopharyngioma. Hematoxylin-eosin; x 85. From MoLEAN (149). 

Illustration: C. K., a precocious adipose boy of 9, referred March 24, 1934, by Dr. 
WALTER BRODIE, Portland, complained of headaches, vomiti,ng. diabetes insipidus, and 
irrationality. He had had pertussis when 4 years of age, but no other major febrile illnesses. 
Though he read a great deal, he had never been known to complain of trouble with vision, 
In physique he had always been considerably more obese than his brothers; though he still 
had a pod-like abdomen and chubby thighs, he had recently lost considerable weight. 

When he was 6 a period of many weeks' illness had occurred, with pounding headaches, 
projectile vomiting, waking vigil, listlessness, and no known trouble with vision. His parents 
were told he had an intracranial tumor, but he improved with Christian Science prayer, 
and was then taken abroad. He continued at intervals to have low supra-orbital and right 
frontal headaches lasting 10-14 days, usually with onset after a minor fall or when excited. 
In June and in October of 1933 he had week-long headaches, with persistent polydipsia 
("water crazy"; wanted 3--4 glasses of fluid with meals, and drank profusely between meals) 
and frequent urination (every halfhour, during automobile trips; he arose frequently at 
night to go to bathroom). In February 1934 he slipped and struck his head on the stairs 
at home; he complained at once of mild headache, but this augmented to great severity 
in a few days, and he had repeated projectile vomiting. After several weeks, his condition 
again improved, but his personality had then changed to acerbitude, listlessness, and vacuity; 
this was accompanied by profound sweating, and a pin-like rash came out over his body. 
He became bed-fast, had attacks of extensor rigidity when placed in an upright posture 
or when he was excited; he remained disoriented, spoke of falling from airplanes, and did 
not recognize his mother present at the bedside. 

Examination showed a plump boy with gracile hands, flabby mammae, scaphoid 
abdomen, strikingly hypoplastic genitalia. He lay restlessly in bed, sighing and yawning, 
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gritting his teeth, mumbling to himself; he rubbed his nose frequently and violently. His 
neck was not stiff; ~1AOEWEN'S sign was positive. Cooperation was not sufficient for accurate 
testing of fields of vision, but from his reactions when a flashlight was before his eyes it 
was readily evident that a bitemporal hemianopsia existed. Bilateral choked disc (4 diopters) 
was present, with tortuous engorged retinal veins; there was such a marked degree of pallor 
in his left disc that an antecedent primary optic atrophy was deemed indubitable. His 
pupils were equal; there was no nystagmus; marked right lagophthalmos was present. 
There was a profound right facial paresis of central type, for voluntary and emotional 

Fig. 39. Sellar deformities, and suprasellar calcification, in craniopharyngiomas, are shown in A 
to C; A and B are from the same case , but at 31/, year intervals - note destruction of posterior 
clinoids and increa se in amount of suprasellar calcification; C shows the not unusual diffuse floccy 
calcification found in solid nodules of tumor. In Dis shown the boat-shaped deformation of the 
sella (infraclinoida l excavation) almost pathognomonic of tumorous distension of the optic sheaths; 

same case as Fig. 45; see a lso Fig. 103, antecadent chapter. 

movements. Otoscopic examination and auditory acuity were normal. His tongue protruded 
slightly to the right. Although all extremities were moved voluntarily, the right half of his 
body showed poverty of motion, and the grasp of his right hand was weak. There was 
no demonstrable ataxia. but he was nevertheless unable to stand alone, his head lolling 
about aimlessly, and he ultimately fell backward; when first placed upright, he had a few 
seconds of opisthotonus. His left leg was somewhat spastic in walking. No definable 
analgesia could be demonstrated, and ot her modalities of sensation could not be tested. 
Reflexes in his arms were normal; abdominal reflexes absent; cremasterics present; no 
clonus; tendon reflexes in left leg absent; a positive left Gordon and Oppenheim were 
present. Roentgenograms showed an unenlarged sella, with absent posterior clinoids, 
above which there extended backward (fig. 39, B) several spotty areas of diffuse calcification, 
obviously much increased in amount and extent when compared with roentgenograms 
taken 3 years previously (fig. 39 A). 

Since the examination showed that the presentation of the mass was principally inter­
peduncular, rather than suprasellar, operation was not advised. After further transient 
improvement he had two episodes of quadrigeminal impaction in the tentorial incisure 
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(central deafness, opisthotonus, supranuclear palsies, dysequilibration, decerebrate attacks, 
narcolepsy) and died with hyperpyrexia September 16, 1934. 

Adenocarcinoma. 
Carcinoma of the pituitary is an excessively rare condition in which non­

granular anterior lobe cells actively invade the sellar dura, extend forward sub­
durally beyond the tuberculum, and posteriorly under the dura of the dorsum 
sellae to incase and involve the neighboring cranial nerves. When it perforates 
above the diaphragma, it extends as a flat warty 
reddish nodular carpet, ultimately showing consider­
able proliferation in regional leptomeninges. Its acti­
vity in bone is minimal, but in at least two cases (78, 
99) it has been known to metastasize ultimately to 
abdominal organs. Rate of growth is ordinarily slow 
(a decade or more); its nodular masses sometimes 
require surgical attention; and its inhibition by ra­
diation therapy is only fair. Because of its clinical in­
dolence, the immediate prognosis in untreated cases 
is better than that borne pre-operatively by pituitary 
adenomas. Since the sella not infrequently shows 
only equivocal enlargement, the antemortem diag­
nosis customarily depends upon surgical findings 
and biopsy, even when cranial nerve signs are pro­
gressively kaleidoscopic over a period of years. 

Fig. 40. H a bitus in FOEHLICH 
adiposo - genital dystrophy; 
note graceful hands and feet , 
gynecomastia, infantile geni­
talia, and localization of the 
m a jor adipose deposits to 
lower abdomen and thighs ; 
patient is 16 years old. From 
MoKENZIE and S08~IAN (145). 

Illustration: J. A., an unmarried school teacher of 34, was 
referred by Dr. M. J. KEYS, Victoria, B. C., because of failing 
vision of P /4 years duration. In the spring of 1929, three 
years before examination, she had gone to an optician for 
glasses because of trouble with her left eye. In February 1931 
she had sudden onset of violent fronto-vertical headaches, 
and vomiting; her left conjunctiva became considerably in­
jected, and her vision regressed. When this subsided spon. 
taneously in a few weeks she found that vision was utterly 
gone in the upper temporal field of her left eye, and con­
siderably dimmed in the lateral half of her right eye. Her 
menses, absent for months in 1928, now disappeared perma- _ 
nently. After consultation, exenteration of the ethmoid sinus, 
and drainage of the sphenoid sinus, was done. The left eye 
became blind, and a clear t emporal hemianopsia developed in 
the right eye. A second nasal operation produced no impro­
vement, and two months later a persistent cerebrospinal rhi­
norrhoea started spontaneously from the left nostril. She 
gained 12 pounds in weight. For a year before examination, 
she had had occasional petit mal lapses with an epigastric 
aura, and brief subsequent amnesia. Vision in the upper nasal quadrant of her right eve 
had diminished by about 100 in eight months. " 

Examination showed a stocky young woman, with relative left anosmia edematous 
left nasal mucosa, and a slow, sanguinous, watery, nasal discharge; a flat placqu~ of adenoid­
like tissue was present in the right nasopharynx. Neurologic examination disclosed that 
there was moderately increased pallor of the right optic nerve-head, while on the left the 
d!sc was chalky white an~ had slightly obscured margins, the cup there being only 1.5 
dIOpters deep: and the lamrna crobrosa obscure~; t~e retinal veins were slightly engorged, 
and the arterIes J?-ormal. She was .completely blrnd rn her left eye, and vision in the right 
eye was 20/25, WIth temporal henuanopsia and fairly sharp limitation of the nasal field in 
the upper quadrant (fig. 41). The nasolabial fold was slightly flattened on the right side 
of her face, and emotIOnal movements were accelerated there. Muscular power and motility 
were normal throughout the body; all qualities of sensation were normal to objective testing; 
there were no pathologic reflexes; all coordination tests were well performed. Roentgenograms 
(fig. 14, F) showed cloudy ethmoid and sphenoid sinuses, quite without aeration except 
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for a small area just underneath the posterior clinoids; the optic foramina were unenlarged; 
the sella turcica was of normal dimensions, but there was slight erosion of its anterior wall, 

V.O.S.: Sn6> .lo9' 
I,ftr, Blind _ 

FIll;. II . Prim lrl rI 'I<I~ In 1\ C'Il-' or ('[U"(' lnollln or th 1.lll1llnry hotlr. 

and complete destruction of the posterior clinoid processes; the anterior clinoids were 
sharpened and depressed. 

Fig. 42. Photomicrograph of operatively-removed pituitary carcinoma tissue; mitotic figures are 
moderatelyablmdant. Hematoxylin-eosin; A, x 100; B, x 325. 

At a transfrontal operation September 6, 1932, Dr. H. C. NAFFZIGER found a thinned 
optic chiasm overlying a bulging suprasellar mass; the left optic nerve was a mere strand. 
The sellar mass was continuous with a ragged dark purplish sheet of tissue in the arachnoid 
membrane extending not only over the tip of the right temporal lobe but also over the 
under surface of the frontal lobe and across the midline to such portions of the left cortex 
as were visible. Tissue was removed by suction from within the sella, and also from the 
arachnoid of the frontal lobe; it proved histologically to be an adenocarcinoma of the 
pituitary gland (fig. 42). Convalescence was smooth, and deep roentgen therapy was started 
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on the tenth postoperative day. She was discharged on the 20th day, with vision unimproved. 
She continued to have epileptiform attacks at intervals, and after a year's time no longer 
responded to follow-up requests. 

Posterior lobe. 
Gliomas involving the tuber not infrequently distend the infundibular process 

to 4-5 mm in diameter, but only most rarely extend into the sellato invade the 
pars neuralis. Primary tumors of the posterior lobe are practically unknown, 
but CASPER (34) has reported an undoubted small ganglioneuroma of the pars 

Fig. 43. Photomicrograph of sagittal section of pituitary gland showing irregular ragged cystic 
destruction of most of posterior lobe. From DE SANTO (75). 

neuralis which destroyed the intermedia and infiltrated the pars distalis slightly. 
Cystic parenchymal degeneration (75) occurs occasionally (fig. 43), but does not 
give rise directly to tumor symptomatology. CUSHING has correlated the evidence 
for pars neuralis symptomatology occurring as pressure deprivation in anterior 
lobe tumors. 

Differential diagnosis. 
l\ieningioma of the tuberculum sellae. There may originate from arachnoid 

cell nests of the dura overlying the cancellous bone of the tuberculum sellae, a 
slowly growing hemispheric meningioma with a roughened mulberry-like surface 
(fig . 72, preceding chapter). This, presenting upward between the anterior legs 
of the optic chiasm, causes a progressive primary optic atrophy and a bitemporal 
hemianopsia, but, lying anterior to the sella and to the diencephalic floor, it 
causes neither roentgenographic alteration of the sella nor any localizing neigh­
borhood endocrine or neurologic symptoms. Since meningiomas are slowly­
growing, the syndrome [originally described by CUSHING (58)] occurs only in 
middle or late adult life. These growths are capable of complete surgical removal 
and to not recur; their prognosis is therefore excellent. Their blood supply is 
usually only moderate. Surgically, the fragility of the tuberculum and of the 
cribriform-ethmoid plate, should be borne constantly in mind, and the tumor 
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should be cautiously rocked free of its attachment only after electrosurgical 
exenteration, and after plication of its capsule, to allow manipulation under 
direct vision. Their histology does not differ essentially from that of the olfactory 

Fig. H. Operative sketch of glioma of chiasm, principally involving the right optic nen-e; 
transfrontal (subfrontai) operation. From MARTIN and CUSHING (UI). 

groove meningiomas, to which they are analogous (pp. 173-4 and 196, ante-
cedent chapter). , 

Glioma of the optic chiasm. Not only is the intra-orbital portion of the 
optic nerve subject to the gliomatous neoplasia elsewhere described, but the 

Fig. 15. l' rlnl{'lrk CI lei III fI 1'8_ or gilOOlIl o[ ('hl"'Ill: nul I II' wholly Irrcjl1llllr lo~~ or ,-I_Ion, nnd 
III gr 'ot .llrnllluliuD ,,[ U('ull)' In til{' I 'ct l ,notwllh tllndlng III [l\lr)y wltlc ,-I'lIol fi hI. 

intracranial portions of the optic nerves, optic chiasm, and anterior parts of 
the optic tracts are subject to the same likelihood of localized gliomatous tume­
factions (141, 94). These more commonly occur in preadolescents and in very 
early adult life than in later years; their glial nature is undoubted, but whether 
they are oligodendroglioma (135) or spongioblastoma polare (119, 90) is still 
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unsettled. They occur grossly as localized whitish-yellow fusiform, cylindroid 
or globular tumefactions of the optic trunks (fig. 44). Involving the optic neu­
rones early, they produce a rapid asymmetric loss of vision (months), 
which on perimetric plotting at intervals, usually shows not a vestige of hemi­
anopic relationship in the two eyes (fig. 45), the impairment being quite dis­
orderly. Some degree of primary optic atrophy is frequently present, but one 
should be sure that actual invasion of the optic papilla by tumor is not mistaken 
for this, or for early evidence of anomalous choked disc. When the portion of 
the nerve within the orbital foramen becomes involved (fig. 39, D), headaches 
and ocular pain may be produced not dissimilar to that found in glaucoma, but 
RIESE roentgenographic projections of the optic foramina (155) will then usually 
show a unilateral dilatation on the side of the tumor. Since these tumors in 
their late stage invade the diencephalon, it would seem wisest to sacrifice remain­
ing vision and to save life by their resection while they are still localized peri­
pherally before the optic tracts are invaded [their extirpation at this latter time 
causing such diencephalic trauma that the patient not unusually succumbs (141)). 
Though this resection was advocated several years ago (150) neurosurgery is 
still, with the exception of the case reported by DOTT (79), hesitant to inflict 
deliberately this beneficent mutilation. 

Amchnoiditis interchiasmatica cystica. This non-neoplastic cystic tume­
faction may ape completely many components of the chiasmal syndrome (162), 
and be capable of differentiation from them only by careful surgical exploration. 
It is caused by a localized adhesive arachnoiditis (74, 16) impounding cerebro­
spinal fluid in the interchiasmatic cistern, and its surgiciLl evacuation affords 
permanent relief (109). 

Para sellar aneurysm. Saccular aneurysms of the intracranial portion of the 
internal carotid 1, anterior communicating, or early parts of the middle cerebral 
arteries (89) may present subchiasmally so as to duplicate practically the clinical 
picture of a suprasellar neoplastic mass - a possibility which neurosurgeons 
keep well in mind and which leads them always first to aspirate with a fine 
needle any exposed smooth parasellar swelling, before actual incision is made 
into its capsule. The clinical history of such aneurysms often presents an episodic 
step-like accretion of signs and symptoms, as the swelling undergoes successive 
subintimal ruptures and calcifications (191); see fig. 109, p.210, antecedent 
chapter. An orbital fissure (fig. 65, p. 169) syndrome (fluctuating painful 
anaesthesia of ophthalmic division of trigeminus, corneal hypaesthesia, peri­
pheral intrinsic and extrinsic ophthalmopareses) and vascular hypertension are 
not uncommonly found. The existence of aneurysm should always be suspected, 
and sought, in so-called spontaneous subarachnoid hemorrhage (97, 195). 

The presence of these lesions may be objectively confirmed pre-operatively 
by arteriography (p. 215-216, antecedent chapter) with thorium dioxide (27). 
If the sac orifice is found to be in the intracranial carotid before the ophthalmic 
branch is given off (7~), carotid ligation in the neck (or partial occlusion lVith 
an autogenous fascial band, depending upon results of compre$sion tests for 
developed collateral circulation) is indicated. If the sac orifice lies above the 
ophthalmic branch the latter must also be ligated (72); if the opening lies above 
the ophthalmic branch and below the origin of the middle cerebral branches, 

1 A rarer type of carotid aneurysm is that which occurs within the cavernous sinus, 
expanding laterally to huge dimensions and remaining subdural (i. e., covered by a tough 
dural capsule). Such a one is reported by ZOLLINGER and CUTLER (210); I have recently 
encountered a replica 4 X 6 X 6 em in diameter, and have ligated the internal carotid in 
the neck by successively tighter fascial bands before acute ligation at a third stage, with 
successful outcome. 

Handbuch dor Neurologic. XIV. 18 
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it has been approached intracranially (80) and either (a) its lumen occluded by 
implantation of muscle or (b) its decrepit capsule strengthened with muscle and 
facial strips. 

Invasive gliomas of the diencephalic floor. Gliomas originating in, or extend­
ing into, the floor of the third ventricle may at times invade the chiasma or 
the basal leptomeninges, and extend forward as a cuff about the optic nerves 
within their dural sheath, distending the latter so as to enlarge the optic foramina, 
and ultimately even invade the optic papilla itself. In addition to the regional 
diencephalic signs detectable on neurologic examination (see preceding chapter: 
pp. 196-197), such lesions almost invariably produce a peculiar roentgeno­
graphic picture (also usually found with chiasmal gliomas) in which the sella 
in lateral view appears secondarily enlarged anteriorly (p. 207) to assume a 

a b 
Fig. 46. Roentgenographic RIEBE projections of normal orbita l foramina, demonstrating the clarity 

with which these structures can be shown. From PANCOAST (155). 

dumb-bell, hour-glass, or canoe shape (fig. 39, D). RIESE projections (fig. 46) 
then invariably demonstrate distension of the optic foramen or foramina . Due 
to occlusion of the sheath, choked disc is not present, but primary optic atrophy 
is found, often accompanied by unilateral blindness or by fields indistinguishable 
from those accompanying primary glioma of the chiasm. 

Chordoma (32, 2, 203, 21). Intracranially this tumor, arising from rests (44) 
of the primitive notochord (p . 180-182, previous chapter), is an indolent, 
rather avascular, midline growth with milky gelatinoid pulp, arising from the 
bone somewhere between the anterior clinoids and the rostral rim of the foramen 
magnum. It herniates upward through the thinned dura to create knobby 
masses pressing on the chiasm, pituitary, basal diencephalon, tegmentum, or 
pontine region. Neither the intracranial tumor, nor those arising from ectopic 
rests in the facial or occipital bones (6, 177), are known to metastasize; but 
the similar luxuriant tumor occuring in the sacral region has given rise on rare 
occasion to distant metastases (209, 161). When presenting into and above the 
sella, the clinical picture and operative findings may be indistinguishable from 
those of a chromophobe adenoma, and the true nature of the tumor only be 
discovered on histologic examination (142). 

Retropharyngial tumors. Carcinomas of choanal mucosa, Eustachian orifice, 
fossa of ROSENMULLER, paranasal sinuses, or of the tonsil ; retropharyngial 
sarcomas, osteosarcomas of the basisphenoid; or metastases to the midline 
base of the skull, may initially present clinically in the sellar region, but they 
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usually show additional cranial nerve signs within a few months. Since the 
region is particularly confusing roentgenographically, it 'is alu'ays well to do a 
digital examination of the choanae in cases showing sellar or chiasmal signs when 
they are coupled with a nasal voice and confusing neurologic findings. Some 
of these tumors may possibly arise from such rests as the "parahypophysis" 
found in lower animals (68); CUSHING has mentioned the occasional operative 
encounter of small adenomatous rests in the vomer-sphenoid region when per­
forming the transsphenoidal operation, and such rests have been subject to 
pathologic study (14, 103). 

Sinusitis. Ethmoid or sphenoid sinusitis may produce occasionally an acute 
retrobulbar neuritis (208, 176), with reddened oedematous optic papilla (35), 
and alterations of visual acuity and fields; whether the sinusitis may cause 
actual papillar elevation (choked disc) has long been moot dispute between 
ophthalmo-rhinologists (29) and neurosurgeons (51, 52). With neurosurgery in 
its present stage of relatively high development, it is safest to assume for thera­
peusis that any degree of actual choked disc (see p. 187-188, previous chapter) 
is due to neoplasm, rather than to inflammation in such paranasal sinuses as 
are juxtaposed to the optic sheath. With the subsidence of the paranasal in­
flammatory process, the ophthalmologic picture is often indistinguishable from 
primary optic atrophy, but the characteristic visual field defect is a concentric 
contraction, or vague irregular scotomata, rather than the hemianopic types of 
defect found with neoplastic pressure. 

Pseudoeerebellar signs. When suprasellar tumors attain large size, they 
may be hard to differentiate from cerebellar tumors (19) if adequate visual 
fields cannot be obtained (stupor; juvenile uncooperativeness; blindness). The 
confusion is at times due to extension of the tumor through the Sylvian aque­
duct, or to the extrusion of lobules of tumor through the tentorial incisure to 
press externally upon the tegmentum and brachium conjunctivum. In such 
instances the chronology of symptoms, and ventriculography, must be relied 
upon for differentiation. 

The chiasmal syndrome. 
A cursory perusal of the foregoing section cannot but make evident certain 

common features (59, 94), and emphasize minima to which the various lesions 
usually add characteristic embellishments. True, the embellishments may at 
times seem to be dismayingly amorphous, but this is a defect inherent in most 
helpful generalities, including syndromes. At the peril of over-simplification, 
which the reader must himself recognize and bear in mind, the following dis­
cussion of the surgical syndrome is presented: The keystone is primary optic 
atrophy, plus some form of visual field disturbance often hemianopic. This is 
common to all the pathologic conditions mentioned below. But the remarks 
on page 188 of the preceding chapter should also be firmly borne in mind, 
for systemic diseases and sheer ophthalmic affections may not infrequently be 
responsible for this primary fragment of the syndrome. Leading off with the 
simpler accretions and modifications of symptoms, one encounters others of 
increasing neurologic complexity. 

Sinusitis: Optic neuritis without papillar elevation; later, primary optic 
atrophy, with lowered visual acuity, usually more marked on one side; and 
concentric contraction of involved visual field; often shows intermittent ad­
vance. Absence of true choked disc; absence of objective neurologic signs indi­
cating intracranial disturbance. Probable incidence: 5 % . Meningioma of tuber­
culum sellae: Primary optic atrophy, plus bitemporal hemianopsia, in a middle 

18* 
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aged person with a roentgenographically normal sella, and in the complete 
absence of other detectable neurologic alterations. Probable incidence: 10%. 
Glioma of the chiasm: Primary optic atrophy, or papillar invasion, with rapid 
irregular and asymmetric loss of visual fields; in the roentgenographic presence 
of a normal or a boat-shaped sella, and often with distension of the orbital 
foramen on RIESE projections. Probable incidence: 8 %. Pa?"asellar aneurysm: 
Primary optic atrophy frequent, with unilateral blindness or concentric loss 
of field, and accompanied often by an orbital fissure syndrome, auscultable 
bruit, and characteristic multiple crescentic calcifications lateral to the sella; 
often associated with vascular hypertension, and a step-like accretion of symp­
toms. Propable incidence: 3 %. Pituitary adenoma: Primary optic atrophy, 
bitemporal hemianopsia, ballooned sella with erect atrophied posterior clinoids, 
plus endocrine signs characteristic of the histologic type of adenoma present. 
Probable incidence: 40 %. Arachnoiditis: Usually indistinguishable diagnosti­
cally from adenoma, and capable of confirmation only by surgical intervention. 
Probable incidence: 8 %. Chordoma: Is practically indistinguishable clinically 
from chromophobe adenoma of the pituitary, when it occasionally presents 
solely within the sella. Probable incidence: rare. Invasive glioma of the dience­
phalic floor: Same as glioma of the chiasm, plus diencephalic, or basal gangliar, 
signs. Probable incidence: 2 % . Craniopharyngioma: Primary optic atrophy, 
plus some form of hemianopic defect, with a substantially normal sella capped 
by suprasellar calcification, and often accompanied by diabetes insipidus, adi­
posogenital dystrophy, and other diencephalic signs; in later stage, choked disc 
plus cerebral lobe signs. Probable incidence: 25 %. Pituitary carcinoma: Often 
with primary optic atrophy, bitemporal hemianopsia, and questionably enlarged 
sella, but usually with confusing parasellar or cranial nerve signs; usually capable 
of diagnosis only by surgical exploration. Probable incidence: rare. Retro­
pharyngial tumors: Occasionally show sellar signs, plus cranial nerve signs, and 
can usually be diagnosed by digital choanal examination, if borne in mind. 
Probable incidence: rare. 

Treatment of pituitary tumors. 
a) Surgical. 

Adenoma. The treatment of circumchiasmal tumefactions is surgical. In 
the hazardous infancy of neurosurgery only the staunchest pioneers ventured 
intracranially, and at that time endo-nasal or trans sphenoidal approaches to 
the sellar floor (110, 111, 182, 47, 50) were in vogue because of their relative 
safety. These procedures however, could remove only a fraction of the tumor 
(unless it were diffluent), and since the major presentation of these lesions is 
now known to be intracranial by the time clinical symptoms are produced, the 
bulk of the tissue necessarily remained behind in the usual operative circum­
stances. Such operations served, however, to popularize surgical attack, both 
with the public and with the medical profession, though they are now largely 
of historical interest only. 

The intracranial (subfrontal, or '~transfrontal") approach (185) gives com­
pletest possible access not only to the sellar mass but also to the intracranial 
extension which is responsible for symptomatology. Since, in well-trained 
resourceful hands, the intracranial operation now bears an average mortality 
of only 7 to 12 percent, this procedure has warrantably come to be accepted 
widely as the one of choice. For its discussion, see pages 223-224, this volume 
(54, 92, 78). 

In recapitulation, this surgical approach to the chiasmal and sellar region 
is by an osteoplastic flap through the forehead. It may utilize either (a) the 
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KRAUSE-CUSHING incision which, in proper hands, leaves a practically invisible 
scar (fig. 47); or (b) the DANDY-FRAZIER concealed incision (92, 71, 22), which 
is more awkward surgically but gives assurance of an operative scar solely back 
of the hairline (fig . 48). Once through the bone, the dura may be (a) directly 
incised and the frontal lobe retracted, or, far better, the dura is (b) peeled from 
the ortibal plate back to the sphenoid ridge (fig. 49) where it is incised trans­
versely, and the internal incision then carried forward along the edge of the 
olfactory groove for a similar distance (fig. 44) ; this second modification presents 

Fig. 47. Photograph of patient 6 weeks after 
a transfrontaJ removal of chromophobe adenoma 
of the pituitary, utilizing the KRAUSE,CUSHING 

incision; the scar is practically invisible. 

Fig. 48. Photograph of patient showing the scar 
of the 'concealed incision' back of the hair line 
(DANDy-FRAZIER technique). From FRAZIER(92). 

many surgical advantages, as well , as assuring smoother post-operative con­
valescence. When the arachnoid cistern has been broken through, the chiasm 
and optic nerves come into view, and the pathologic proeess usually lies exposed. 
It behooves the operator to identify and protect both optic nerves, the carotids, 
and the anterior communicating artery, before launching far upon the extirpa­
tion. Should a visible artery be accidentally torn, it should be allowed to bleed 
directly into the sucker, held by an alert first assistant, until the operator can 
occlude the spurting vessel by applying a silver clip. In the case of pituitary 
adenomata, the chiasm is usually tightly elevated, and is pushed either back­
ward or forward by the burgeoning intracranial mass, depending upon the 
anatomic type of chiasm present (181). After aspiration of the swelling with 
a fine needle ( ? aneurysm), the capsule is incised, and the mass exenterated by 
malleable dull pituitary scoops or by suction; a special pituitary rongeur is 
occasionally necessary in tough cohesive tumors. Hemostasis is usually found 
to be not particularly difficult, and is effected by cotton packing, muscle stamps, 
or electrocoagulation (102). 

Lateral osteoplastic approaches to the sella (108) underneath the temporal 
lobe require so' much retraction of cerebral hemispheres, and produce such 
trauma thereby, that they have been almost completely abandoned. When a large 
neglected intracranial extension (fig. 50) is present (62), or when the extrasellar 
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mass has extended backward escaping the optic tract and major vessels, it 
may be attacked by a lateral osteoplastic flap (fig. 127, antecedent chapter) 

I 

a b 
Fig. 49a a.nd b. Illustrating primary stages in the transfrontal approach to the sellar region, utilizing 
both the KRAUSE' CUSHING incision and the principle of protection of frontal lobe by the enveloping 

dura back as far as the sphenoid ridge. From CUSHING (58). 

in the same manner as any other deep temporal tumor. Surgical! and nursing 
details need not be recounted in this place. 
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Fig. 50. Photograph of lateral post-chiasmal extension of chromophobe adenoma removed by 
temporo-parietal osteoplastic bone flap at a secondary operation, following initial removal of 

subchiasmal tumor. From CUSHING (62). 

Craniopharyngioma. Access is the same as for adenomata. The tissue 
exposed however, is often sodden, densely adhesive to all surrounding structures, 
and even wrapped about the major vessels. From its superior surface there not 
uncommonly stem upward one or several large thin-walled cysts displacing 
overlying structures. The cyst fluid is characteristic, and utt~rly unlike that 

1 "The surgical treatment of intracranial tumors is still a precarious back-breaking, 
and heart-rending business to be undertaken only by those who have especially prepared 
themselves for it." BAILEY (22). 
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found in any other intracranial lesion (vd. ante); its presence alone, when en­
countered unexpectedly in cystic lesions of cerebral lobes, is diagnostic of the 
still-undisclosed parent nodule. While the evacuation of the cysts affords only 
brief relief of symptoms, the removal of their walls and the intravitam fixation 
of their residual fragments with ZENKER solution affords relief for considerable 
periods (years). On rare occasion the basal nodule may be found cleanly circum­
scribed and capable of being rocked carefully free of its attachment, affording 
total cure; but this happy circumstance is infrequently encountered, and in 
general these tumors are among the most discouraging for therapeutic attack. 
Manipulation of the basal nodule not infrequently causes death with diencephalic 
symptoms (9), or may give rise to an annoying permanent diabetes insipidus 
(e. g. 5). 

Carcinoma. When the chiasm has been exposed, it is found not only to be 
elevated by purplish gray irregular warty tissue, but this latter is seen to extend 
into leptomeninges overlying the adjacent diencephalon and even forward onto 
the orbital face of the frontal or temporal lobes. If localized dural bulgings 
adjacent to the sella be incised, a similar tissue will usually be found under the 
membrane; inasmuch as this tissue occasionally may have eroded into ethmoid 
or sphenoid air cells, operative removal of the subdural extension should be 
undertaken only cautiously if at all. 

b) Palliative. 

Pre-operative therapeutic roentgenization of pituitary tumors has often been 
advocated, and some authors, particularly in regions where skilled neurosurgical 
aid is not readily available, have advocated for their treatment the sole use of 
radiation therapy. It is true that pituitary adenomas do respond beneficially 
to a certain degree both clinically and histologically (193) to deep roentgen 
therapy, and that in some clinics post-operative radiation is done almost routinely 
(78, 143); but the remarks heretofore made concerning the indiscriminate 
radiation of intracranial tumors without preliminary surgical interference (p. 233, 
antecedent chapter) hold with equal force for pituitary adenomas. In localities 
where diagnosis is late, I have seen catastrophe follow catastrophe in roentgen­
ization of adenomas (even when bilateral subtemporal decompression had been 
done preliminary to radiation, but without direct surgical attack upon the tumor). 
A comparison of the end-results of surgical treatment and of roentgen treatment 
(104) will show that although appreciable results may be obtained at times by 
X-radiation (165, 43), the percentage of patients in whom vision is completely 
restored - and this is the crux of the entire therapeutic attack - is dishearten­
ingly less than that found among those who have been operated upon. When 
roentgenization is undertaken (76), it should be in fractional doses (eighth­
erythema, or 125 roentgens) on alternate days, utilizing successive temporal 
and frontal portals; a second full-erythema dose should not be given until after 
a lapse of six weeks. Pituitary cachexia should be guarded against. The radia­
tion of craniopharyngiomas is doubly contraindicated, because of the histologic 
type and because of its cystic degeneration; exacerbation of symptoms is cus­
tomary following its radiation treatment; and the diabetes insipidus usually 
accompanying this tumor is utterly unaffected by roentgen therapy (184). The 
diffuseness of pituitary carcinoma makes this indolent rare affection particularly 
safe for radiation, but, like all adenocarcinomas (76), its inhibition by this 
treatment is dilatory and mild. 

Implantation of radon or thorium (126) seeds into an adenoma blindly by 
canula-puncture through a small trephine opening (26) is not only unduly 



280 A. J. McLEAN: Pituitary Tumors. 

hazardous by reason of possible wounding of major vessels, but, in the avail­
ability of adequate neurosurgical interference, becomes an outmoded palliative 
procedure. If a bone flap is elevated and the sellar region exposed to facilitate 
implantation of the seeds (174), the surgical removal of the lesion, rather than 
lodgment of destructive material within it, would presently appear to be the 
procedure of choice. 
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Die tierischen Parasiten des Zentralnervensystems. 
Von R. HENNEBERG-Berlin. 

Mit 20 Abbildungen. 

I. Der Cysticercus cellulosae. 
Der Cysticercus cellulosae ist die geschlechtslose Jugendform des haken­

tragenden Bandwurmes, der Taenia 8olium. (Die Finne der Taenia saginata, 
die Rinderfinne, ist beim Menschen noch nicht mit Sicherheitl nachgewiesen 
worden.) Die Schweinefinne findet sich am haufigsten im Muskelbindegewebe 
des Hausschweines, doch wurde der Parasit auch beim Wildschwein, Schaf, 
Hund, Katze, Ratte, Bar, Gazelle, Reh und Affen gefunden. 

Beim Menschen stellt der Cysticercus cellulosae den bei weitem am haufigsten 
Hirnparasiten dar. Der Wurm entwickelt sich aus den in den Magen gelangten 
Eiern der Taenia solium. Unter der Einwirkung des Magensaftes werden die 
Taenienembryonen frei, dringen in die Blut- oder Lymphbahn ein und gelangen 
auf diesem Wege in die verschiedenen Organe, wo sie anscheinend durch aktive 
Bewegung aus den Capillaren in das Gewebe eindringen. Die Entwicklung 
bis zur Finne dauerl etwa 21/2 bis 4 Monate. 

In der Mehrzahl der FaIle, besonders in solchen, in denen nur 1 oder wenige 
Cysticerken sich im Karper vorfinden, durfte die Infektion durch den GenuB 
nicht gekochter Feld- und Gartenfruchte (Dungung mit menschlichen Fakalien) 
stattfinden. In selteneren Fallen kommt eine Selbstinfektion zustande. Bei 
Personen, die eine Taenia solium beherbergen, kannen reife Proglottiden durch 
Brechbewegungen in den Magen geraten. (Ein Patient STERNS erbrach Band­
wurmteile.) Durch Umeinlichkeit kannen namentlich auch bei Geisteskranken 
(Koprophagie) Eier der beherbergten Taenie in den Mund gelangen. Die Selbst­
infektion stellt aber zweifellos einen seltenen Infektionsmodus vor, da nur 
selten das gleichzeitige Vorhandensein von Cysticerken und einer Taenia solium 
bei ein und derselben Person nachgewiesen werden konnte (BRECKE, PICHLER, 
ROTH und IWANOFF, MINOR, RAUTENBERG, DE RENZI, PARONA, KRUDENER, 
OSTERWALD, STERN). Beweisend sind nur Sektionsfalle. Der Bandwurm produ­
ziert ein Gift, das auch cerebrale Symptome bedingen kann (PEIFER, MARCO, 
FESTA). STREBEL beobachtete bei einem Patienten mit Taenia solium Seh­
nervenentzundung und bezog diese auf Giftwirkung. Einen gleichartigcn Fall 
sah HENNEBERG, der jedoch Gehirncysticerkose fiir wahrscheinlicher hielt. Fur 
die Seltenheit der Autoinfektion (relative Immunitat gegen Superinvasion) 
durfte auch die Tatsache sprechen, daB an manchen Orten (Berlin, Leipzig), 

1 Rinderfinnen wurden beim Menschen von ARNDT, BITOT, SABRAZES, VOLKERS, PER­
RONCITO und FONTANO gefunden. Diese Befunde sind jedoch nach MOSLER und PEP.'ER 
nicht einwandfrei, da es sich urn MiBbildungen von Cyst. cell. gehandelt haben kann. Uber 
das Vorkommen von Finnen anderweitiger Bandwtirmer im Zentralnervensystem des 
Menschen ist nichts bekanntgeworden. Lediglich die Finne von Taenia coenurus, ein 
Hundebandwurm, dessen Blase im Gehirn der Schafe und Kalber vorkommt und bei den 
genannten Tier·en die bekannte Drehkrankheit hervorruft, wurde 1911 in einem FaIle beim 
Menschen beobachtet (BRUMPT 1913). 1m beobachteten FaIle bedingte die Invasion des 
Wurmes ein todliches Hirnleiden. 
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in denen die Taenia solium in den letzten Jahren iiherhaupt nicht mehr heob­
achtet wurde, Cysticerken noch relativ haufig gefunden werden. Die Tat­
sache laBt sich in dem Sinne deuten, daB auf dem Lande die Taenia solium 
noch haufiger vorkommt, und die Eier derselhen mit den landlichen Erzeug­
nissen in die Stadt gelangen. Allerdings handelt es sich hei dieser Annahme 
lediglich um eine Vermutung. 

Man darf nicht auBer acht lassen, daB ein Bandwurm wahrend seiner Lebensdauer eine 
ungeheuere Menge von Eiern - nach LEUCKARTS Schatzung 100 Millionen - produziert, 
daB ein Ei aber evtl. geniigt, urn ein schweres Gehirnleiden hervorzurufen. 

Die Verbreitung des Cysticercus cellulosae, bzw. der Taenia solium, ist eine sehr ungleich­
manige. In der engIischen, amerikanischen und franzosischen Literatur findet man nur 
sparliche Arbeiten iiber das Vorkommen des Cystercercus beirn Menschen. In Amerika 
soll es sich nach DIAMOND in Fallen von Cysticerkose in der Regel urn eingewanderte Deutsche 
handeIn, auch GOODLIFE betont die Seltenheit des Parasiten in der Neuen Welt. Die Selten­
heit des Cysticercus in den betreffenden Landern scheint in erster Linie von dem Umstand 
abhangig zu sein, daB in jenen Gegenden rohes oder schwach gerauchertes und gepokeItes 
Schweinefleisch nur selten gegessen wird. In Landern, in denen Schweinefleisch von dem 
groBten Teil der Bevolkerung iiberhaupt nicht gegessen wird (Orient), erklart sich das 
Fehlen der Taenia solium und des Cysticercus ohne weiteres. Neuerdings ist der Parasit 
in Abessinien, Siidafrika, Vorderindien, Ceylon, Philippinen, Texas, Costarica, Brasilien 
und Argentinien beobachtet worden. Auch in Argentinien und Costarica fiel auf, daB der 
Cysticercus irn Verhaltnis zur Taenia relativ haufig ist. Auch in den verschiedenen Teilen 
Deutschlands ist die Haufigkeit des Cysticercus eine sehr verschiedene. Wahrend in Berlin 
zu Zeiten bis zu 2 % der sezierten Leichen mit Cysticerken behaftet waren und in Breslau 
1880--1903 1 Fall von Gehirncysticercus auf 146,5 Sektionen kam (JACOBY), fand man in 
Miinchen bei 14000 Sektionen nur zweimal Cysticerken (BOLLINGER). SchlieBlich hat die 
Haufigkeit des Cysticercus in den letzten Dezennien eine so konstante und wesentliche 
Abnahme erfahren, daB man berechtigt ist, den Cysticercus cellulosae, bzw. die Taenia 
solium, aIs einen aussterbenden Parasiten des Menschen zu betrachten. In Berlin (BENDA) 
und Leipzig (BAHRDT) ist eine Taenia solium in den letzten Jahren nicht mehr beobachtet 
worden, auch in Finnland ist der Parasit sehr selten (SIEVERS). Diese Abnahme des Parasiten 
findet ihre Ursache anscheinend in verschiedenen Momenten. Die Einfiihrung der Fleisch­
beschau, die Trichinenfurcht des Publikums und die bessere Unterbringung der Schweine 
sind wahrscheinlich gleichzeitig wirksam gewesen. Auf Rechnung des letzteren Faktors ist die 
starke Abnahme der Cysticerkose bei den Schweinen zu setzen. In PreuBen kam 1876--1892 
1 finniges Schwein auf 305 gesunde, 1899 1 auf 2102, in Berlin 1883 1 auf 166, 1902 1 auf 3333. 

Das Seltenerwerden des Cysticercus beim Menschen hat sich besonders deutlich an den 
Sektionsergebnissen in Berlin erkennen lassen. Zu RUDOLPIDS (t 1832) Zeiten fand man 
in 2% der sezierten Leichen Cysticerken. Auch noch in den 60er Jahren schatzte VmcHow 
die Haufigkeit des Parasiten auf 2%. In den folgenden Jahren war jedoch die Abnahme 
unverkennbar. 1875 fanden sich Cysticerken in 1,6%, 1881 in 0,5% der Leichen. ORTH 
hat weitere Zahlen bekanntgegeben und auf die fortdauernde Abnahme des Cysticercus 
hingewiesen. 1882 fanden sich 0,26%, 18980,2%,19000,15%,19030,16% derLeicheninder 
Charita mit Cysticerken infiziert. (FUr Hamburg gibt SIMMONDS 0,025%, fiir Zwickau 
HEILMANN 0,12% an.) 

Noch deutlicher beweisen die Mitteilungen HIRSCHBERGS iiber die Haufigkeit der Augen­
finne in Berlin das allmahliche Aussterben des Cysticercus als Parasit des Menschen. Wah­
rend in den Jahren 1853--1885 auf etwa 1000 Augenkranke ein Fall von Augencysticercus 
kam, ist seit 1895 ein derartiger Fall in Berlin iiberhaupt nicht vorgekommen. Wahrend 
des Krieges und nach demselben hatte der Cysticercus wie auch andere parasitare Wiirmer 
in Deutschland zweifellos zugenommen. Deutsche Soldaten infizierten sich besonders im 
Osten. FaIle von Augenfinnen, die vor dem Kriege kaum mehr beobachtet wurden, kamen 
wieder vor. So konnte LOHLEIN in einer Sitzung der Med. GeseIIschaft in Jena 4 FaIle 
demonstrieren. Kriegsdienstbeschadigung aus AnIaB von Cysticerkose wurde wiederholt an­
genommen, so in Fallen von FRAENKEL und W ALKHOFF, JACOBY und BUSSE und HENNEBERG. 

Die Lebensdauer des Cysticercus scheint in der Regel eine ziemlich begrenzte 
zu sein. Wir finden sehr haufig ahgestorhene und verkalkte Cysticerken, ohne 
daB wir in der Lage waren, zu hehaupten, daB auBere Bedingungen das Ab­
sterhen der Parasiten veranlaBt hatten. Es scheint sich also um ein physio­
logisches Ahsterben der Schmarotzer zu handeln. Die in klinischer Hinsicht 
nicht unwichtige Frage, in welchem Lehensalter in der Regel das Ahsterhen 
eintritt, vermogen wir zur Zeit nicht mit einiger Sicherheit zu heantworten. 
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STICH schatzte die Lebensdauer der Cysticerken auf 3-6 Jahre. Es liegt auf der Hand, 
daB zum wenigsten der Cysticercus im Gehirn oft ein viel hiiheres Alter erreicht. Beweis­
kriiftig fUr diese Annahme sind jedoch nur Falle, in denen klinisch lange Jahre hindurch 
cerebrale Symptome bestanden und in denen bei der Sektion lebende Cysticerken aufge­
funden wurden, die im Hinblick auf ihre Lokalisation das Krankheitsbild bedingt haben 
mul3ten. So betrug in einem von ZENKER mitgeteilten Falle die Krankheitsdauer und das 
Alter des Cysticercus 17 Jahre. Eine derartig lange Lebensdauer bei einem in einem gewissen 
Entwicklungsstadium verharrenden parasitaren Wurme kann nicht befremden. Wir wissen. 
daB eingekapselte Trichinen beim :M:enschen noch nach iiber 30 Jahren lebend angetroffen 
wurden (ZENKER) und daB Echinococcusblasen ein iihnliches Alter erreichen kiinnen. Immer­
hin diirfte der Cysticercus auch im Gehirn sehr oft bereits nach einigen Jahren zum Ab­
sterben kommen, das nicht seltene Vorkommen von verkalkten Cysticerken auch bei jiingeren 
Personen weist darauf hin. 

Das Absterben der Cysticerken bedeutet nun fiir den die Parasiten beher­
bergenden Patienten vielfach oft nicht einen besonderen Gewinn. Eine Re­
sorption der Chitinmembranen findet anscheinend nur sehr langsam statt, die 
Reste des Parasiten schrumpfen und impragnieren sich mit Kalksalzen. Die 
Kapsel wird kemarm und fibros. In diesem Stadium diirften die Cysticerken 
jahrzehntelang unverandert bleiben, und wir besitzen keine Auhaltspunkte 
fiir eine Abschatzung des Alters derselben. Von derartigen abgestorbenen 
Cysticerken konnen nun noch dauernd Reizerscheinungen ausgehen. In den Ven­
trikeln kann dadurch chronische Ependymitis und Hydrocephalus bedingt 
werden. In den Hauten, namentlich an der Hirnbasis, aber auch in der weichen 
Ruckenmarkshaut (s. unten) konnen die Reste abgestorbener Cysticerken zu 
schweren progressiven Entziiudungen fUhren. Der Umstand, daB in solchen 
Fallen die Parasitenreste nicht durch Abkapselung unschadlich gemacht werden, 
bedarf einer besonderen Erklarung. Es drangt sich die Vermutung auf, daB 
in solchen Fallen noch ein weiteres die Entzundung unterhaltendes Moment 
hinzukommt. Man konnte an eine dauemde Toxinproduktion der abgestor­
benen Massen denken. DaB die Cysticerken ein Toxin produzieren, wurde 
bereits mehrfach, u. a. von MARCHAND, angenommen. Naher scheint uns die Vor­
stellung zu liegen, daB es sich in den in Rede stehenden Fallen um eine sekun­
dare Infektion mit unbekannten Entziiudungserregern handelt. Diese werden 
vielleicht bei der Einwanderung der Parasiten von diesen mitgeschleppt. Eine 
Stutze fiir eine derartige Annahme darf man wohl in der von MEHLHOSE ge­
machten Beobachtung erblicken, die dahin geht, daB der Inhalt der Cysti­
cerken- (auch der Echinokokken-) Blasen keineswegs steril ist, sondem Mikro­
organismen verschiedener Art enthalt. Diese Mikroorganismen bringen den 
Parasiten anscheinend zum Absterben und fUhren dann zu chronischer Ent­
zundung in seiner Umgebung. Denkbar ist freilich auch, daB das entzundete 
Gewebe in der Umgebung des Parasiten einen gunstigen Boden fiir die An­
siedelung irgendwelcher zufallig im Blut kreisender Mikroorganismen bildet. 

Eine Statistik, die Cysticerkenreste mitberucksichtigt, gibt naturgemaB 
uber die Haufigkeit des parasitaren Wurmes zu einer bestimmten Zeit keinen 
exakten Nachweis. Zur Zeit muB der Cysticercus noch in manchen Gegenden 
des nordlichen und ostlichen Deutschlands als ein relativ haufiger Parasit be­
zeichnet werden. 

Im Gegensatz zu der Lokalisation der Finnen beim Schwein, wo der Haupt­
sitz das intramuskulare Bindegewebe ist, scheint beim Menschen der Cysti­
cercus sich am haufigsten im Gehirn anzusiedeln. N ach DRESSEL handelt es 
sich in 82 % der FaIle um Gehirncysticerken. Allerdings ist dabei nicht auBer 
acht zu lassen, daB im Gehirn der Parasit sich am leichtesten auffinden laBt 
und ein einzelner Cysticerk, der in der Muskulatur eine vollig bedeutungslose 
Affektion darstellt, im Gehim sich leicht klinisch bemerkbar macht und unter 
Umstanden eine todliche Krankheit bedingen kann. 



Der Sektion8betund bei 
Gehirncysticerken ist ein 
recht verschiedener. Am 
haufigsten handelt es sich 
Ulll einige abgestorbene Pa­
ra8iten in der Pia, seltener 
in der Hirnsubstanz, von 
Erbsen- bis BohnengroBe. 
Ihr Aussehen ist ein unrein 
weiBes oder gelbes. Auf 
dem Durchschnitt ist die 
Kalkeinlagerung bereits 
makroskopisch zu erken­
nen. Die graurotliche Kap­
sel ist angefiillt mit einer 
weiBen kriimeligen Masse. 
Sitzen die Parasiten in der 
Pia, so drangen sie sich in 
die Hirnsubstanz ein oder 
liegen in den Furchen, beim 
Abziehen der Hirnhaut 
bleiben sie als knopfformige 
oder polypose Gebilde an 
der Pia hangen. Gefarbte 
Schnitte (Abb. 1) lassen er­
kennen, daB der abgestor­
bene Parasit aus einer fein­
kornigen, durch Hama­
toxylin blauschwarz gefarb­
ten Masse besteht, der 
grobere Konkretionen und 
Schollen (gelegentlich auch 
Cholestearintafeln) beige­
mengt sind. Die Bindege­
webskapsel ist kernarm, 
auBen liegt ihr ein lockeres, 
zellreiches Bindegewebe an. 
Hier finden sich oft reich­
lich Piasmazellen. Riesen­
zellen konnen fehlen. Das 
anliegende Hirngewebe ist 
sklerosiert, der dichte Glia­
filz ist von kernarmen 
Bindegewebsfasern durch­
zogen. In anderen Fallen 
vermiBt man die Kalkim­
pragnation. Der Parasit 
stellt eine schwach farb­
bare amorphe Masse dar. 
Stellenweise erkennt man 
Reste der Cysticerkenmem­
bran, die auf dem Quer­
schnitt als strukturlose und 
glasige Bander erscheinen, 
aber die eigenartige Bucke­
lung, die die Cuticula alterer 
Cysticerken aufweist, noch 
mehr oder weniger deutlich 
erkennen lassen (Abb. 2). 

J ugendliche, noch nicht 
deutlich abgekapselte Cy­
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_\bb. I. \ . l'kolkLCI' .~, 'ti reus der Pin. Endnrt riltl lIer d I'rop ' I 
onliegondcn GeflUl . (\' , 0 IF o:\' eh ,It!ll'btlng,) 

sticerken diirften in der _\.bb.2. Or ticcrkcnr st io Form YOO gckcrbt. 0 D~Dd rD uull 
R 1 b . d S kt' "b UmOrl)hco S holloo. Kup 01 mit cin r chr dcrb n, fibl-osoo 

ege e1 er e 10~ u ,er- mltt. leren • hleht. (\' . OIF o:\' c hc Fi\rbung.) 
sehen werden. Relabvfriih-
zeitig kommen solche FaIle zur Sektion, in denen die Invasion eine derartig massenhafte ist, 
daB der Tod bald eintritt. Derartige FaIle sind von PREOBRASCHENSKY und JACOBSOHN, 

Handbuch der Neurologie. XIV. 19 
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Abb. 3. Schnitt durch den linken Hinterhauptslappen. 
Massenhafte Invasion. (Befund von P. SOHRODER.) 

PAUL SCHRODER (WALLBRAUN), 
STICH, VERSE, ABBOTT, LASAREFF 
und ANTONOW beschrieben worden. 
Man hat angenommen, daB die be­
treffenden Kranken selbst eine 
Taenia solium hatten und daB durch 
den Brechakt Glieder in den Magen 
gelangten. Erwiesen ist ein derar­
tiger Vorgang nicht. Ein Bandwurm 
wurde in den in Rede stehenden 
Fallen nicht gefunden. Mir ist es 
viel wahrscheinlicher, daB die be­
treffenden Patienten zufallig ein 
ganzes Bandwurmglied mit reifen 
Eiern verschluckten. Bei der Sek­
tion fand man in den angefiihrten 
Fallen Hunderte bis Tausende etwa 
hanfkorngroBe Blasen im Gehirn, 
bisweilen auch in anderen Organen 
(Abb. 3). Die Kapsel erweist sich 
noch als sehr zart (Abb. 4). Stellen­
weise besteht sie lediglich aus 
wenigen Bindegewebsfibrillen mit 
vereinzelten Kernen. Den Parasiten 
liegt eine schmale zellreiche Zone 
an, die noch keine Riesenzellen ent­
halt. Die Patienten zeigten ein un­
bestimmtes cerebrales Krankheits­

bild mit im Vordergrund stehenden psychischen Symptomen. In dem Faile SCHRODERS 
lag ein an Delirium tremens erinnerndes Syndrom vor. Fehldiagnosen bildeten die Regel. 

Was die Genese lier 
Kapselwand anbelangt, so 
hat JACOBSOHN 1 ausge­
fiihrt, daB die Kapselwand 
des Cysticercus (ebenso wie 
die des Distomum pulmo­
nale) in der Regel aus der 
GefaBwand hervorgehe. Er 
nimmt an, daB die Para­
siten in kIeinen GefaBen 
(Arterien oder Venen) stek­
kenbleiben und diese bei 
ihrem weiteren Wachstum 
ausdehnen. Die Kapsel 
wiirde somit eine aneurys­
matische Erweiterung des 
GefaBes darstellen. Diese 
Annahme J ACOBSOHNS 
griindet sich darauf, daB 
eine groBe Ahnlichkeit zwi­
schen dem Bau der ge­
schichteten Kapselwand 
und einer GefaBwand be­
steht, daB verstopfte Ge­
faBe in die Kapselwand 
einmiiDden, ferner auf das 
angebliche Vorkommen von 
elastischen Fasern in der 
Kapselwand. Diese Auf-

. Illlnn' fassung J ACOBSOHNS diirfte 
IIs · l. \ 1<.) nur sehr seltenen Fallen 

1 Vorher haben schon MOSLER und ·PEIPER behauptet, daB der Cysticercus zuweilen 
in dem Aneurysmensack einer Arterie sitze, diese Annahme diirfte auf einer falschen Deutung 
der weiter unten beschriebenen Befunde von an Arterien haftenden Cysticerkenkapseln 
basieren. 
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gegeniiber zu Recht bestehen. Es muB zunachst auffallen, daB man neben den Parasiten nie­
mals Blut odeI' Thromben findet. Ebensowenig lassen sich ischamische Erweichungen in der 
Xachbarschaft del' Cysticerken nachweisen, die man erwarten miiBte, wenn es sich urn GefaB­
verlegungen durch den Parasiten handelte. Des weiteren haben Experimente an Tieren 
ergeben, daB die jungen Cysticerken zunachst frei ill Gewebe liegen und erst ill spateren 
Stadium eine Kapsel erhalten. Ventrikelcysticel'ken und Augenfinnen zeigen in del' Regel 
keine Kapselbildung. Offenbar vermogen die jungen Cysticerk~n das Gewebe, insonderheit 
auch die GefaB- bzw. Capillarwandung zu durchdringen. Die Ahnlichkeit der Kapseln mit 
GefaBwandungen ist unseres Erachtens nur eine auBerliche. 

Bei aiteren Cysticerken im Hirngewebe odeI' in den Meningen umgibt den Parasiten 
eine geschichtete Kapsel, die im wesentlichen immer den gleichen histopathologischen 
Befund aufweist. Die Kapselbildung ist das Produkt eines chronischentziindlichen Prozesses. 

A.bb. 5. Zusammengefallene Cysticercusblase . Die Cuticula zeigt links unten Stabchenbesatz. In 
der zellreichen inneren Kapselschicht Riesenzeilen. 

In del' Regel ist die Schichtung del' Kapsel deutlich, sie ist besonders augenfallig, wenn der 
Parasit noch keine regressiven Veranderungen erkennen laBt. Auf die Parasitenmembran 
folgt nach auBen zunachst eine zellreiche Schicht. Epitheloide Zellen und Riesenzellen 
(Abb.5) herrschen in derselben VOl'. Kol'llchenzellen, Plasmazellen, Lymphocyten und 
Leukocyten treten fiir gewohnlich stark zurii.ck. Die oft sehr kernreichen Riesenzellen konnen 
streckenweise eine kontinuierliche Lage bilden, sie zeigen den Charakter von Fremdkorper­
riesenzellen, sie konnen wie die epitheloiden Zellen Syncytien bilden und phagocytare 
Eigenschaften erkennen lassen (LASAREW). Die meisten Autoren sind geneigt, den Ursprung 
del' epitheloiden und Riesenzellen in del' Glia zu suchen (v. KAliLDEN, OllIOROKOW, LASAREW), 
andere Autoren (HERZOG) vermuten, daB sie Abkommlinge von GefaBendothelien darstellen 
bzw. bindegewebiger Herkunft sind (OPALSKI). Diese innere zellreiche Schicht kann einem 
weitgehenden DegenerationsprozeB anheimfallen. Namentlich bei vollig abgestorbenen 
Parasiten sieht man an Stelle der Zellschicht einen mehr odeI' weniger amorphen Detritus. 
Die Schicht kann auch vollig verschwinden, so daB die zweite Schicht dem Parasitenrest 
anliegt. Diese zweite Schicht kann als Bindegewebsschicht bezeichnet werden. Sie besteht 
aus geschichteten kollagenen, bald feineren, bald dickeren Fasel'll, zwischen denen Fibro­
blasten erkennbar sind, die einen Zusammenhang mit adventitiellem Bindegewebe erkennen 
lassen. Bei verkalkten Cysticerken zeigen die Bindegewebslagen oft ein hyalines Aussehen, 
die Kel'lle sind sehr sparlich, die GefaBe konnen obliteriert sein. Die Bindegewebsschicht 
geht nach auBen ohne scharfe Grenze in die Zone del' Infiltratzellen bzw. del' rundzelligen 
Infiltration iiber. In ihr finden sich sehr zahlreiche Plasmazellen, l\fastzellen, eosinophile 

19* 
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Lymphocyten und Gliakerne. Zwischen diesen Zellen sieht man Glia· und Bindegewebs. 
fasern, sowie GefaBe mit perivascularer Infiltration. Liegt der Parasit im Hirngewebe, so 
schlieBt sich an die Infiltrationszone eine mehr oder weniger breite Schicht an, in der sich 
eine deutliche Gliareaktion erkennen laBt. In derselben sind die nervosen Elemente regressiv 
verandert bzw. geschwunden. Die Gliafasern sind stark vermehrt, es finden sich plasma· 
reiche Gliazellen, Astrocyten usw. Diese Gliareaktion klingt allmahlich nach auBen abo 
An Praparaten mit Markscheidenfarbung sieht man gelegentlich auch in groBerer Ent· 
fernung von dem Parasiten noch eine Aufhellung des Marklagers. 

Bei nicht abgestorbenen, gut fixierten Blasen sieht man bei starker VergroBerung nicht 
so selten einen Stabchenbesatz (Abb. 5) del' Cuticula (Borsten sind bei Cestoden nicht 
selten, die Haken sind differenzierte Borsten). Dieser wurde von HENNEBERG, spateI' von 
KOCHER und WEINBERG beschrieben. Bei alteren Exemplaren mit regressiven Verande· 

Abb. 6. Cysticercusblase im Mark des Stirnhirns. Zarte 
Kapse!. Markscheidenf!irbung. (Nach einem Praparat 

von HALLERVORDEN.) 

rungen fehlt er regelmaBig. Oft ist die 
Blase memo odeI' weniger zusammen· 
gefallen. Es kann dann zu einer Vel'· 
klebung odeI' Verwachsung del' Innen· 
flachen del' Membran kommen, so daB 
auf dem Querschnitt Bander erschei· 
nen, die beiderseits von einer Cuticula 
begrenzt sind (Abb. 5). Die Cuticula 
zeigt oft eine starke Buckelung bzw. 
Einkerbung del' Oberflache. Die sich 
zwischen den Einkerbungen erheben· 
den Prominenzen sind halbkugelig 
odeI' lappig und zeigen eine stark licht· 
brechende Kontur. Liegen die Cysti. 
cerken in del' Pia, so beteiligt sich 
diese an del' Kapselbildung. Man findet 
gelegentlich eine hochgradige klein· 
zellige Infiltration des pialen Gewebes, 
die sich namentlich auch auf die Ge· 
faBwandungen erstreckt. Die derKa psel 
anliegende Hirnsubstanz zeigt nur sehr 
selten tiefgreifendere Veranderungen. 
Bei jungen Cysticerken vermiBt man 
reaktive Veranderungen fast vollig. 
In del' Umgebung alterer Blasen findet 
sich eine meist nur wenige Millimeter 
breite Zone, in del' sich infiltrative Ent· 
ziindung, Erweichung, Atrophie odeI' 
Sklerose konstatieren laBt (Abb. 6). 

Vereiterung eines Cysticercus 
ist offen bar sehr selten. BLEIER, 
DIENHOLT und BRENNER berichten 

libel' einen Fall, in dem ein kindsfaustgrol3er Cysticercus des rechten Schlafen· 
lappens durch eine Otitis media infiziert worden war, seine Rohle hatte sich 
mit grlinlichem Eitel' gefiillt. 

Auf die anatomischen Besonderheiten, die del' sog. Cysticercus racemosus, die basale 
und spinale Cysticerkenmeningitis und die Ventrikelcysticerken bieten, wird weiter unten 
eingegangen werden. 

Das Krankheitsbild, das durch die Invasion von Cysticerken in das Gehirn 
bedingt wird, ist ein sehr mannigfaltiges. 1m allgemeinen lal3t sich nul' sagen, 
dal3 in del' Regel das Krankheitsbild einer organischen Hirnaffektion vorliegt, 
das nur sehr wenig Charakteristisches und nichts Pathognomonisches darbietet. 
Wenn wir von rindenepileptischen Anfallen absehen, fehlen sehr haufig aus· 
gesprochene dauernde Herdsymptome, eine Erscheinung, die im Gegensatz 
zu andersartigen herdformigen Hirnaffektionen bis zu einem gewissen Grade 
als charakteristisch bezeichnet werden kann. 

Del' Symptomenkomplex ist abhangig von del' Menge del' eingewanderten 
Parasiten, von dem Entwicklungsstadium derselben, von ihrer Lokalisation, 
von den Gehirnveranderungen, die sie bedingen und schliel3lich anscheinend 
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auch von einem individuellen Faktor, d. h. von der Reizbarkeit des Gehirns 
einem Fremdkorper gegeniiber, wie ihn der Cysticercus darstellt. 

1m Interesse der Diagnostik und einer systematischen Besprechung der 
Symptomatologie erscheint es zweckmaBig, die durch die Gehirncysticerkose 
bedingten Symptomenkomplexe in Gruppen zu sondern, wie dies bereits GRIE­
SINGER getan hat. Eine Durchsicht der von GRIESINGER zusammengestellten 
Kasuistik laBt vielen Fallen gegeniiber den Verdacht aufkommen, daB das 
gekennzeichnete Krankheitsbild nicht oder nicht ausschlieBlich von den bei 
der Sektion gefundenen Cysticerken abhangig war. Mit Bezug auf Gruppe 4 
(psychische Storungen) macht denn auch bereits GRIESINGER die Bemerkung, 
daB in mehreren Fallen wohl noch anderweitige Ursachen zur Entstehung 
der Psychose mitgewirkt hatten. Jedenfalls haben unsere Kenntnisse iiber 
die Folgeerscheinungen herdformiger Hirnaffektionen seit den Untersuchungen 
GRIESINGERS so erhebliche Fortschritte gemacht, daB die Einteilung GRIE­
SINGERS, die sich im wesentlichen auf Allgemeinsymptome bezog, zur Zeit 
nicht mehr zweckdienlich erscheinen kann. Unseres Erachtens empfiehlt es 
sich nicht, bei der Einteilung einem Einteilungsprinzip streng zu folgen, sondern 
folgende Gruppen zu bilden: 

1. FaIle, in denen die Cysticerken symptomlos bestanden und einen zu­
falligen Sektionsbefund darstellen. 

2. FaIle, in denen ein cerebrales oder psychisches Krankheitsbild bestand, 
in denen jedoch die Symptome nicht ohne weiteres als abhangig von den Cysti­
cerken bezeichnet werden konnen. 

3. FaIle, in denen klinisch anscheinend eine genuine Epilepsie vorlag. 
4. FaIle, in denen klinisch Rindenepilepsie im Vordergrunde stand. 
5. FaIle, in denen Cysticerken ein einzelnes anderweitiges Herdsymptom 

(bzw. Symptomenkomplex) dauernd bedingten. 
6. Falle, in denen ganz vorwiegend psychische Storungen bestanden. 
7. Falle von basaler Cysticerkenmeningitis. 
8. Cysticerken im Seitenventrikel, im III. und IV. Ventrikel. 
9. Cysticerken am Riickenmark und die spinale Cysticerkenmeningitis. 
Es bedarf nicht der Ausfiihrung, daB sich nicht aIle FaIle von Gehirncysti­

cerken dieser Gruppierung fiigen. Der Umstand, daB die Cysticerken sehr 
oft in Mehrzahl vorhanden sind, macht eine Einteilung, die allen Fallen ge­
recht wird, iiberhaupt unmoglich. Es ist ferner hervorgehoben, daB in vielen 
Fallen dem ausgesprochenen Symptomenkomplex eine Zeitlang sehr unbe­
stimmte Krankheitserscheinungen wie Kopfschmerz, Schwindel, Reizbarkeit, 
allerlei nervose Beschwerden voraufgehen konnen. In dieser Phase diirfte 
in der Regel das Leiden verkannt und die Diagnose auf einen neurotischen 
Zustand gestellt werden. 

Eine Durchsicht der in der Literatur niedergelegten Kasuistik des Gehirn­
cysticercus - dieselbe gehort infolge des Seltenerwerdens des Parasiten groBten­
teils schon der alteren Literatur an - ergibt, daB man friiher sehr oft psy­
chische und cerebrale Symptome ohne hinreichende Begriindung auf Cysticerken 
bezog, die bei der Sektion sich vorfanden. Bei der Haufigkeit des Gehirncysti­
cercus (bis zu 2% der Sektionen ergab einen positiven Befund) wurden natur­
gemiiB auch haufig neben anderweitigen Gehirnveranderungen Cysticerken ge­
funden. Darauf griindete sich dann die Ansicht, daB die Anwesenheit von 
Cysticerken im Gehirn zu allerlei Hirnkrankheiten disponiere. Man glaubte 
z. B., daB die Cysticerken bei ihren Wanderungen durch das Hirngewebe ge­
wisse Veranderungen hinterlieBen, die den Ausgangspunkt fUr Gehirnerkran­
kungen bilden konnten. Zur Zeit wissen wir, daB derartige Annahmen irrtiim­
lich waren, und eine kritische Durchsicht der Literatur ergibt auch keine 
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Anhaltspunkte fiir eine derartige Wirkungsweise des Parasiten. Ein HirnabsceB ist 
z. B. wohl niemals im Zusammenhange mit einem Cysticercus beobachtet worden. 

trberhaupt ist bei del' Beul'teilung des Zusammenhanges eines cerebralen Leidens mit 
einem vorgefundenen Cysticercus Vorsicht geboten. Die Durchsicht del' Kasuistik legt die 
Vermutung nahe, daB die Toleranz Gehirncysticerken gegentiber eine sehr verschieden­
artige sein kann. Falle, in denen Cysticerken auch in erheblicher Anzahl und GroBe geflmden 
wurden, die kliuisch sich nicht bemerkbar gemacht hatten, sind oft veroffentlicht worden 
(vgl. u. a. GRIESINGER). Andererseits gibt es FaIle, die geradezu als pernizios bezeichnet 
werden konnen (MANASSE, MERKEL, SOLTiUANN). In dem FaIle, tiber den MANASSE berich­
tete, wurde nach einem Krankheitsverlauf von 48 Stunden durch einen weinbeergroBen 
Cysticercus des linken Thalamus del' Tod bedingt. 

Die altesten Beobachtungen von Gehirncysticerkose (RUMLER 1588, PANA­
ROLUS 1650) beziehen sich auf FaIle von Cysticerkenepilepsie. 1862 veri:iffent­
lichte GRIESINGER seine grundlegende Arbeit uber diesen Gegenstand. Er 
macht noch keinen scharfen Unterschied zwischen genuiner Epilepsie und 
Rindenepilepsie, seine Ausfiihrungen lassen jedoch erkennen, daB er das Vor­
kommen beider AnfaIlsformen bei Gehirncysticerkose kennt. Als charakte­
ristisch fiir die Cysticerkenepilepsie halt GRIESINGER einen rasch progressiven 
Verlauf und die Haufigkeit eines Uberganges in einen ti:idlichen Status epi­
lepticus, ein solcher trat in del' Halfte del' von ihm zusammengestellten FaIle 
ein. Die Ursachen fUr den pernizii:isen Verlauf del' Cysticerkenepilepsie glaubte 
GRIESINGER in einem raschen Wachstum del' Parasiten sehen zu mussen. Des 
weiteren erachtete GRIESINGER folgende Momente hinsichtlich del' Diagnose 
fur bedeutungsvoIl: Unwahrscheinlichkeit einer anderen Hirnaffektion, Beginn 
del' Epilepsie in hi:iherem Alter (uber 40) und das Fehlen von Lahmungserschei­
mmgen im Beginn des Leidens. Auf Grund diesel' Anhaltspunkte stellte GR1E­
SINGER in einem FaIle die richtige Diagnose. Es handelte sich um einen Fall 
von Status hemiepilepticus, del' etwas Charakteristisches nicht bot, und wir 
mussen heute sagen, daB die Diagnose nul' zufallig eine zutreffende war. Neben 
Anfallen, die del' gewi:ihnlichen Epilepsie - nicht selten handelt es sich auch 
um petit-malartige Zustande ohne Krampfsymptome - entsprechen und 
solchen vom Typus del' JACKsoNschen Epilepsie (nicht so selten kommen ver­
schiedene Anfallsformen bei ein und demselben Patienten zur Beobachtung) 
kommen bei del' Gehirncysticerkose atypische Krampfzustande mannigfaltiger 
Art VOl'. Auch diese AnfaIle ki:innen als pathognomonisch keineswegs bezeichnet 
werden. Es handelt sich bald um koordinierte, unwiIlkurliche Bewegungen, 
bald um (bisweilen lange anhaltende) Zuckungen einzeIner Muskelgruppen, 
besonders del' Kopf- und Halsmuskulatur 1. Auch Anfalle von tonischem Krampf 
(Trismus, Opisthotonus), von Zittern, Schluchzen und Singultus werden beob­
achtet (OPPENHEIM). Die Krampferscheinungen, die bald mit, bald ohne Be­
wuBtseinssti:irungen einhergehen, zeigen hinsichtlich mer Lokalisation und 
ihrer Intensitat auch in ein und demselben FaIle bisweilen eine groBe Mannig­
faltigkeit. In dem FaIle z. B., den FISCHER veri:iffentlichte, waren die Anfalle 
einem bestandigen Wechsel unterworfen. Die verschiedenen Arten del' An­
falle traten in Serien auf, und zwar so, daB innerhalb einer Serie nur Anfalle 
des gleichen Typus vorkamen, ein Typus schwand dauernd, wenn ein neuer 
einmal aufgetreten war. Derartige "hyste,rijorme" An/aUe kombinieren sich 
gelegentlich mit rein hysterischen Symptomen und mit Anfallen von vi:iIlig hysteri­
schem Charakter. Es liegt auf del' Hand, daB dadurch Krankheitsbilder ent­
stehen, die sich sehr leicht einer richtigen Beurteilung entziehen. 

Wahrend friiher es als ein haufiges Vorkommnis galt, daB genuine Epi­
lepsie durch eine Invasion von Cysticerken in das Gehirn bedingt wird, finden 

1 R.EICH bezog einseitige Krampfe del' auBeren Kehlkopfmuskulatur auf einen kleinen, 
verkalkten Cysticercus in del' Gegend des Operculum frontale. 
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sich in der neuen Literatur nur sparliche Angaben uber Cysticerkenepilepsie. 
Es hat den Anschein, daB man friiher die Haufigkeit der Cysticerkenepilepsie 
uberschatzt hat. Man gelangt zu dieser Annahme, auch wenn man beruck­
sichtigt, daB die Haufigkeit des Parasiten auBerordentlich abgenommen hat. 
Ein groBer Teil der friiher schlechthin als Epilepsie bezeichneten Falle diirfte 
zur Zeit als symptomatische Epilepsie erkannt werden, doch ist zuzugeben, 
daB typische epileptische Anfalle lange Zeit hindurch das eiuzige Symptom 
einer bestehenden Hirncysticerkose sein kann. Eine Diagnose diirfte in solchen, 
immerhin seltenen Fallen kaum moglich sein. In anderen Fallen diirfte es sich 
lediglich urn zufallige Cysticerkenbefunde bei Epileptischen gehandelt haben. 
Nicht selten finden sich denn auch in den mitgeteilten Krankengeschichten 
Anhaltspunkte ffir die Auffassung, daB die Cysticerken akquiriert wurden, 
als die Epilepsie bereits bestand (MoLTSCHANOFF, GIAMMI). 

In dem Falle von SALINGER und KALLMANN hat es sich sehr wahrschein­
lich urn eine Kombination von genuiner mit einer Cysticerkenepilepsie ge­
handelt. Der Kranke hatte bereits in der Jugend Anfalle, die im 20. Lebens­
jahr wieder hervortraten. Spater infizierte er sich mit Lues und es entwickelte 
sich das Krankheitsbild einer Paralyse. Es liegt auf der Hand, daB unter so 
komplizierten Bedingungen eine Diagnose nicht moglich war. 

Diirfte so in manchen Fallen ein atiologischer Zusammenhang zwischen 
Cysticercus und genuiner Epilepsie nicht bestanden haben, so ist man doch 
nicht berechtigt, das Vorkommen von genuiner Epilepsie bei Cysticerkose 
uberhaupt zu bezweifeln1 . Jedenfalls wird man eine gewisse angeborene oder 
erworbene Disposition bei den durch die Anwesenheit von Cysticerken im Ge­
hirn epileptisch gewordenen Individuen annehmen mussen, denn Falle, in denen 
Gehirncysticerken nicht zur Epilepsie fiihrten, sind haufig. Hereditat und 
Alkoholismus dfirften dabei in erster Liuie in Frage kommen. Die Annahme 
liegt nahe, daB bei einem derartig disponierten Individuum die epileptische 
Veranderung, die der genuinen Epilepsie zugrunde liegt, durch die Anwesen­
heit der Cysticerken im Gehirn hervorgerufen wird. Derartige Falle sind von 
HENNEBERG u. a. mitgeteilt worden. Eine Moglichkeit, solche Falle ohne weitere 
Anhaltspunkte mit einiger Sicherheit zu erkennen, liegt kaum vor. Immer­
hin wird man an Cysticerkenepilepsie denken mussen, wenn die Epilepsie spat 
auf tritt, atiologische Momente wie Lues, Arteriosklerose, Trauma, Alkoholis­
mus usw. nicht vorliegen und eine Verschlechterung in Schuben sich geltend 
macht. Oft liegen ubrigens die Verhaltnisse so, daB zu einer anscheinend genuinen 
Epilepsie sich im weiteren Krankheitsverlauf anderweitige cerebrale Symptome, 
insbesondere Herderscheinungen, hinzugesellen, oder es bestehen von vorn­
herein solche neben Anfallen vom Typus der genuinen Epilepsie, in solchen 
Fallen wird man allerdings nicht mehr von genuiner Epilepsie reden. Hin­
gewiesen sei schlieBlich noch einmal auf Falle, in denen bei einem anscheinend 
gesunden Individuum plOtzlich allgemeine Krampfe auftreten und rasch den 
Exitus herbeifiihren (GRIESINGER, MARCHAND u. a.). Solche Falle sind selten 
im Vergleich zu den Fallen, in denen lange Jahre hindurch Cysticerkenepilepsie 
bestand. So bestanden im Falle GUILLAINS die Amalle 26, im Falle LEHMANNs 
13, im Falle BULGARIS' 12, im Falle BURZIOS 2 Jahre lang. Nach langem 
Bestehen der Epilepsie kann der Tod plOtzlich in Anfallen eintreten (FRAENKEL 
und WALKHOFF). Erregungs-, Verwirrtheits- und Dammerzustande kommen 
wie bei genuiner Epilepsie vor. Von den Autoren wird nicht selten die Epi­
lepsie, auch die JACKsoNschen Anfalle, auf eine Toxinwirkung zuruckgefiihrt. 

1 .ARTHUR berichtet, daB im englischen Kolonialheer die Cysticerkenepilepsie relativ 
haufig ist, fast immer findet sich in den Fallen Eosinophilie. 
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BULGARIS spricht von Cysticerkentoxinamie. In manchen Fallen spielt wahr­
scheinlich ein Hydrocephalus eine Rolle (CROVERI und MARCOLONGO). 

Viel durchsichtiger liegen in der Regel die Verhaltnisse in Fallen, in denen 
der Cysticercus das Krankheitsbild der Rindenepilepsie bedingt. GRIESINGER 
berichtete bereits 1862 fiber einen sehr charakteristischen derartigen Fall und 
zog aus demselben den SchluB, daB die Gegend des Parazentrallappens einen 
EinfluB auf die Bewegung des Beines habe. Spater sind derartige Falle oft 
mitgeteilt worden, u. a. neuerdings von POSSELT und MAYDL, BROCA-W AQUET, 
LEON u. a. Irgendwelche Besonderheiten bieten die Falle von Cysticerken­
Rindenepilepsie nicht 1. Die Diagnose wird selten mit einiger Sicherheit ge­
stellt werden konnen, am ehesten noch in solchen Fallen, in denen Hautcysti­
cerken (POSSELT, OPPENHEIM, GRUNSTEIN u. a.) oder eine Taenia solium auf 
die Atiologie des Leidens hinweist. luI Gegensatz zu den Fallen von JACKSON­
scher Epilepsie, denen ein Tumor zugrunde liegt, verlaufen die durch Cysti­
cerken bedingten Falle meist nicht oder wenig progressiv. In solchen Fallen 
muB man immer an einen Cysticercus denken, wenn das Leiden jahrelang an­
dauert, ohne daB weitere Symptome hinzutreten. Bisweilen sind aber die Falle 
von Cysticerken-Rindenepilepsie gerade durch einen perniziosen Verlauf aus­
gezeichnet. HENNEBERG beobachtete einen 57jahrigen, friiher stets gesunden 
Mann, der plOtzlich an Status hemiepilepticus erkrankte und in wenigen Tagen, 
nach etwa 100 Anfallen, zugrunde ging. Bei der Sektion fand sich ein einziger 
Cysticerk im FuB der 1. Stirnwindung. Die Anfalle begannen in diesem Falle 
nicht im Bein, sondern im Facialisgebiet. Man muB annehmen, das daB dem 
Parasiten unmittelbar anliegende Beinzentrum sich an den allmahlich zu­
nehmenden Reiz gewohnt hatte, so daB die weiter entfernt liegenden Zentren 
lebhafter auf die Reizwirkung reagierten. 

In manchen Fallen stellen sich neben rindenepileptischen Anfallen friihe oder 
spater allgemeine Krampfanfalle ein (PARONA, POSSELT u. a.). Auch abgestor­
bene und vollig verkalkte Blasen konnen Rindenepilepsie bedingen (COHN u. a.). 

In Fallen von lokalisierter Cysticerkenepilepsie ist bereits oft operiert worden. 
Die Kasuistik laBt erkennen, daB in der Regel die richtige Diagnose vor der 
Operation nicht gestellt worden war. (In einigen Fallen [BEHRMAN, DENNY­
BROWN, BERGHOLD] ermoglichte das Rontgenbild die Diagnose, s. u.) Ver­
offentlicht wurden Falle von v. MIKULIcz und TIETZE, MAYDL, FISCHER, TROJE, 
GOHL und JAKOBI, WINKLER, WALKER und HALL, FED. KRAUSE, BROCA und 
WAGNER, DONATH, FORSTER, GOLDSTEIN, PFEIF:JllR, BOURGET, GUCCIONE, BUCCI, 
M. BORCHARDT, MONIR, CHRISTOPHE, HORAK u. a. Der Parasit bzw. die Para­
siten fanden sich fast durchweg in der motorischen Region. Vollige Hei­
lung trat nur in einer kleinen Anzahl der Falle ein (MAYDL, BROCA 
und WAQUET, GOLDSTEIN, CAssmER und BORCHARDT, MINTZ, ANCE). Infolge 
der Multiplizitat des Parasiten war der Verlauf in der Regel ein ungiinstiger. 
In einem Falle von WIMMELMANN fand sich eine kleine extradurale Blase, nach 
der Operation trat wesentliche Besserung ein. Die Deutung des Falles gibt 
zu Zweifeln AnlaB. Treten nach der Operation Anfalle wieder auf oder wird 
die Operation abgelehnt, so wird man Bromsalze und Luminal verordnen. Ront­
genbestrahlung (nach dem Vorschlag von LOWENTHAL) kann versucht werden. 
Es ist denkbar, daB der meningitische bzw. encephalitische ProzeB in der Um­
gebung des Parasiten giinstig beeinfluBt wird. Bestehen Anzeichen dafiir, 
daB ein Hydrocephalus in dem Krankheitsbild eine Rolle spielt, kommt Be­
handlung mit Lumbalpunktionen in Frage. Auf die Moglichkeit einer spontanen 

1 Neuritis optica wird in solchen Fallen (und in Fallen von Cysticerkenepilepsie) in der 
Regel vermiBt, sie kommt fast nur in solchen Fallen von Cysticerkose vor, in denen es zur 
Entwicklung eines Hydrocephalus gekommen ist. 
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Heilung bzw. Besserung durch Absterben der Parasiten haben OPPENHEIM 
und GRUNSTEIN hingewiesen, doch hat die Erfahrung gezeigt, daB auch abge­
storbene und verkaIkte Blasen Rindenepilepsie bedingen konnen. 

DE RENZI will von einer lang dauernden Behandlung mit Extracturn filicis 
maris eine Wirkung gesehen haben. 

Wie schon GRIESINGER hervorgehoben hat, ruft der Cysticercus nur selten 
dauernde ausgesprochen cerebrale Ausfallssymptome hervor. Es hangt dies 
offenbar damit zusammen, daB die Blasen relativ selten im Hirngewebe selbst 
sitzen und letzteres mehr verdrangen als zerstoren. Hierdurch erkIart es sich, 
daB dauernde Hemiplegie (AsKANAZY), Hemianopsie usw. bei Cysticerkose nur 
selten vorkommen. Ofters sind dagegen aphasische Symptomenkomplexe beob­
achtet worden. Sie sind bedingt durch Cysticerken, die sich in der Fossa Sylvii 
ansiedeIn und die anIiegende Hirnrinde in groBer Ausdehnung schadigen. GEEL­
VINK sah motorische Aphasie, ASKANAZY sensorische. In dem intra vitam 
durch Hirnpunktion diagnostizierten FaIle PFEIFFERS bestand corticale sen­
sorische Aphasie, rechtseitige ideokinetische Apraxie, Dyspraxie der linken 
Hand und ganz geringe rechtsseitige Hemiparese. Komplizierte Symptomen­
komplexe lagen auch in den Fallen von REINHARD und A. PICK vor, es handelte 
sich u. a. um optisch motorische Storungen (Storungen der TiefenIokalisation). 

Psychische Storungen sind in Fallen schwererer Gehirncysticerkose in der 
Regel vorhanden. Es handelt sich urn Zustandsbilder, die nichts Charakte­
ristisches bieten und auch bei anderen organischen Gehirnaffektionen vor­
kommen. So beobachteten MARTINOTTI und TmELLI neben Epilepsie agitierte 
"Melancholie, bzw. Tobsucht", BLACK Manie und Demenz, LIEBSCHER halluzi­
natorische Erregung mit GroBenideen und apathischen Zustanden, ZIVIERI 
"Katatonie" und Demenz, PREOBRANSCHENSKY halluzinatorische Verwirrtheit 
mit Wahnbildung, HOPPE, METTKE, GONZALES, Salinger und KAIJoMANN u. a. 
paralyseahnIiche Krankheitsbilder. In den meisten derartigen Fallen diirfte 
der Nachweis, daB die psychischen Storungen Begleiterscheinungen einer groberen 
HirnIasion sind, leicht zu fiihren sein. Doch kommen auch FaIle vor, in denen 
im wesentlichen das Bild einer funktionellen Psychose besteht. Die Beurteilung 
der vorliegenden Kasuistik ist dadurch erschwert, daB in vielen Fallen die 
Moglichkeit besteht, daB es sich um ein zufalliges Zusammentreffen von Psychose 
und Hirnparasit handelte, oder daB die betreffenden Kranken sich erst wahrend 
des Bestehens der Psychose mit Cysticerken infizierten. 

Bereits ULRICH wies auf den Zusammenhang zwischen Geisteskrankheit, Unreiulichkeit 
und Gehirncysticerkose hin. WENDT berichtete fiber einen Geisteskranken, der nicht selten 
seinen Kot verschluckte. Die Sektion ergab im Him fiber 30 Cysticerken, im Darm eine 
Taenia solium; fiber einen ahnlichen Fall berichtete HEBoLD. In dem angedeuteten 
Sinne ist auch das gelegentliche Zusammentreffen von Dementia paral. oder senilis und 
Gehirncysticerkose zu beurteiIen. Nur sehr selten sind Falle beobachtet worden, in denen 
bereits die Invasion zahlreicher Taenienembryonen in das Him zu einem psychischen und 
cerebralen Krankheitsbild fiihrten. Am fiberzeugendsten ist das Fall OTTOS. Die betreffende 
Patientin, deren Him bei der Sektion von etwa 400 kleinen Cysten durchsetzt gefunden 
wurde, erkrankte akut mit Kopfschmerz, Schwache, hochgradiger Uuruhe, der bald ein 
mehrtagiger soporiiser Zustand folgte. Danach erholte sich die Patientin zunachst voriiber­
gehend, dann entwickeIte sich eine remittierend verlaufende Psychose, deren Symptome: 
Delirien, heftige Erregungszustande, Apathie, Angst, VergeBlichkeit waren. Der Tod trat 
sehr pliitzlich ein. Falle, in denen das Krankheitsbild einer "funktionellen Psychose" im 
Vordergrund stand, teiIten MESOHEDE (damonomanische, chronische Paranoia), GIANNI 
(VerfoIgungswahn mit Halluzinationen), HENNEBERG, GIRANDET, BECOULET (Depressions­
zustand), WILLIAMS ("Manie") mit. 

Eine Pradilektionsstelle fUr die Ansiedelung von Cysticerken bildet die Hirn­
basis. Die in diese Gruppe gehorigen FaIle bieten in mehrfacher Hinsicht ein 
besonderes Interesse. Die Cysticerken, die sich an der Hirnbasis entwickeIn, 
zeigen sehr oft einen besonderen Habitus, sie bedingen schwere meningitische 
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und arteriitische Veranderungen und dadurch ein Krankheitsbilrd, das be­
sonders auch in differentialdiagnostischer Hinsicht manches Bemerkenswerte 
bietet. 

Falle von basaler Cystikerkenmeningitis finden sich in der Literatur in der 
Regel unter der Bezeichnung: Cysticercus racemosus veroffentlicht. Der Cysti­
cercus zeigt an der Hirnbasis, sobald er eine groBere Ausdehnung gewinnt , in 
der Regel eine eigenartige Wachstumsart (Abb. 7), die so abweichend von der 
gewohnlichen Konfiguration der Cysticerkenblasen ist, daB VIRCHOW, der diese 
Form zuerst 1860 beschrieb, Bedenken trug, die Gebilde als Cysticerkenblasen 

Abb. 7. Racemoser Cysticercus an der Hirnbasis. (Befund von HALLERVORDEN.) 

anzusprechen; er bezeichnete sie daher als Traubenhydatiden der weichen 
Hirnhaut. Abgebildet hat den Cysticercus racemosus zuerst VON SIEBOLD. 
ZENKER wies 1882 in einem derartigen Gebilde einen Finnenkopf yom Bau des 
Scolex des Cysticercus cellulosae nach und schuf die Bezeichnung: Cysticercus 
racemosus. DaB die in Rede stehenden Gebilde der Taenia solium angehoren, 
ist seit ZENKERS Untersuchungen nicht mehr in Zweifel gezogen worden. In 
einem Falle BITOTS soll es sich allerdings um den Cysticercus der Taenia saginata 
gehandelt haben. An dem vorgefundenen Kopf fanden sich keine Haken. Eine 
vollige Beweiskraft besitzt diese Beobachtung jedoch nicht, da die Moglich­
keit vorliegt, daB es sich um eine Anomalie oder um eine Degeneration eines 
Cysticercus der Taenia solium gehandelt hat. Jedenfalls steht die Beobachtung 
BITOTS vollig vereinzelt da. 
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Nach ZENKER, der sich auf 15 vorwiegend aus der Literatur zusammen­
gestellte FaIle bezieht, stellt der Cysticercus racemosus eine Form des Cysti­
cercus cellulosae dar, die durch abnorme GroBe und Form ausgezeichnet ist. 
Er findet sich am haufigsten in den Subarachnoidealraumen der Hirnbasis, 
seltener an der Konvexitat und in den Ventrikeln. ZENKER unterscheidet 
buchtige, mehrblasige, acinose und traubige Formen. Haufig kombinieren 
sich die genannten Formen, so daB sehr komplizierte, verzweigte Gebilde zu­
stande kommen konnen, die eine Lange bis zu 20 cm, nach HELLER bis zu 25 cm 
erreichen konnen. ZweckmaBig ist es, nur die groBen Formen als Cysticercus 
racemosus zu bezeichnen. Fill· die buchtigen Exemplare empfiehlt MARCHAND 
die Bezeichnung Cysticercus lobatus, fiir die mit Nebencysten: Cysticercus 
multilocularis. 

Die abnorme GroBen- und Formentwicklung des CysticerC1tS 1·acemosus 
beruht nach ZENKER nicht auf einer passiven Ausdehnung der Blasen infolge 
von Diffusionsvorgangen, sondern auf einem abnormen Wachstum des leben­
den Wurmes. Jedenfalls ist eine Vorbedingung fiir dasselbe, daB der Cysti­
cercus nicht nach allen Richtungen abgekapselt ist und einen Spielraum fUr 
seine Entwicklung findet. In den Subarachnoidealraumen an der Basis des 
Hirns findet sich daher die racemose Form am haufigsten, Andeutungen einer 
racemosen Gestaltung sieht man jedoch auch haufig bei Cysticerken der Kon­
vexitat und der Ventrikel. Die Abbildung GRIESINGERB laBt z. B. eine sehr 
buchtige Form an der Konvexitat erkennen. Jedenfalls weist das gewohn­
liche V orkommen des Cysticercus racemosus an der Basis darauf hin, daB in 
erster Linie mechanische Verhaltnisse die abnorme Form hervorrufen. Der 
Cysticercus durchwuchert die praformierten Hohlraume an der Hirnbasis und 
paBt sich deren Gestalt an. Schrumpfungen der durch den Entziindungs­
prozeB neugebildeten Bindegewebszuge werden weitere Einschniirungen und 
Deformierungen zur Folge haben. Es wfu·de sich somit weder um eine MiB­
bildung, noch um eine Degenerationsform, sondern um eine mechanisch be­
dingte Wachstumsanomalie bzw. um eine Anpassung an besondere Raum­
verhaltnisse von seiten des Parasiten handeln. Es bleibt jedoch zweifelhaft, 
ob in ausreichender Weise unter dieser Annahme die Wachstumsanomalie zu 
erklaren ist. Man findet namlich auch schon bei kleinen Exemplaren eine sehr 
ausgesprochene racemose Form. So fand HENNEBERG ein etwa 2 cm langes 
Exemplar, das eine vollig baumformige Verzweigung zeigte; andererseits sieht 
man auch gar nicht selten Cysticerken von gewohnlicher Form und GroBe 
an der Hirnbasis, wahrend gelegentlich auch in den Ventrikeln Cysticerken 
gefunden werden, die eine racemose Form zeigen. (Nach VIRCHOW und MAR­
CHAND solI wie beim Echinococcus auch beim Cysticercus eine echte Blasen­
proliferation vorkommen, es sollen in der Wandung der Blasen sich Tochter­
blasen bilden konnen, die spater nach auBen oder nach innen vorwachsen. 
Durch neuere Untersuchungen wird diese Annahme nicht gestiitzt.) 

1m Sinne einer Degeneration wurde der Umstand gedeutet, daB in den Cysticerken­
blase~ um so seltener die Auffindung eines Kopfes gelingt, je mehr sie den racemosen Typus 
aufwelsen. Es ist jedoch zu beachten, daB die Auffindung des Kopfes in den vielverzweigten 
Gebilden, die sich selten vollstandig aus dem stark verdickten Gewebe der Arachnoidea 
herauspraparieren lassen, sehr erschwert ist und ein Kopf sich leicht del' Feststellung ent­
zieht. Es ko=en ubrigens auch Cysticerken von normaler Form VOl', die einen Kopf ver­
missen lassen (Acephalocysten). Nach einigen Autoren solI dem Cysticercus racemosus das 
Exkretionssystem fehlen (BITOT, SABRAZES), auch dies wurde als der Ausdruck einer Degene­
ration aufgefaBt. Diese Annahme hat sich nicht bestatigt. HENNEBERG konnte sogar in 
den stark regressiv veranderten Parasitenmembranen ein Kanalsystem nachweisen. 

Ein neuropathologisches Interesse gewinnt der Cysticercus racemosus da­
durch, daB er an der Hirnbasis eine chronische Entzundung der Hirnhaut her­
vorruft, von der im wesentlichen die klinischen Erscheinungen abhangig sind. 
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Bereits VIRCHOW hob hervor, daB die Arachnoidea in der Umgebung der "Trau­
benhydatiden" eine verdickte und fast sehnige Beschaffenheit zeige. Die Ver­
anderungen sind besonders uber dem Pons, in den Kleinhirnbruckenwinkeln 
und in der Umgebung des Chiasmas ausgesprochen. 

Der makroskopische Befund der basalen Cysticerkenmeningitis ist ein eigen­
artiger und kann unter Umstanden selbst einen erfahrenen Obduzenten irre­
£lihren. Die zusammengefallenen Parasitenblasen konnen derartig von fibrosen 

Massen uberdeckt sein, daB sie ohne Praparation nirgends erkennbar sind. Ana­
tomische Fehldiagnosen auf Arachnitis chron .. fibrosa bzw. gummosa konnen 
vorkommen. 

Eine genauere Kenntnis der feineren anatomischen Veranderungen, die sich bei der 
basalen Cysticerkenmeningitis vorfinden, haben wir, insbesondere durch die Untersuchungen 
von ROSENBLATH, ASKANAZY, SZCYBALSKY, HENNEBERG, SCHOB u. a. gewonnen. 

Die weiche Hirnhaut zeigt besonders iiber der Briicke und im Bereich der Fossa Sylvii 
das Bild einer chronisch fibrosen Entziindung. Zwischen den Bindegewebslagen finden 
sich kleinzellige Infiltrat!J, die an die gummosen erinnern, doch zeigen sie keine Tendenz 
zur Nekrose und zum tlbergreifen auf das Gehirngewebe. Die in dasselbe eintretenden 
GefaBe lassen jedoch kleinzellige Infiltrationen erkennen. Zwischen den verdickten Blattern 
der weichen Hirnhaut liegen bald mehr, bald weniger abgekapselt, stark regressiv veranderte, 
zum Teil verkalkte Cysticerkenreste in Gestalt von bei VAN GIEsoNscher Farbung intensiv 
gelb bis rot braun gefarbten, oft gefalteten Bandern mit gekerbten Konturen oder in Gestalt 
von Klumpen von hyalinem Aussehen. Liegen noch Gebilde mit einem Hohlraum vor, so 
ist dieser vorwiegend von einer schwach farbbaren, in Schollen zersprengten homogenen 
Masse erfiillt (Abb.8). Die Cysticerkenreste konnen oft schwer auffindbar sein, so daB 
die Ursache der chronischen Leptomeningitis dem Untersucher zunachst unklar bleiben 
kann (VERSE). Die den Cysticerkenresten anliegende zellreiche Schicht setzt sich aus Riesen­
zellen, leukocytaren, lymphocytaren, spindelformigen und epitheloiden Elementen zu­
sammen. Nach auBen folgen kernarme, fibrose Lagen, zwischen denen sich kleinzellige 
Infiltrate, sowie Plasma und Mastzellen finden. Sudanpraparate zeigen eine starke Fett­
einlagerung in diesen zelligen Elementen (SCHOB). Die GefaBveranderungen betreffen ganz 
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vorwiegend die Arterien, sie sind am starksten da entwickelt, wo sie Cysticerkenresten an­
liegen. Die Intimawucherung entspricht dem Bilde del' luischen Endarteriitis obliterans, 
doch ist die Verdickung meist ungleichmaBig und fiihrt selten Zll einem volligen GefaB­
verschluB. Das neugebildete Intimagewebe zeigt wenig Tendenz zu regressiven Verande­
rungen. Wie bei Lues kommt es gelegentlich zur Bildung eines doppelten odeI' mehrfachen 
Lumens. Oft sieht man Neubildung und Auffaserung del' Elastica. Riesenzellen finden sich 
gelegentlich in del' Intima und Media. An den Stellen del' Intimawuchenmg ist die Media 
atrophisch, gelockert odeI' durch ein fibroses, manchmal kleinzellig infiltriertes Gewebe 
ersetzt. Die Adventitia ist verdickt und kleinzellig infiltriert. Nicht selten finden sich mit 
del' Adventitia zusammenhangende, oft nur hanfkorngroBe Knoten, die Bindegewebs­
kapseln UIU weitgehend regressiv veranderte Cysticerken darstellen. An den Venen sind die 
Veranderungen weit weniger ausgesprochen. LEHMANN beschrieb Endothelveranderungen 
(Endophlebitis cysticercosa). 

Neben den beschriebenen Veranderungen an den Hauten und den GefaBen del' Basis 
findet man in den meisten Fallen noch vereinzelte Cysticerken in del' Hirnsubstanz, in del' 
Pia del' Konvexitat odeI' in den Ventrikeln. Bemerkenswert ist, daB maD stellenweise auch 
in groBerer Entfernung von den Parasiten, wenn auch weniger ausgesprochene, chrouisch 
entziindliche Veranderungen in den Hauten und GefaBen findet. Fast regelmaBig - auch 
in Fallen, in denen sich in den Plexus und in den Ventrikeln keine Parasiten finden -
besteht eine betrachtliche Erweiterung del' Hirnhohlen mit oft hochgradiger Ependymitis. 
Die Entstehung des Hydrocephalus bei basaler Cysticerkenmeningitis diirfte in erster Linie 
auf Rechnung des meningitis chen Verschlusses des Foramen Magendi und del' Aperturae 
laterales des IV. Ventrikels zu setzen sein, wobei sich eine nebenherlaufende Toxinwirkung 
nicht ausschlieBen laBt. Eine Kompression del' venosen AbfluBwege spielt im spateren 
Stadium eine Rolle. 

Die Veranderungen an den Hauten und an den GefaBen ahneln denen, die 
man bei anderweitigen chronischen Entziindungsprozessen, insbesondere abel' 
bei del' syphilitischen Leptomeningitis sieht. Allerdings zeigt das kleinzellige 
Infiltrat in del' Regel nicht odeI' nur andeutungsweise die Tendenz, von den 
Meningen auf die Hirnsubstanz iiberzugreifen. Die beschriebenen Verande­
rungen bilden naturgemaB nicht einen fill basale Cysticerkenmeningitis spezifi­
schen Befund. Die Veranderungen, die man in del' Umgebung von Cysticerken 
an del' Konvexitat findet, zeigen im wesentlichen das gleiche Bild, nur in weniger 
hochgradiger Entwicklung. Man findet schwere periarteriitische und ent­
arteriitische Veranderungen an GefaBen del' Konvexitat, die einem Cysticercus 
anliegen. 

Die basale Cysticerkenmeningitis stellt ein bosartiges Leiden dar, das den 
Tod nach langerem - eine Krankheitsdauer bis zu 16 Jahren (HAHN) lUld 
17 Jahren (BERGHOLD) wurde beobachtet - Siechtum zur Folge hat. Das Ab­
sterben del' Cysticerken fiihrt keineswegs zu einer Heilu,ng odeI' wesentlichen 
Besserung. Die chitinosen Membranen sind offenbar auBerordentlich widerstands­
fahig und fallen nur sehr langsam del' Resorption anheim. Sie iiben nach dem 
Absterben des Parasiten als Fremdkorper einen dauernden Reiz aus und veran­
lassen einen chronischen EntziindungsprozeB, del' nicht zur Ausheilung gelangt. 
DaB dabei wahrscheinlich eine sekundare Infektion mit Mikroorganismen eine 
Rolle spielt, wurde bereits ausgefiihrt. ROSENBLATH berichtet, daB die entziind­
lichen Veranderungen urn die abgestorbenen Parasiten schwerer waren als in del' 
Umgebung del' lebenden. An anderen Hirnstellen werden Cysticerken durch 
Abkapselung und schlieBlich eintretende Verkalkung viel haufiger relativ un­
schadlich gemacht. DaB dies an del' Hirnbasis seltener geschieht, hangt wahr­
scheinlich damit zusammen, daB die Parasiten hier besonders giinstige Existenz­
bedingungen finden, ein rascheres Wachstum gewinnen, wodurch eine voll­
standige Abkapselung erschwert wird, ein Umstand, del', wie bereits erwahnt, 
im Zusammenhang mit den vorliegenden Raumverhaltnissen die racemose 
Formentwicklung veranlaBt. 

Bei dem klinischen Symptomenkomplex, den die basale Cysticerkenmenin­
gitis bedingt, handelt es sich urn ein chronisches, langsam progressives Hirn­
leiden, das am meisten Almlichkeit mit del' basalen Hirnlues bietet, wenn auch 



302 R. HENNEBERG: Die tierischen Parasiten des Zentralnervensystems. 

ausgesprochene Hirnnervenlahmungen verhaltnismaBig selten sind. Im ein­
zelnen ergibt die vorliegende Kasuistik folgendes: Kopfschmerz, Erbrechen, 
Schwindel, epileptiforme Anfalle, psychische Storungen und cerebellare Ataxie 
bilden in der Regel die Hauptsymptome. Neuritis optica scheint ein fast regel­
maBiger Befund zu sein. 

Hemianopsie stellt ein Symptom dar, das bei basaler Cysticerkenmeningitis 
nicht oft konstatiert wurde. In einem von HENNEBERG beschriebenen Fall mit 
Hemianopsie fand sich am Chiasma ein auffalliger Befund. Der vordere Recessus 
des ill. Ventrikels war infolge von Hydrocephalus stark nach unten vorgetrieben 
und lagerte sich als ein bohnengroBer Tumor auf das atrophische Mittelstiick 
des Chiasmas. CHOTZEN beschrieb einen ahnlichen Befund. Bei Hydrocephalus 
verschiedener Genese werden derartige Veranderungen nicht so selten beob­
achtet. 

Hyperasthesie der Haut fand WOLLENBERG in 4 von 6 Fallen, ferner SCHOB. 
In einem FaIle HENNEBERGS war die Hyperasthesie so auffallend, daB die Dia­
gnose zunachst auf eine Polyneuritis gestellt wurde, eine Fehldiagnose, die um 
so naher lag, als der psychische Zustand (KORSAKOFFSChe Psychose) die Dia­
gnose zu stiitzen schien. 

Vollstandige und dauernde Lahmungen einzelner Hirnnerven sind offenbar 
selten. In der Regel findet man nur eine leichte Abducens- und Facialis­
schwache (GUILLAIN sah klonisches Zucken der Augenlider und der Lippe). 
Dazu kommen leichte Reiz- und Ausfallserscheinungen von seiten des Tri­
geminus (Schmerzen, Hypasthesie, Herabsetzung des Cornealreflexes usw.) oder 
des Hypoglossus und Glossopharyngeus (BENDA). Dauernde schwere Erschei­
nungen von seiten des Oculomotorius sind nur selten beobachtet worden.' So 
bestand Z. B. in einem FaIle CLARKES Ptosis, Mydriasis und Pupillenstarre 
links, spater Ophthalmoplegie links und Parese des Rectus into rechts. Es fand 
sich an der Hirnbasis keine typische Cysticerkenmeningitis, sondern nur eine 
einzelne Blase, die auf den Oculomotorius einen Druck ausgeiibt hatte. MAR­
CHAND beobachtete dagegen in einem FaIle von typischer basaler Cysticerken­
meningitis eine rasch zuriickgehende totale Ophthalmoplegie. Nystagmus sah 
CHOTZEN, ferner Ptosis und Pupillenstarre. Herabsetzung der Lichtreaktion 
und Pupillendifferenz sind nicht selten. KUFS fand in einem FaIle Pupillen­
starre bei negativer Wa.R. 

Noch seltener scheint der Acusticus in Mitleidenschaft gezogen zu werden. 
Taubheit fand sich in den Fallen von BENDA: und HENNEBERG. Abnahme des 
Gehors, Zischen und Brausen vor den Ohren bestand bei einer Patientin WEST­
PHALS (Sektionsbefund: Cysticerken an der Basis, in der Hirnrinde und im 
IV. Ventrikel), auch BENDA und SCHWABACH, sowie SCHOB und GUTTICH kon­
statierten Horstorungen. GUTTICH nahm Neurolabyrinthitis infolge von Cysti­
cerkenmeningitis an. 

Ganz vereinzelt sind die Beobachtungen, die sich auf eine Lasion des 01-
factorius und des Hypoglossus beziehen. Im FaIle MARCHANDS bestand Herab­
setzung des Geruchsinns, besonders rechts. Bei der Sektion fand sich eine durch 
einen Cysticercus bedingte Druckerweichung des rechten Olfactorius. Anosmie 
lag auch im FaIle CHOTZENS vor. In einem von VrncHow zitierten Fall Du­
PUYTRENB bestand halbseitige Atrophie der Zunge, die dadurch bedingt war, 
daB eine Cyste in das Foramen condyloides eingedrungen war. 

Eine weitere Reihe von Herdsymptomen kann durch den in ausgesprochenen 
Fallen von basaler Cysticerkenmeningitis stets vorhandenen Hydrocephalus 
bedingt werden, so Seelenblindheit (RICHTER), Agraphie, Alexie, optische 
Aphasie (RoSENBLATH), Artikulationsstorungen, transitorische Amaurose, Hemi­
anopsie, Hemiparese, Spasmen, Reflexsteigerung an den Extremitaten, statische 
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Ataxie usw. Erwahnt sei, daB im Faile JAKOBYS Glykosurie bestand. Auch 
hypophysare Symptome kann del' Hydrocephalus zur Folge haben (GOLD­
STEIN). Nach BEIBLINGER konnen solche durch Ubergreifen des entziindlichen 
Prozesses auf die Hypophyse bedingt werden, auch KUFS machte eine der­
artige Beobachtung. 

Die psychischen Storungen, die wir bei del' basalen Cysticerkenmeningitis 
finden, unterscheiden sich in nichts von denen, die bei Neubildungen des Ge­
hirns, bei Lues cerebri und bei Hydrocephalus vOl'kommen. Relativ oft zeigen 
die Kranken das Bild des KORSAKOFFSchen Syndroms in mehr odeI' weniger 
ausgesprochener Weise. 1m terminalen Stadium besteht weitgehende Ver­
blodung, Apathie, Schlafsucht odeI' ein stuporoser Zustand. Bei Kranken im 
vorgeriickten Lebensalter liegt die Fehldiagnose auf Dementia arteriosclerotica 
bzw. senilis (TAKAcs) nahe. Das Krankheitsbild kann auch dem einer dementen 
Paralyse sehr ahneln (KUFS). Derselbe Autor beschreibt einen Fail, in dem 
1 Jahr lang eine schwere Angstpsychose vorzuliegen schien. 

Die Diagnose bietet oft erhebliche Schwierigkeiten. Fehldiagnosen (Lues, 
Tumor, Hydrocephalus, Arteriosklerose) waren friiher auch in den Kliniken die 
Regel. Pathognomonische Symptome bietet das Krankheitsbild del' basalen 
Cysticerkenmeniugitis nicht. Faile, in denen Cysticerken del' Haut odeI' des 
Auges, odeI' das V orhandensein einer Taenia solium die Diagnose nahelegen, 
sind auBerst selten. (In 87 Failen von Cysticerken, die DRESSEL 1863 den Sek­
tionsprotokoilen del' Charite entnahm, fand sich keinmal eine Taenia solium 
im Darme.) Nach WOLLENBERG sind bis zu einem gewissen Grade fiiI' die Cysti­
cerkenmeningitis das Fehlen eigentlicher Lahmungserscheinungen im Bereich 
del' Extremitaten und del' Mangel an Stabilitat samtlicher Symptome (diese 
macht sich insonderheit auch im Verhalten del' Pupillen und del' Pateilarreflexe 
geltend) bis zu einem gewissen Grade charakteristisch. Neben dem Fehlen del' 
Hemiplegie kann vieileicht die Seltenheit einer Oculomotoriuslahmung fUr die 
basale Cysticerkenmeningitis am ehesten noch als charakteristisch hingestellt 
werden. Es bedarf jedoch nicht del' Ausfiihrung, daB die genannten Momente 
nicht fiiI' die Stellung del' Diagnose ausreichen. 

Zur Sichersteilung del' Diagnose (nicht nur del' basalen Cysticerkenmenin­
gitis, sondeI'll del' Cysticerkose iiberhaupt) kann unter Umstanden die Lum­
balpunktion und die Hirnpunktion fUhren. HARTMANN fand in einem Faile 
im Lumbalpunktat eine 7 cm lange Cysticerkenmembran, lllehrere kleine Blasen 
(STERTZ). PFEIFER erhielt durch die Hirnpunktion ein Stiick einer Cysticerken­
membran. LaBt das Rontgenbild charakteristische Kalkschatten (s. u.) er­
kennen, so kann diesel' Befund fiiI' die Diagnose ausschlaggebend sein (Liquor 
und Blutbefund s. u.). 

Del' Therapie sind bei basaler Cysticel'kenmeningitis sehr enge Grenzen 
gezogen. Eine Entfernung del' Parasiten an del' Hirnbasis auf chirurgischem 
Wege ist ausgeschlossen, immerhin ware es moglich, Cysticerkenblasen, die 
in del' Gegend des Kleinhirnbriickenwinkels liegen, auf operativem Wege zu 
erreichen. In einem Faile von ALURRALDE und SEPICH wurde eine subtem­
porale Kraniektomie gemacht und eine Blase entfernt. In einem FaIle von 
Cysticerkenmeningitis, iiber den P. MEYER berichtete, wurde eine Entlastungs­
trepanation vorgenommen, die anscheinend lebensverlangernd wirkte. Pat. 
lebte nach del' Operation, die zu einem starken Prolaps fiilirte, noch 11 Jahre. 
In dem FaIle von WINKEL scheint die vorgenommene Palliativtrepanation den 
Verlauf nur wenig beeinfluBt zu haben. Man kann versuchen, den Hydro­
cephalus durch wiederholte Lumbalpunktionen bzw. durch Ventrikelpunktion 
und Balkenstich zu bekampfen. Durch Darreichung von J odkalium, durch 
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Schmierkuren und Rontgenbestrahlung liWt sich vielleicht die chronische 
Entziindung der Haute und des Ependyms giinstig beeinflussen. 

Eine besondere Besprechung verdienen des weiteren die FaIle, in denen 
sich Cystice1'ken in den Gehirnventrikeln ansiedeln. Die Lokalisation des Cysti­
cercus cellulosae in den Gehirnventrikeln ist eine relativ haufige. Unter 128 Fallen 
von Gehirncysticerkose, die SATO zusammengestellt hat, fanden sich 48 FaIle 
von Ventrikelcysticercus. In diesen 48 Fallen handelt es sich 33mal urn einen 
einzelnen Parasiten in einem der Ventrikel, und zwar in 22 Fallen um Cysti­
cerken in dem IV. Ventrikel. Die Lokalisation des Cysticercus im IV. Ventrikel 
ist somit von einer auffallenden Haufigkeit, die einer besonderen Erklarung 
bedarf. 

DaB die Ventrikelcysticerken durch eine aktive Wanderung aus den Sub­
arachnoidealraurnen in die Hirnhohlen gelangen, ist wenig wahrscheinlich, 

Abb.9. Racemoser Cysticercus im hydrocephalisch erweiteren IV. VentrikeI. Ependymitis. 
(Befund von P. SCHROEDER.) 

zumal sie sich gegen den Fliissigkeitsstrom .bewegen miiBten. Es liegt viel­
mehr nahe, anzunehmen, daB sie aus dem besonders gefaBreichen Plexus cho­
roides stammen. Die Durchsicht der Literatur ergibt, daB Cysticerken in dem 
Plexus und in der Tela chorioidea relativ haufig gefunden werden. Nimmt 
man nun an, daB die Ventrikelcysticerken aus dem Plexus in die Ventrikel ge­
langen, so erklart sich die relative Haufigkeit der Lokalisation der Parasiten 
im IV. Ventrikel in einfacher Weise. Es ist erwiesen, daB eine Bewegung des 
Liquors statthat, die von den Seitenventrikeln durch das Foramen Monroi, 
durch den III. Ventrikel und den Aquaeductus in den IV. Ventrikel fiihrt, aus 
diesem flieBt der Liquor durch das spaltformige Foramen Magendii und die 
sehr engen Aperturae laterales in den Subarachnoidealraum abo Man kann 
sich vorstellen, daB die jungen Cysticerken durch diese Stromung allmahlich 
in den IV. Ventrikel geschwemmt werden und hier infolge ihrer GroBenzunahme 
und del' Enge del' aus dem IV. Ventrikel fiihrenden Wege festgehalten werden. 

Die Kasuistik des Rautengrubencysticercus hat in den letzten Jahrzehnten 
eine erhebliche Vermehrung erfahren. In der ZusammensteIlung GRIESINGERS 
(1862) finden sich nur 3 FaIle erwahnt. BRECKE steIlte 1886 6 FaIle zusammen. 
Zur Zeit sind etwa 100 FaIle bekannt gegeben worden. 
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Der pathologisch-anatomische Befund beim Rautengrubencysticercus (Abb.9) 
weist manche Besonderheiten auf. Die Parasitenblasen konnen ungewohnlich 
groB sein - in dem FaIle BRECKES handelte es sich um eine hiihnereigroBe 
Cyste, in dem KEMKES um eine walnuBgroBe - oder sie erreichen kaum die 
GroBe eines Kirschkems (HENNEBERG, OPPENHEIM, WILLE). Es ist von Inter­
esse, zu konstatieren, daB das Krankheitsbild durch die Ausdehnung des Para­
siten kaum beeinfluBt wird. Selten handelt es sich um ein Konvolut von Blasen, 
um racemose Formen bzw. um mehrfache Exemplare (VIRCHOW, GRIESINGER, 
ROTHMANN, GUARMERIO). 

Die Cysticerken liegen im Ventrikel verhaltnismaBig selten (in etwa 1/4 der 
FaIle) frei. In den Fallen von HENSEN, v. KAHLDEN und MARCHAND lag ein 

Abb.10. Hirnstamm. Photographie nach einem in Formol geharteten Praparat. Die Kleinhirn­
hemispharen sind nach Spaltung des vVurmes auseinandergelegt. Dar erweiterte Aquaductus ist 
durch einen in der Medianebene durch die Vierhiigel gelegten Schnitt eriiffnet. Der hint ere Teil 
der Rautengrube wird von einem abgestorbenen Cysticercus und die ibn umgebende gliiise Wucherung 

ausgefiillt. 

Recessus der freien Blase in dem Aquaeductus Sylvii. In anderen Fallen sind 
sie mit zarten Membranen an die Ventrikelwandung angeheftet, so daB sie 
leicht hin und her bewegt werden konnen. Stirbt der Cysticercus ab - in etwa 
1/7 der FaIle handelte es sich um abgestorbene Parasiten -, so kann er von 
gliosem Granulationsgewebe uberwuchert werden, er bildet dann eine der Ven­
trikelwandung breit aufsitzende Geschwulst (CRAMER-STAMM, SATO, HENNE­
BERG [Abb. 10], KULKowund STERNBERG). In derartigen Fallen zeigt der Cysti­
cercus auch eine Bindegewebskapsel, letztere ist jedoch weit zarter als bei Cysti­
cerken der Himsubstanz oder der Arachnoides. In manchen Fallen ist die 
Uberwucherung des abgestorbenen Cysticercus eine so vollstandige, daB erst 
am mikroskopischen Praparat die Natur der Neubildung erkannt werden kann. 
Es scheint zunachst eine gliomatOse Neubildung vorzuliegen. (Manche in der 
Literatur niedergelegten FaIle von Tumor des IV. Ventrikels bzw. von narbigem 
VelschluB desselben diirften sich auf verkannte, verodete Cysticerken bezieben.) 
Ob ubrigens aHe festen Cysticerken des IV. Ventrikels urspriinglich frei wa.ren, 

Handbuch der Neurologie. XIV. 20 
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erscheint uns zweifelhaft. Wir sahen einen Fall, in dem sich der Parasit offen­
bar in der subependymaren Schicht entwickelt hatte. Das Verhalten des Ven­
trikelepithels wies darauf bin, einen ahnlichen Befund beschrieb PICHLER. 

Eine Erweichung des umliegenden Hirngewebes fand sich nur in dem Falle MENNICKEs. 
An der Stelle der Striae ac. r. £and sich in den Ventrikelboden eingebettet eine etwa 1 cm 
lange Geschwulstmasse, in deren Umgebung die Hirnsubstanz sehr weich und ekchymotisch 
war. Die ganze r. Kleinhirnhemisphare war stark odematOs, an einer Stelle lag eine vollige 
Erweichung vor. Die Geschwulstmasse erwies sich als ein abgestorbener Cysticercus. Fiir 
gewohnlich zeigt die anliegende Hirnsubstanz nur geringfiigige Veranderungen in Gestalt 
von Odem oder Degeneration und Atrophie der unmittelbar unter dem Ependym ver­
laufenden Nervenfasern_ 

Auch in den Fallen, in denen der Cysticercus £rei oder nur leicht angeheftet ist, kommt 
es zu Veranderungen des Ependyms 1, diese zeigen im wesentlichen den Charakter der 
gewohnlichen chronischen Ependymitis, wie sie bei chronischen, mit Hydrocephalus einher­
gehenden Hirnkrankheiten sehr haufig gefunden wird_ Die gliosen Granulationen sind 
jedoch bei Ventrikelcysticerken erheblich viel groBer als bei der Ependymitis granularis; 
sie bilden bis erbsengroBe Excrescenzen (HERTZOG, HAHN u_ a.), die sich von dem epen­
dymaren Gliom durch iliren Reichtum an Fasern unterscheiden. In dem Falle von VERSE 
war es durch die Wucherungen zu einer Septierung des IV. Ventrikels gekommen. 

In der Gliawucherung in der Nahe der Raphe fand STIEDA mit Ventrikelepithel aus­
gekleidete drUsenahnliche Hohlraume. Einen ahnlichen Befund erhob v. KAHLDEN, HENNE­
BERG u. a_ Es handelt sich um kleine, in der Nahe der Raphe liegende Seitensprossen des 
sich zum IV. Ventrikel erweiternden Zentralkanales. Sie finden sich auch im normalen 
Gehirn. Durch die Wucherung der ependymaren Glia in Fallen von Ventrikelcysticercus 
werden diese schlauchformigen Bildungen in die Lange gezogen, und es ist anzunehmen, daB 
dabei eine maBige Vermehrung der Epithelzellen stattfindet_ 1m Bereich der Ependym­
granulationen geht das Epithel fast durchweg verloren. Es kann sich jedoch in den Ein­
senkungen zwischen den gliosen Granulationen erhalten, auch werden Epithelreste nicht 
selten von der Glia iiberwuchert. Einen derartigen Befund beshreibt u. a. HENSEN. Es 
handelt sich im wesentlichen um dieselben Veranderungen des Ventrikelepitheles, dill als 
Befund bei Ependymitis granularis seit !anger Zeit bekannt sind. 1st der Cysticerk abge­
kapselt, so bietet die Beschaffenheit der Kapsel meist keine Besonderheiten, die fibrose 
Schicht kann schwach entwickelt sein oder fehlen. Anders zu beurteilende Riesenzellen 
finden sich in den Ependymgranulationen. 

STIEDA fand zwischen den Epithelzellen des Ependyms RiesenzeIlen, die er von den 
Epithelzellen herleitet und mit den KOLLIKERSchen Epithelknospen in der Placenta ver­
gleicht. MENNICKE glaubt, die von fum vorgefundenen RiesenzeIlen, die Vacuolen und 
Uberreste von roten Blutkorperchen enthielten, auf Wucherungsvorgange der Capillar­
endothelien des Granulationsgewebes zurUckfiihren zu konnen. In einigen Riesenzellen 
fanden sich Cysticerkenhaken. v. KA:m.DEN fand in den Gliageweben der Ependymgranu­
lationen Anhaufungen von epithelahnlichen ZeIlen, die er als gewucherte GefaBwandzellen 
auffaBt, ferner RiesenzeIlen, die anscheinend Abkommlinge der gewucherten Gliazellen 
des Granulationsgewebes waren. Ihre Entstehung verdanken sie nach v. KAHLDEN entweder 
dem Reiz der Parasitenblasen oder dem des nekrotiSchen Gewebes, das dem Granulations­
gewebe stellenweise auflag. Die sichere Entscheidung der Frage, aus welchen Elementen 
die Riesenzellen des Ependyms hervorgehen, diirfte kaum moglich sein. Da wir Riesen­
zellen jedoch in der Umgebung von Cysticerken finden an SteIlen, an denen die Entstehung 
aus Epithelzellen und aus Gliazellen nicht in Frage kommen kann, bleibt am wahrschein­
lichsten die Annahme, daB sie Abkommlinge von Bindegewebszellen darsteIlen_ 

Der Rautengrubencysticercus ist, wie die von HENNEBERG vorgenommene 
Zusammenstellung ergibt, bei Mannern fast doppelt so haufig als bei weiblichen 
Individuen_ Es stimmt diese Tatsache mit den Erfahrungen, die bereits altere 
Autoren beziiglich des V orkommens des Cysticercus beim Menschen iiberhaupt 
gemacht haben, iiberein. 

Was das Alter der an Cysticercus des IV. Ventrikels gestol'benen Personen 
anbelangt, so zeigte sich, daB die Kranken durchschnittlich in relativ jugend­
lichem Alter (34,9 Jahr) standen_ Bei Kindern wurde der Rautengrubencysti­
cercus nur sehr selten (ROGER, DAVAINE) beobachtet. DaB bei Kindern Cysti­
cerken iiberhaupt selten sind, ",ird schon von alteren Autoren bemerkt. Diese 

1 Auffallenderweise wurde in einigen Fallen eine Ependymitis vollig vermiBt, so in einem 
FaIle MARCHANDS. 
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Tatsacbe ist auffaliend; man solite erwarten, daB Kinder infolge ihrer Un­
sauberkeit und der Neigung, unreine Dinge in den Mund zu bringen, sich be­
sonders leicht mit Taenieneiern infizieren. Vielieicht hangt die Seltenheit der 
Cysticerkose bei Kindern mit der Beschaffenheit des Magensaftes derselben 
zusammeu. 

Die Gesamtdauer des Leidens, d. h. die Zeit von dem ersten Auftreten 
cerebraler Symptome bis zum Exitus, betragt, welID man die wenigen Falie 
von perakutem und von ganz ungewolmlich langsamem Verlauf unberiick­
sichtigt laBt, etwa 9 Monate. Einen sehr protrahierten Verlauf nahm das Leiden 
in den Fallen von SATO (Fall 4), HENSEN, CZYBLARZ und NEISSER. Die ersten 
cerebralen Symptome traten in diesen Falien 20, 16, 5 und 4 Jahre VOl' dem 
Tode in Erscheinung. 

Was den Verlauf des durch den Rautengrubencysticercus bedingten Hirn­
leidens anbelangt, so wird insbesondere von BRUNS und OPPENHEIM ein auf­
fallender Wechsel zwischen Perioden volligen Wohlbefindens und Phasen, in 
denen schwere Krankheitserscheinungen bestehen, als typisch bezeichnet. OPPEN­
HEIM hebt ferner als charakteristisch hervor, daB in den einzehlen Krankheits­
perioden immer wieder der gleiche Symptomenkomplex erscheint im Gegen­
satz zu anderweitigen, in differentialdiagnostischer Beziehung in Frage kom­
menden Hirnaffektionen wie Lues cerebri, Sclerosis multiplex, Tumor der 
hinteren Schadelgrube usw. 

Uberblickt man die gesamte vorliegende Kasuistik, so ergibt sich, daB der 
Verlauf des in Rede stehenden Hirnleidens sehr erhebliche Verschiedenheiten 
aufweist. Zunachst sind Falie beschrieben worden, die klinisch perakut ver­
liefen. Die anscheinend gesunden Personen koliabierten plotzlicb, der Exitus 
tritt unter dem Bilde der Herz- oder Respirationslahmung ein. Derartige Falle 
sind von ROTHMANN, SCHCJPPLER u. a. veroffentlicht worden. Es bleibt aller­
dings in solchen Fallen, in denen die Anamnese von den Kranken selbst nicht 
erhoben werden kaml, immer zweifelhaft, ob nicht doch vor del' perakut ver­
laufenden Erkrankung schon cerebrale Symptome, namentlich Kopfschmerz 
und Schwindel, bestanden haben. In einem FaIle WILLES (Fall I) dauerte die 
Krankheit 3 Tage. Allerdings hatte der Patient 4 Monate vorher einen kurz­
dauernden Anfall von Schwindel und Erbrechen gehabt. Eine groBe Reihe 
von Fallen verlief subakut, d. h. die Krankheitsdauer betrug einige Wochen 
bis mehrere Monate. Das Leiden zeigte dabei entweder eipen mehr gleichmaBig 
progressiven Charakter, so in Fallen von KEMKE, SATO, BRECKE und HENNE­
BERG, odeI' es handelte sich um einzeme Schiibe bei relativ beschwerdefreien 
Zwischenzeiten (Falle von NEBELTHAU, v. KAHLDEN, ASKANAZY). Ein aus­
gesprochen chronisch-intermittierender Verlauf, in dem das cerebrale Leiden 
von langeren beschwerdefreien Phasen unterbrochen wird, ist nicht haufig. 
Beobachtet warden derartige Fane von BRUNS, SATO, OPPENHEIM, HENSEN 
und v. STENITZER. 

In fast allen Arbeiten iiber den Cysticercus des IV. Ventrikels findet sich 
unter Hinweis auf Sektionsbefunde die Bemerkung, daB ein Cysticercus in 
der Rautengrube vorhanden sein kann, ohne irgendwelche Symptome zu machen. 
Diese Tatsache ist eigentlich selbstverstandlich und bedarf kaum der Erorte­
rung. Wir wissen, daB das Leiden, das durch den Rautengrubencysticercus 
bedingt wird, in der Regel ein kurzdauerndes ist, d. h. die Phase, in der klinische 
Symptome hervortreten, ist, wenigstens fiir gewohnlich, eine kurzdauernde 
im Vergleich zu dem Stadium, in dem der Cysticercus latent besteht. Es ver­
gehen zunachst Monate, bis der in den IV. Ventrikel geschwemmte Paras it eine 
GroBe erlangt hat, die ihn befahigt, iiberhaupt Storungen hervorzurufen. Das 
vollentwickelte Krankheitsbild ist abel' in erster Lillie von dem chronischen 

20* 
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Hydrocephalus abhangig. Die Entwicklung des letzteren diirfte jedoch in 
der Regel langere Zeit bediirfen. Stirbt ein Individuum nun vor dem Hervor­
treten der klinischen Symptome an einer interkurrenten Krankheit, so bestand 
ailerdings der Rautencysticercus symptomlos. Derartige Befunde konnen natur­
gemaB uns nicht zu der Annahme berechtigen, daB der Rautengrubencysti­
cercus bisweilen iiberhaupt symptomlos verlauft, oder daB das Leiden zu einer 
Art von Ausheilung gelangen konne. Faile, in denen der Rautengrubencysti­
cercus einen zufalligen Sektionsbefund darsteilte, sind von IiAM:MER, ROGER, 
DAVAINE, MARCHAND, DAMASCHINO, BOLLINGER und HENNEBERG mitgeteilt 
worden. 

In keinem dieser Faile wies der vorgefundene Cysticercus eine Beschaffen­
heit auf, die uns zu der Annahme berechtigt, daB der Parasit fiir seinen Wirt 
bereits gefahrlos geworden war. Auch diirften wohl in manchen Failen schon 
Symptome leichterer Art bestanden haben, die iibersehen worden sind. Der 
Cysticercus steilt im IV. Ventrikel eine sehr viel gefahrlichere Affektion dar als 
Cysticerken an anderen Hirnsteilen. Auch der abgestorbene Parasit fiihrt 
im IV. Ventrikel, wie noch des naheren ausgefiihrtwerden wird, zu dauernden 
und progressiven Veranderungen, die schlieBlich den Tod zur Folge haben. 

Die Symptomatologie des Rautengrubencysticercus ist eine ziemlich ein­
fOrmige. Die Tatsache erklart sich in einfacher Weise daraus, daB die Sym­
ptome in erster Linie von dem Hydrocephalus abhangig sind und nicht von 
dem Parasiten, der hinsichtlich seiner GroBe, seines Zustandes und seiner Lokali­
sation in den einzelnen Fallen manche Verschiedenheiten aufweist. Immer­
hin ergibt ein Vergleich der vorliegenden Beobachtungen manche Differenzen 
der beobachteten Symptomenkomplexe, und es ist nicht ohne Interesse! zu 
sehen, wie auf Grund nicht zu iibersehender, individueller Bedingungen die 
gleiche anatomische Lasion zu sehr abweichenden cerebralen Krankheitsbildern 
fiihrt. So finden wir in dem einen Fall Anfallszustande mannigfaltiger Art, 
wahrend sie in einem anderen vollig fehlen, bei dem einen Patienten liegen 
psychische Storungen tiefgreifender Art vor, wahrend sie bei anderen nicht 
einmal andeutungsweise bestehen usw. 

Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl und Erbrechen stehen fast immer im 
Vordergrunde des Krankheitsbildes. Diese Symptome sind in der Regel von 
einer Intensitat, wie wir sie fiir gewohnlich nur bei Geschwiilsten der hinteren 
Schadelgrube in Erscheinung treten sehen. Vbelkeit und Erbrechen konnen 
zunachst ganz im Vordergrund stehen. Dieser Umstand gab zur Fehldiagnose 
"Magenleiden" Veranlassung. 

Hinsichtlich ihrer Lokalisation bieten die Kopfschmerzen, die in der Regel 
anfallsweise oft mehrmals am Tage auftreten bzw. sich hochgradig steigern, 
kaum etwas Charakteristisches. In einem groBen Teil der FaIle wurden sie 
im Hinterkopf bzw. Nacken empfunden, oder sie strahlten vom Hinterkopf 
nach der Stirn, bisweilen auch nach der Schulter aus. Ausgesprochener Vorder­
kopfschmerz bzw. Schmerzen in den Augen wurden nur selten beobachtet 
(ULRICH, STIEDA). In den Schmerzanfallen wird der Kopf nicht selten von 
den Patienten angstlich festgehalten, da jede Bewegung den Kopfschmerz ver­
mehrt. Eine eigentliche Nackensteifigkeit fehlt aber in der Regel oder ist 
nur andeutungsweise vorhanden. In einem Faile von HENNEBERG zeigte die 
Patientin eine auffallende Kopfhaltung. 1m Sitzen hielt sie den K<?pf stark nach 
vorn gestreckt und gleichzeitig etwas in den Nacken gezogen. Ahnliche Hal­
tungsanomalien des Kopfes werden ziemlich haufig (BRECKE, WILLE, BRITTAN, 
PuLVERMACHER, NEBELTHAU, KOHLER, SATO, STERN, KULKOW und STERNBERG) 
erwahnt. In einem FaIle von MINTZ hielt der Patient den Kopf stark auf die 
Brust gesenkt. 
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Es ist leicht ersichtlich, daB derartige Haltungsanomalien des Kopfes keine 
Zwangshaltungen im engeren Sinne des W ortes darstellen. Es handelt sich 
um Stellungen, die bald mehr willkiirlich und bewuBt, bald mehr automatisch 
von den Patienten eingenommen und festgehalten werden, weil er bei den ge­
kennzeichneten Kopfhaltungen - vielleicht infolge eines besseren Abflusses 
des venosen Blutes - eine gewisse Erleichterung wahrnimmt bzw. Bewegungen, 
die die Beschwerden vermehren, am leichtesten zu vermeiden vermag. Fiir 
den Rautencysticercus bilden die in Rede stehenden Haltungsanomalien nichts 
Charakteristisches, wenn sie auch relativ haufig bei diesem Leiden vorkommen 
mogen. Bei Tumoren der hinteren Schadelgrube sieht man nicht selten ahn­
liche Haltungsanomalien des Kopfes. 

Eine circumscripte Klopfempfindlichkeit des Kopfes wird nur selten er­
wahnt, desgleichen gilt das von einer Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule 
(HENNEBERG, NEBELTHAU). 

Ein besonderes Interesse bietet der Umstand, daB Kopfschmerz, Schwindel 
und Erbrechen in manchen Fallen (so in ausgesprochener Weise in den Fallen 
von MINTZ und SCHAEFFER) bei Bewegungen und Lageveranderungen des 
Kopfes eine starke Zunahme zeigten bzw. sofort in Erscheinung traten. BRUNS 
beobachtete einen 40jahrigen Mann, der anfallsweise an heftigem Kopfschmerz, 
Nackensteifigkeit, Erbrechen und Schwindelgefiihl litt. In den Zwischen­
zeiten befand sich Patient wohl, er muBte sich jedoch vor schnellen Umdrehungen 
des Kopfes und auch Wendungen des ganzen Korpers huten, denn bei derartigen 
plOtzlichen Bewegungen traten sofort lebhafte Schwindelerscheinungen mit 
Neigung zum Hinstiirzen auf. BRUNS nahm an, daB das Auftreten von starken 
Schwindelanfallen mit Hinstiirzen und Vbelkeit bei briisken Kopfbewegungen 
ein Symptom sei, das auf das Vorhandensein eines freien Cysticercus im IV. Ven­
trikel hinweise, und zwar offenbar unter der Vorstellung, daB durch die Korper­
bewegung eine passive Ortsveranderung der Cysticerkenblase im Ventrikel 
bedingt wiirde, und daB durch die Ortsveranderung die genannten Symptome 
irgendwie hervorgerufen wiirden. 

Die in Rede stehende Erscheinung hielt auch OPPENHEIM in diagnostischer 
Beziehung fiir sehr wertvoll und bezeichnet sie als "BRUNssches Symptom". 
Spater hat OPPENHEIM sich dahin ausgesprochen, daB das Phanomen zwar in 
voller Auspragung ganz vorwiegend beim Rautengrubencysticercus vorkomme, 
aber doch wohl gelegentlich auch bei Tumoren in der Gegend des IV. Ventrikels 
zu konstatieren sei. Es sei ferner zweifelhaft, ob das Syinptom fUr einen freien 
Cysticercus im Gegensatz zu einem festhaftenden charakteristisch sei. Auch bei 
Cysticerken, die locker angeheftet sind und bis zu einem gewissen Grade flot­
tieren, sei eine gewisse Lokomotion infolge von Kopfbewegungen wohl mog­
lich. Durch eine derartige Lageveranderung des Parasiten konne z. B. plOtz­
lich der Eingang des Aquaeductus Sylvii verschlossen werden. Vbrigens hebt 
OPPENHEIM ausdrucklich hervor; daB das BRuNssche Symptom in schwacherer 
Ausbildung selbst bei Neurasthenie nicht ungewohnlich sei. Eine Durchsicht 
der Kasuistik ergibt, daB nicht so selten Symptome erwahnt werden, die mit 
dem BRUNsschen Symptom in Zusammenhang gebracht werden konnen, so 
von BRECKE, HENSEN, v. STENITZER, RAUTENBERG, STEIN, KOHLER, WILLE, 
OSTERWALD, SCHAEFFER, HOFF u.a. In den erwahnten Fallen bestand durchweg 
die Erscheinung, daB cerebrale Allgemeinsymptome durch eine Lageverande­
rung des Kopfes hervorgerufen bzw. verstarkt wurden. In vielen Kranken­
geschichten findet sich jedoch ein Hinweis auf eine Abhangigkeit der Krank­
heitserscheinungen von der Kopfhaltung oder Kopfbewegung nicht. CZYHLARZ 
hebt ausdriicklich hervor, daB in dem von ihm beobachteten FaIle das Schwindel­
gefuhl durch Bewegungen nicht beeinfluBt wurde. In einem unserer FaIle 
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wurde wiederholt der BRUNssche Versuch angestellt, und zwar immer mit 
negativem Resultat. 

Es fragt sich nun, ob das BRUNssche Symptom uberhaupt etwas fiir den 
freien Rautengrubencysticercus Charakteristisches darstellt, und ob es in den 
Fallen, in denen es konstatiert werden kann, mit einiger Wahrscheinlichkeit 
in Zusammenhang mit einer passiven Lageveranderung des Parasiten im IV. Ven­
trikel gesetzt werden kann. Es ist uns wenig wahrscheinlich, daB durch Kopf­
bewegungen eine Cysticercusblase im IV. Ventrikel in erheblichere passive Be­
wegung versetzt wird und dadurch Symptome bedingt. In der Regel diirften 
auch die vollig freien BIasen einen gewissen Halt an den nach allen Richtungen 
trichterformig zusammenlaufenden Ventrikelwandungen, insbesondere an den 
Ependymgranulationen derselben finden, zumal das spezifische Gewicht der 
Blasen nur um weniges das des Liquors ubertrifft. Sind die Blasen groB, und 
fullen sie den Ventrikelraum mehr oder weniger aus, so diirfte ein passives Hin­
und Herrollen infolge von Kopfbewegungen uberhaupt nicht moglich sein. 
Auch die von v. STENITZER, OPPENHEIM u. a. vertretene Annahme, daB der 
Parasit infolge einer passiven Lageveranderung plOtzlich das Foramen Magendii 
oder die Miindung des Aquaeductus Sylvii verlegt und dadurch das plotzHche 
Auftreten schwerer cerebraler Symptome bedingt, erscheint wenig annehmbar. 
Es ist sehr unwahrscheinlich, daB an den betreffenden Stellen eine so betracht­
Hche Stromung des Liquors besteht, daB eine Behinderung derselben sofort 
zu einer Stauung, die sich sogleich klinisch geltend macht, fiihren konnte. 

Nun zeigen nicht wenige FaIle, daB das BRUNssche Symptom bei freiem 
Ventrikelcysticercus vollig fehlen kann, andererseits finden wir das in Rede 
stehende Symptom, wenn auch nicht in voller Auspragung, bei den verschiedens'ten 
Affektionen (Neurosen, Anamie, Tumoren, Hydrocephalus acquisitus). Die 
Vorstellung liegt daher nahe, daB das Symptom, wenn es beim freien Rauten­
grubencysticercus vorkommt, uberhaupt nicht auf Rechnung einer passiven 
Lokomotion des Parasiten zu setzen ist. Eine wesentliche Bedeutung fiir die 
Diagnose des Rautengrubencysticercus als solchen, insbesondere eine solche 
fur die Differentialdiagnose zwischen freiem und festem Cysticercus im IV. Ven­
trikel diirfte dem Symptom daher kaum zukommen. Die wirkliche Ursache 
des Symptoms ist wahrscheinlich in (durch die Bewegung veranlaBten) Ver­
anderungen des Blutdruckes und der Blutzirkulation und Reizung des Vagus 
bzw. der Vestibulariszentren zu suchen, die in dem durch den chronischen 
Hydrocephalus usw. bereits schwer geschadigten Gehim von einer abnorm 
intensiven Wirkung sind. 

tiber den Augenhintergrund finden sich in vielen Krankengeschichten keine 
Notizen. Da in den meisten besser beobachteten Fallen Augenhintergrund­
veranderungen konstatiert wurden, so darf man wohl annehmen, daB in voll­
entwickelten Krankheitsfallen Stauungspapille ein haufiger Befund ist, aller­
dings ist dieselbe nur selten eine schwere wie in dem FaIle S.A.TOS, in dem 
eine hochgradige Prominenz der Papillen vorlag. Haufig waren die Verande­
rungen nur geringfugig. Nur in wenigen Fallen kam es zu schweren SehstO­
rungen, ein Patient, uber den BRECKE berichtet, erblindete plotzlich, es fanden 
sich ausgedehnte Blutungen in der Retina, Amaurose bestand femer in dem 
Falle STIED.A.S und MENNICKES (kurz vor dem Tode), in letzteren beiden Fallen 
wird der Augenspiegelbefund nicht mitgeteilt, v. STENITZER konstatierte neuri­
tische Atrophie. 

Das Verhalten der Pupillen ist in den weitaus meisten Fallen ein normales. 
Pupillendifferenz bestand in Fallen von STAMM und HENNEBERG, auffallend 
weit waren die Pupillen in dem Falle NEBELTH.A.US und KOHLERs, in dem Falle 
HENSENS waren die Pupillen zunachst eng, im letzten Stadium des Leidens 



Der Cysticercus cellulosae. 311 

weit und reaktionslos, Mydriasis und mangelhafte Reaktion erwahnten MEN­
NICKE und WILLE, trage Reaktion v. STENITZER, BRECKE, STERN u. a. 

Schwere und dauernde Reiz- und Ausfallserscheinungen von seiten der 
iibrigen Hirnnerven kommen beim Rautengrubencysticercus anscheinend nur 
auBerst selten vor. Leichte und fliichtige Paresen werden dagegen nicht so 
selten erwahnt. Am haufigsten scheinen leichte Paresen des Oculomotorius 
und des Abducens vorzukommen (STAMM, CRAMER, CZY1ILA1.tZ, SATO, BRUNS, 
RIEGEL, OPPENHEIM, STERN, KOHLER, NOHL), Ptosis (voriibergehend) erwahnt 
v. STENITZER. Nystagmus leichten Grades HENSEN, NEBELTHAU, KOHLER, 
NEISSER, MARcHAND, OPPENHEIM, STERN, OSTERWALD, KULKOW und STERN­
BERG. In einem Fall (HENNEBERG) bestand Nystagmus in ausgesprochener 
Weise dauernd. Facialisschwache passagerer Natur lag in den Fallen von 
OPPENHEIM, STERN, NOHL und v. STENITZER vor. OPPENHEIM konstatierte 
auch leichtes Abweichen der Zunge nach links, das gleiche SIEBS und STERN. 

Die Sprachstorungen, die GIANULLI und DOUTY beschreiben, sind zweifellos 
auf Rechnung von Komplikationen zu setzen. STAMM bezeichnet in seinem 
FaIle die Sprache als "erschwert". Eine ausgesprochene, wohl auf Rechnung 
einer leichten Kernlasion zu setzende Sprachstorung bestand in einem Fall 
HENNEBERGB. Die Sprache war langsam, skandierend, nasal, die Zunge zeigte 
ein starkes fibrillares Zittern. 

Erscheinungen von seiten des Acusticus wurden nur einige Male konstatiert 
(NOHL, MEYER, SATO). 

Symptome von seiten des Trigeminus sind sehr selten. MEYER fand leichte 
Herabsetzung der Sensibilitat im Bereich der linken Gesichtshalfte. OPPEN­
HEIM konstatierte geringe Deviation des Unterkiefers nach links beim CHfnen 
des Mundes, in dem Fall v. STENITZERB war der Cornealreflex herabgesetzt, 
der Lidschlag war auffallend selten. Einseitiges volliges Fehlen des Corneal­
reflexes wurde von HENNEBERG konstatiert. 

Gehstorungen im Sinne der vestibularen Ataxie wurden nicht selten beob­
achtet, so in besonders hochgradiger Form von BRUNS, CZY1ILA1.tZ, NEBELTHAU, 
HENSEN, V. STENITZER und STERN. Das ROMBERGSche Symptom lag in den 
Fallen von NEBELTHAU, SATO und STERN vor. Der Patient v. STENITZERB 
vermochte weder zu gehen noch zu stehen, fiel nach hinten und zeigte ein grobes 
Zittern der Beine. Auch in Fallen von SIEBS und HENNEBERG vermochten die 
Kranken schlieBlich ohne Unterstiitzung sich iiberhaupt nicht aufrecht zu halten. 

Respirations- und Pulsanomalien werden, wenn ma;n von terminalen Er­
scheinungen absieht, nur selten erwahnt. Pulsverlangsamung bestand in den 
Fallen von STIEDA, SATO (4), CRAMER, MENNICKE und WILLE. Pulsarrythmie 
konstatierte CZHYLARZ, Tachykardie STERN u. a. 

Ein auBerst seltenes Symptom des Rautengrubencysticercus sind Urin­
veranderungen im Sinne eines Diabetes bzw. einer Glykosurie (MICHAEL, ALT). 
1m Fall 3 BRECKES bestand Diabetes insipidus. Da es sich in dies en Fallen 
nur um ganz vereinzelte Beobachtungen handelt, liegt es nahe, die Urinver­
anderungen auf Rechnung von Komplikationen zu setzen. 

Nur in vereinzelten Fallen hat man bisher Lahmungserscheinungen an den 
Extremitaten bei Rautengrubencysticercus auftreten sehen. OPPENHEIM beob­
achtete einen Kranken mit Lahmung aller Extremitaten, diese bildete sich so 
weit zuriick, daB nur eine Paraplegie bestehen blieb. Des weiteren bestand In­
continentia urinae et alvi und Verwirrtheit. Das Krankheitsbild erinnerte 
somit an den Symptomenkomplex einer Myelitis cervicalis. Der Fall PULVER­
MACHERB begann mit Iinksseitiger Hemiparese und Spracherschwerung. Eine 
Schwache der Beine hestand in einem FaIle ULLRICHB. Die Paraplegie bildete 
sich voriibergehend zuriick. 



312 R. HENNEBERG: Die tierischen Parasiten des Zentralnervensystems. 

Von sehr verschiedenem Charakter sind die Anfallszustande, die bei an 
Rautengrubencysticercus leidenden Patienten, wenn auch nicht gerade haufig, 
beobachtet wmden. In ein und demselben Falle kommen Anfalle heterogener 
Art vor. Es handelt sich bald urn epileptiforme bzw. rindenepileptische, bald 
urn hysterische bzw. hysteriforme Zufalle, bald urn solche, die sich weder dem 
einen noch dem andern Typus in ungezwungener Weise zuordnen lassen. Einen 
epileptischen bzw. einen epileptiformen Charakter tmgen die Anfalle in Fallen 
von ULRICH, BREKCE, KOHLER u. a. In dem FaIle v. STENITZER bestanden 
allgemeine Krampfanfalle, daneben lokalisierte Krampfbewegungen in Gestalt 
von langsam ablaufenden grobschlagigen Zuckungen an der linken Hand, 
besonders am :Mittel- und Ringfinger (ohne BewuBtseinsverlust). Auch der 
Patient ANDREWS zeigte kurz vor dem Tode leichte Konvulsionen, an die sich 
ein komat6ser Zustand anschloB. Einen ausgesprochen hysteriformen Charakter 
zeigten die Anfalle in 2 Fallen von BRUNS. Eine Patientin litt an Krampf­
anfallen, "die offen bar ohne BewuBtseinsverlust abliefen und tonische waren: 
besonders befielen sie die Streckmuskeln des Rumpfes und des Kopfes, so daB 
ein Opisthotonus, eine Art Arc de cercle herauskam". Die Diagnose wurde auf 
Hysterie gestellt, insbesondere auch, weil eine Suggestionstherapie zeitweilig 
von Erfolg war. In einem zweiten Falle, uber den der genannte Autor berichtet, 
lagen Anfalle von dem gleichen Typus vor. OPPENHEIM sah ein ausgesprochenes 
hysterisches Gebahren bei einer Patientin mit Cysticercus im Dach des IV. Ven­
trikels. 

Von besonderem Interesse sind Anfalle, die ohne BewuBtseinsverlust einher­
gehen, in denen die Patienten v6llig koordinierte Bewegungen mit einer Ex­
tremitat oder mit dem Rumpf ausfuhren. Derartige Anfalle bestanden in Fallen 
von HENNEBERG und CzYHLARZ. Wir durfen vermuten, daB sie eine Folge 
von erh6hten Hirndruck sind. 

Wenn man absieht von Zustanden der Benommenheit, Apathie und Koma 
in der terminal en Phase des Leidens, so sind psychische St6mngen eine nicht 
haufige Erscheinung bei Cysticercus des IV. Ventrikels. In dem FaIle STAMMS 
lag ein Symptomenkomplex vor, der zur Diagnose: Dementia paralytica Ver­
anlassung gab. Patient auBerte zusammenhangslose und wechselnde Gr6Ben­
ideen und Verfolgungsvorstellungen und machte einen dementen Eindruck. 
Bemerkenswert ist, daB der Patient ein von Jugend an abnormer Mensch war. 
Ein hoherer Grad von Demenz bestand in dem Falle ULLRICHS, NEISSERB und 
CRAMERs. Starke Abnahme des Gedachtnisses zeigte der Patient CZYHLARZ. 
Ein etwa 14 Tage lang andauernder Zustand delirioser Verwirrtheit lag in einem 
Falle BRECKES vor. Der betreffende Patient war v6llig amaurotisch. In dem 
Fall v. STENITZERS lag zunachst Apathie und Hemmung, spater ein Zustand 
deliriOser Unmhe vor. 

Sucht man das Krankheitsbild, das ein Cysticercus im IV. VentrikeI hervor­
mft, aus dem anatomischen Befund zu erklaren, so ergibt sich, daB die Symptome 
des Leidens, insbesondere Kopfschmerz, Erbrechen und SchwindeI nicht von 
dem Parasiten und seiner Einwirkung auf die nachste Umgebung abhangig sind, 
sondern auf Rechnung des Hydrocephalus zu setzen sind. Dies geht schon aus 
der Tatsache hervor, daB samtliche Symptome, die wir beim Rautengruben­
cysticercus beobachten, auch beim Hydrocephalus (bzw. Meningitis serosa 
chron.) vorkommen. Selbst der remittierende, bzw. intermittierende Verlauf, 
der manche FaIle von Rautengmbencysticercus auszeichnct und eine Abhangig­
keit der Symptome von der Kopfhaltung wird beim Hydrocephalus acquisitus 
beobachtet. 

Der Hydrocephalus infolge von Cysticercus im IV. Ventrikel winl von den 
meisten Autoren als Stauungshydrocephalus aufgefaBt (BRECKE, HENSEN). 
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Es erscheint jedoch sehr zweifelhaft, ob in del' angedeuteten Weise del' Hydro­
cephalus eine ausreichende Erklarung findet. Die Durchsicht del' in del' Literatur 
sich findenden anatomischen Befunde zeigt, daB del' Hydrocephalus eine Er­
scheinung ist, die von del' GroBe, von del' Lage und von dem Zustande des 
Parasiten im wesentlichen unabhangig ist, insonderheit wurden mehrfach Falle 
beobachtet, in denen betrachtlicher Hydrocephalus durch kIeine Cysticerken 
hervorgerufen wurde. Wir diirften daher nicht fehlgehen, wenn wir in chronisch­
entziindlichen Veranderungen des Ependyms und del' Plexus die wesentliche 
Ursache des Hydrocephalus internus beim Rautengrubencysticercus erblicken. 
Solche werden infolge einer mechanischen und chemischen ReizVl>llkung des 
Parasiten zunachst nul' im Bereiche des IV. Ventrikels zur Entwicklung kommen. 
Infolge del' Kommunikation samtlicher Hirnhohlen wird sich jedoch del' ProzeB 
bald auf die iibrigen Ventrikel ausdehnen. 1st erst einmal infolge del' Reiz­
wirkung ein Hydrocephalus entstanden, so fiihrt diesel' zu weiteren Schadlich­
keiten (ZirkulationsstOrungen im Bereich des Plexus. Reizung des Ependyms, 
vielleicht auch durch Toxine) , die ihn zu steigern geeignet sind. DaB es abel' 
in erster Linie zunachst irritative V organge sind, denen del' Hydrocephalus 
seine Entstehung verdankt, darauf weisen auch die Falle hin, in denen Cysti­
cerken in einem Seitenventrikel vorIagen. Auch in diesen Fallen kommt es zu 
Ependymitis und Hydrocephalus in den iibrigen Ventrikeln (vgl. die Falle von 
ARON, DELAYE, VOPPEL, MOB, RUGG, GOLDSCHMIDT, MENNICKE, BRECKE 
(FallS), HAMMER, FISCHER, LLOYD, RAUTENBERG, PATRASSI). Das gleiche gilt 
von Fallen, in denen sich im III. Ventrikel (ALLEN, BARRE u. a.) ein Cysticercus 
fand, in diesen lieBe sich allerdings del' Hydrocephalus del' Seitenventrikel auf 
Stauung infolge VerIegung des Aquaeductus Sylvii zuriickfiihren, es fand sich 
jedoch auch ein Hydrocephalus des IV. Ventrikels und Ependymitis. Derartige 
FaIle sind von MERKEL, JOlliE, MEYER, KRATTER und BOHMIG und PFORRINGER 
mitgeteilt worden 1. 

Den groBen Wechsel in den klinischen Erscheinungen bezieht BRUNS, HENSEN 
u. a. auf die Stauung und Wiederfreilassung del' Ventrikelfliissigkeit durch die 
Cysticercusblase. Gegen diese Auffassung spricht del' Umstand, daB ein inter­
mittierender Verlauf auch in Fallen von festsitzendem Ventrikelcysticercus und, 
wie bereits hervorgehoben, auch in Fallen von "idiopathischem" Hydrocephalus 
beobachtet wird. Die Schwankungen in dem Befinden del' Patienten mit Rauten­
grubencysticercus diirften sich wohl in einfacher Weise auf Exacerbationen und 
Remissionen des chronisch-entziindlichen Prozesses zuriickfiihren lassen. 

In Fallen von Rautengrubencysticercus wird oft (nach STERN in 64 % del' 
Falle) ein plotzlicher Exitus beobachtet. Derselbe erfolgt in del' Regel unter 
dem Bilde del' Respirationslahmung. Die Patienten horen plotzlich oder nach 
Anfallen von Respirationsschwache auf zu atmen, wahrend das Herz noch viele 
Minuten lang (bei kiinstlicher Atmung 1/4 Stunde und langer) weiter schlagt. 
Etwas Pathognomonisches bietet diese Todesart nicht, sie wird bei anderen 

1 Die Symptomatologie bei Cysticercus des Seiten- und des III. Ventrikels bietet dem 
Rautengrubencysticercus gegenliber in der Regel keine Besonderheiten. ErwiiJmt seien 
folgende ungewohnliche Beobachtungen. In einem FaIle RAUTENBERGS war durch Wuche· 
rungen des Plexus ein AbschluB und lokaler Hydrocephalus des linken Unterhorns ent· 
standen. Hierdurch wurde der Symptomenkomplex eines Tumors des linken Schlafen­
lappens bedingt. In dem Falle LLOYDS (Blase im rechten Seitenventrikel) bestand links­
seitige Hemiparese infolge rechtsseitigen Hydrocephalus. FISCHER (Cysticercus im linken 
Seitenventrikel) beobachtete, daB die Pupillen des Patienten beim Aufrichten weit und 
starr wurden, wahrend sie sonst eng waren und Reaktion zeigten. HEILMANN veroffentlichte 
einen Fall von Cysticercus im Foramen Monroi, es bestand Hydrocephalus del' Seiten­
ventrikel. Pat. litt an AnfaIlen von BewuBtlosigkeit. Del' Tod erfolgte im Anfall (Fehl­
diagnose: Kohlenoxydvergiftung). 1m FaIle von CROVERI und MARCO LONGO (Seitenventrikel) 
bestand lange Zeit anscheinend genuine Epilepsie. 
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Hirnaffektionen, insbesondere bei Tumoren der hinteren Schadelgrube, nicht 
selten beobachtet. BERNHARDT, der zuerst auf die Haufigkeit des plOtzlichen 
Todes bei Kleinhirntumoren hinwies, fand in 22% der vorliegenden Kasuistik 
diese Erscheinung erwahnt. Er nimmt an, daB Druckschwankungen in der 
Nahe der das Respirationszentrum enthaltenden Medulla oblong. und akute 
Lahmungen dieses Zentrums es sind, wodurch die PlOtzlichkeit des Todes 
bedingt wird. Die Ursache der plOtzlichen Respirationslahmung bei Rauten­
grubencysticercus wird von den Autoren in verschiedenen Momenten erblickt. 
Von einigen werden plotzliche Gestaltveranderungen der Parasitenblase und 
aktive Bewegungen derselben, die zu einer Druckwirkung auf die Medulla oblong. 
fiihren, angeschuldigt, von anderen eine passive Lageveranderung, die zum 
VerschluB der Zugange zum IV. Ventrikel fiihrt. Da der plOtzliche Exitus bei 
kleinen und groBen, bei festsitzenden und freien Cysticerkenblasen beobachtet 
wurde und auch bei Cysticerken in dem dritten und im Seitenventrikel vor­
kommt, liegt es nahe, die Ursachen der Respirationslahmung in dem Hydro­
cephalus zu suchen, um so mehr, als auch beim "idiopathischen" Hydrocephalus 
ein plotzlicher Exitus beobachtet wird. Man muB somit annehmen, daB der 
plotzliche Exitus eine Erscheinung des gesteigerten Hirndruckes darstellt. 

Aus der gegebenen Zusammenstellung der bei Rautengrubencysticercus 
beobachteten Symptome ergibt sich, daB eine Diagnose nur in den Fallen mog­
lich ist, in denen das Krankheitsbild die fiir den Rautengrubencysticercus als 
mehr oder weniger charakteristisch zu bezeichnenden Eigentiimlichkeiten 
(Schwindel und Erbrechen bei Lageveranderungen des Kopfes, remittierender 
bzw. intermittierender Verlauf) darbietet. Nur in einem Teil der Falle liegen 
diese jedoch vor und es gelang bisher nur in einzelnen intra vitam die richtige 
Diagnose mit einiger Sicherheit zu stellen (BRUNS, OPPENHEIM, LOWENTHAL). 
Weitere diagnostische Anhaltspunkte konnen durch das Rontgenbild, durch 
die Encephalographie bzw. Ventrikulographie (HEYMANN), durch Liquor- und 
Blutuntersuchung (siehe weiter untcn) gewonnen werden. In einem Falle von 
LEHMANN war die Encephalographie insofern ergebnislos, als es nicht gelang, 
die Ventrikel zu fiillen. Die Fiillung gelang durch Ventrikelpunktion und zeigte 
eine symmetrische Erweiterung der Seitenventrikel und des III. Ventrikels 
Bei der Sektion ergab sich, daB die Blase im IV. Ventrikel geplatzt war. Man 
kann vermuten, daB der Eingriff fiir den Patienten nicht indifferent gewesen ist. 

Fehldiagnosen werden nach wie vor haufig bleiben, sie werden je nach 
dem Symptomenkomplex verschieden lauten, d. h. Hysterie, Neurasthenie, 
traumatische Neurose, Epilepsie, Hemikranie, Dementia paralytica und senilis, 
traumatische Spatapoplexie (STERN), Kleinhirntumor bzw. Tumor der hinteren 
Schadelgrube, Acusticusneurinom, Solitartuberkel des Kleinhirns, Hydro­
cephalus acquisitus, Meningitis serosa bzw. tuberculosa, Lues cerebri, Myelitis 
cervicalis, Hyperemesis gravidarum (VERSE), gastrointestinale Storungen 
(MINTZ) und "Magenleiden". Die Diagnose Uriimie diirfte schwer zu vermeiden 
sein in Fallen, in denen eine Komplikation mit Nephritis vorliegt, sie wurde 
in einem in der Charita vor einigen Jahren beobachteten derartigen Falle gestellt. 
In einem Falle SATOS lautete die klinische Diagnose: Nephritis chronica. 

Andererseits wird auch nicht in allen Fallen, in denen das von BRUNS und 
OPPENHEIM gezeichnete Krankheitsbild vorlicgt, die Diagnose Rautengruben­
cysticercus zu Recht bestehen. Tumoren des Kleinhirns mit geringer Wachstums­
tendenz (Cysten), Tumoren des IV. und III. Ventrikels, die vom Ependym bzw. 
vom Plexus ausgehen, werden gelegentlich das gleiche Krankheitsbild bedingen, 
dasselbe gilt von manchen Fallen von Hydrocephalus acquisitus. Auch CAssmER 
bezweifelt, daB der fiir den C. als charakteristisch geschilderte Symptomen­
komplex immer auf einen C. im IV. Ventrikel hinweist. Man kann nur einen 
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raumbeengenden ProzeB in del' Nahe des Ventrikels annehmen. CASSIRER beob­
achtete das Syndrom in einem Faile von Cyste in del' Gegend del' Corpora resti­
formia, in dem auch plotzlicher Exitus eintrat, ferner in einem Fall von Klein­
hirncyste. 

In therapeutischer Hinsicht wurde auch in den Fallen, in denen die Diagnose. 
wenigstens vermutungsweise gestellt worden war, nul' wenig unternommen, 
Man beschrankte sich auf eine symptomatische Behandlung odeI' ordnete Brom, 
Jod odeI' Quecksilber an. DaB durch Jod und Quecksilber del' Hydrocephalus, 
del' beim Rautengrubencysticercus immer vorliegt, in giinstigem Sinne beein­
fluBt werden kann, ist nicht von del' Hand zu weisen. BRUNS hielt einen opera­
tiven Eingriff in solchen Fallen fiir geboten, in denen das Vorliegen eines freien 
Cysticercus anzunehmen ist. Nur in solchen Fallen wiirde bei einer Entleerung 
del' Hirnfliissigkeit durchAnstich des IV. Ventrikels die Cysticerkenblase sich auch 
entleeren. OPPENHEIM sprach sich gegen einen operativen Eingriff aus in Hin­
blick auf die enorme Gefahrlichkeit des Eingriffes und del' Moglichkeit del' 
Spontanheilung. Was zunachst die spontane HeHung odeI' Besserung des Leidens 
anbelangt, so geht aus del' Literatur hervor, daB eine solche, wenn del' Cysticercus 
im IV. Ventrikel iiberhaupt erst einmal schwerere Symptome gemacht hat, nicht 
zu erwarten ist. Es sind zwar, wie bereits hervorgehoben wurde, eine Reihe von 
Fallen mitgeteilt worden, in denen die Sektion einen Cysticercus im IV. Ventrikel 
aufdeckte, del' intra vitam Erscheinungen nicht gemacht hatte. Abel' allen 
dies en Fallen gegeniiber gewinnt man den Eindruck, daB nur del' Tod an eiller 
interkurrenten Krankheit die Entwicklung des Hirnleidens abgebrochen hat. 
Man gewitmt ferner auf Grund del' vorliegenden Beobachtungen nicht die 
Uberzeugung, daB del' festsitzende Cysticercus eine weniger infauste Veranderung 
darstellt als del' freie. Die festsitzenden Cysticerken - in del' Regel sind diese 
abgestorben - fiihren ebenso wie die frei beweglichen zur chronischen Epen­
dymitis und zum Hydrocephalus. Auch del' plotzliche Exitus scheint bei ihnen 
nicht seltener zu sein wie bei den freien (SATO, STAlIrM, HENNEBERG). Es ergibt 
sich somit, daB nur die operative Therapie eine aussichtsvolle sein kann. 

Aus neuester Zeit liegen nunmehr einige Berichte iiber operativ behandelte 
Falle VOl', und zwar handelte es sich urn Falle, in denen die Diagnose mit mehr 
odeI' weniger weitgehender Sicherheit VOl' del' Operation gestellt worden war. 
In einem von KRAUSE operierten Fall wurden nach Eroffnung des IV. Ventrikels 
mehrere Blasen entfernt, Pat. starb nach einigen Wochen unter den Erschei­
nungen einer Meningitis. Die Sektion ergab ausgedehnte Cysticerkenmeningitis. 
Das Rontgenbild hatte in del' mittleren Schadelgrube Schatten gezeigt, die 
durch verkalkte Cysticerken bedingt waren. MINTZ operierte in 2 Fallen von 
Rautengrubencysticercus. Bei del' Operation drangten sich im ersten Falle 
nach Eroffnung del' Dura zwei zusammenhangende Blasen aus del' hinteren 
Schadelgrube. Bei del' zweiten Operation wurde del' Wurm des Kleinhirns 
durchtrennt, eine pflaumengroBe Blase entleerte sich mit Liquor aus dem IV. Ven­
trikel. Die Operation wurde gut vertragen. Del' Patient starb nach einigen Tagen 
an purulenter Meningitis. In einem zweiten Falle von MINTZ starb del' Patient 
an Schadelphlegmone bevor die Operation durchgefiihrt war. HOFF stellte 
kiirzlich einen Patienten VOl', dessen Befinden 2 Wochen nach del' Operation 
durch SCHONBAUER ein gutes war. Auf Grund diesel' Erfahrungen wird man 
zum mindesten nicht behaupten komlen, daB die Operation schwieriger odeI' 
gefahrlicher als anderweitige Operationen im Bereich del' hinteren Schadel­
grube (Entfernung von Kleinhirntumoren bzw. Acusticusneurinomen) sei. 
EntschlieBt man sich nicht zur Operation, so besteht die Moglichkeit, durch 
Ventrikelpunktion (Balkenstich) den Hydrocephalus zu bekampfen und die 
Gefahr eines plotzlichen Exitus hinauszuschieben, zum wenigsten diirften sich 



316 R. HENNEBERG: Die tierischen Parasiten des Zentralnervensystems. 

die Beschwerden des Patienten auf diese Weise lindern lassen. DaB die Lumbal­
punktion neben der Ventrikelpunktion beim Rautengrubencysticercus ein 
rationelles Verfahren darstellt, bedarf kaum der Ausfiihrung. Alle Symptome 
des Leidens sind von dem Hydrocephalus abhangig und die weitgehenden Besse­
rungen, die nicht selten den Verlauf der Krankheit unterbrechen, sind nicht 
auf Verandenmgen des Parasiten, sondern auf eine Riickbildung des Hydro­
cephalus zu setzen. Giinstige Erfolge durch die Lumbalpunktion sind beim 
sog. idiopathischen Hydrocephalus acquisitus so haufig, daB man die thera­
peutische Wirkung in derartigen Fallen nicht in Zweifel ziehen kann. Die Lumbal­
punktion diirfte somit auch in Fallen von Hydrocephalus infolge von Cysticercus 
im IV. Ventrikel ein erlaubtes und nicht aussichtsloses Verfahren darstellen. 
Vorbedingung eines gUnstigen Erfolges ist, daB die Kommunikation zwischen 
VentrikelhOhle und spinalem Subarachnoidealraum nicht verlegt ist. GroBe 
Vorsicht ist allerdings bei der Punktion anzuraten (sehr langsames Abtropfen, 
Messung des Druckes), da mehrfach ein plOtzlicher Exitus bald nach der Punktion 
beobachtet wurde (KRONIG, GRUND). Gut vertragen wurde die Lumbalpunktion 
in den Fallen von HENNEBERG, MINTZ, SOHAEFFER U. a. 

Cysticercus des Riickenmarkes und seiner Hiiute. 1m Riickenmark und in 
den Hauten desselben siedelt sich der Cysticercus weit seltener als im Gehirn 
an. Allerdings ist iiber die Haufigkeit des Riickenmarkscysticercus schwer 
ein Urteil zu gewinnen, weil dasselbe haufig bei der Sektion unberiicksichtigt 
bleibt. Immerhin wird oft von den Autoren erwahnt, daB in Fallen von Gehim­
cysticercus das Riickenmark von den Parasiten verschont blieb. Selbst in dem 
FaIle von PREOBRASOHENSKY, in dem sich das Him von Tausenden von Cysten 
durchsetzt fand, konnten am Riickenmark Parasiten nicht aufgefunden werden. 
Der Grund, warum sich im Riickenmark so selten Cysticerken ansiedeln, ist 
nicht ohne weiteres ersichtlich, wahrscheinlich spielt die Art der Vascularisation 
dabei eine Rolle. 

Am seltensten findet sich der Parasit in dem Riickenmarksgewebe selbst. 
WALTER fand in einem FaIle im Vorderhorn des III. und IV. Cervicalsegments 

einen etwa 6 mm im Durchmesser groBen Cysticercus. Es scheint sich um einen 
zufalligen Befund bei vorgeschrittener Tabes gehandelt zu haben. 1m FaIle 
PIOHLERs zeigte sich neben zahlreichen Cysticerken im Him im XI. Dorsal­
segment eine Blase, die die Gegend der Hinterstrange und die Basis der Hinter­
horner einnahm und zu starken Verdrangungserscheinungen gefiihrt hatte. 
Eine zweite Blase fand sich im I. Lumbalsegment im rechten Hinterhorn und 
dem anstoBenden Teile des Seitenstranges. Die Veranderungen in der Um­
gebung der Parasiten wichen nicht von den im Him zu beobachtenden abo 
In beiden zitierten Fallen wurden spinale Symptome, die auf die Parasiten 
bezogen werden konnten, intra vitam nicht konstatiert. In dem von W ALL­
BRAUN beschriebenen FaIle von schwerer allgemeiner Cysticerkose fand sich 
nur eine Blase im Riickenmark (Vorderhorn des unteren Cervicalmarkes, Abb. II). 

Am haufigsten finden sich vereinzelte Cysticerkenblasen in den Maschen 
der Arachnoidea spinalis; in der Regelliegen sie den hinteren Wurzeln an und 
fiihren zu maBigen Verdickungen der weichen Haute. Sehr selten liegen die 
Parasiten extradural (SOHMAUSS). Uber einen Fall von Schadigung des Riicken­
markes durch extradurale Cysticerkenblasen hat BUSSE berichtet. Der Patient 
litt an sehr heftigen Riickenschmerzen, zeigte spater das Bild einer Kompression 
des Riickenmarkes in Hohe der oberen Lumbalsegmente. Die Myelographie 
ergab Stop am 6. und 7. Brustwirbel. 1m Blut bestand Eosinophilie, der Liquor 
war xanthochrom. Bei der Operation fanden sich zahlreiche, haselnuBgroBe 
Blasen extradural in der Hohe des 4.-11. Brustwirbels. Der Operationserfolg 
war ein guter. 
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In den meisten Fallen von spinaleI' Cysticerkose (ROKITANSKY, GRIBBOHlll, 
WESTPHAL, LEYDEN, HEBOLD, VVOLLENBERG, BOEGE, DIAMOND, RICHTER, 
BENDA) handelt es sich um klinisch bedeutungslose Befunde. Nul' in wenigen 
Fallen kam es infolge von Ansiedelung zahlreicher Blasen zu spinalen Sym­
ptomen. In einem FaIle HENNEBERGS quollen bei del' Sektion aus den Wurzel­
eintrittsstellen zahlreiche Cysticerkenblasen hervor. Die Arachnoidea erwies 
sich von bis kirschgroBen Blasen durchsetzt, die zusammenhangende Lagen 
bildeten, die sich bis auf die Hirnbasis fortsetzten und hier das Bild del' basalen 
Cysticerkenmeningitis bedingten. Von den klinischen Symptomen konnten auf 
die Riickenmarkscysticerken bezogen werden: Schwache eines Beines, Kreuz­
schmerzen, Giirtelgefiihl und Zittern del' Brustmuskulatur. In anderen Be­
obachtungen (HrnT, OPPENHEIM, WOLLENBERG) handelte es sich um tabiforme 
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.l.bb. 11. Oysticercus im Vorderhorn des unteren Oervicalmarkes. Die Blase ist zusammengefallen. 
l\1arkscheidenfarbung. (Nach einem Befund von P. SCHROEDER [WALLBRAUN).) 

Erscheinungen, denen gegeniiber es unsicher bleibt, ob sie allein von den vor­
gefundenen Cysticerken abhangig waren. Vereinzelt steht del' Fall MINORS da, 
in dem ein groBer Cysticercus am Dorsalmark zu dem Bilde einer Kompressions­
myelitis gefiihrt hatte und ein operativ behandelter Fall von KORBSOH, in dem 
das klinische Bild eines Riickenmarkstumors bestand und ein erbsengroBer 
abgestorbener Cysticercus in del' Hohe des I. Lumbalsegmentes gefunden wurde. 
Del' Liquor war xanthochrom und eiweiBreich. 

In auBerst seltenen Fallen kommt es am Riickenmark zu Veranderungen, 
die durchaus del' Cysticerkenmeningitis del' Hirnbasis entsprechen. -ober einen 
solchen Fall von chronischer spinaler Cysticerlcenmeningitis hat HENNEBERG 
berichtet. Neben Hydrocephalus internus, schwerer Ependymitis, Verdickung 
del' weichen Hirnhaut an del' Basis und neuritischer Opticusatrophie fanden 
sich schwere chronische, entziindliche Veranderungen im Bereich des ganzen 
Riickenmarkes, die in sehr weitgehendem MaBe einer Leptomeningitis gummosa 
ahnelten, wodurch auch eine Fehldiagnose in diesem Sinne bedingt wurde. 
Am Cervicalmark lag das Bild einer Pachymeningitis cerv. hypertrophicans 
VOl'. Die Arachnoidea des Dorsalmarkes ist in ein mehrere Millimeter dickes, 
kernreiches Granulationsgewebe umgewandelt, in dem die total degenerierten 
hinteren Wurzeln eingebettet sind (Abb. 12). In dem Granulationsgewebe 
eingebettet (ebenso in den verdickten Hauten del' Hirnbasis) finden sich zahl­
reiche Reste von sehr weitgehend regressiv veranderten Cysticerken in Gestalt 
von hyalinen, gekerbten Bandern und amorphen Massen. Eine besondere An­
haufung del' Cysticerkenreste findet sich im Bereich del' Cauda equina. Von den 
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spinal en gummi:isen Neubildungen unterscheidet sich del' Befund nur wenig. 
Die GefaBveranderungen sind weniger ausgesprochen, das Granulationsgewebe 
zeigt wenig Tendenz zur Nekrose und zum Ubergreifen auf das Ruckenmarks­
gewebe, auch treten die kleinen dunkeln Kerne, die im gummi:isen Infiltrat 
vorherrschen, in dem vorliegenden Faile mehr zuruck. Klinisch machte sich die 
spinale Affektion nul' wenig geltend; es bestand das Krankheitsbild eines Tumors 
del' hinteren Schadelgrube, d. h. Taubheit, Nackensteifigkeit, Erbrechen, Neuritis 
optic a , epileptiforme Anfalle, zuletzt vi:illige Verbli:idung und Kontraktur del' 
Extremitaten bei fehlenden Sehnenreflexen. Einen weiteren spinalen Fall 
haben FERGA und DAZZI beschrieben, dessen Deutung dadurch jedoch sehr 

Abb. 12. Spinale Oysticerkenmeningitis. Schnitt aus dem Dorsalmark mit Dura. In dem ,"on der 
Arachnoidea ausgehenden Granulationsgewebe abgekapselte Reste von Oysticerkenmembranen. 

Degeneration der hinteren \Vurzeln und ihrer intramedullaren Fortsetzungen. 

erschwert ist, daB Lues mit positivem Wassermann gleichzeitig bestand. Klinisch 
fand sich u. a. Symptomen Pupillenstarre, mamillare Zone, psychische Verande­
rungen, die an Paralyse erinnerten. Die Sektion ergab einen racemosen Cysti­
cercus des Lendenmarkes sowie zahlreiche kleine Blasen uber das Mark verteilt. 
Die Vel'£. kommen zu dem Ergebnis, daB die intra vitam gestellte Diagnose: 
Taboparalyse nicht zutreffend war, sondern daB del' gesamte klinische Sym­
ptomenkomplex durch die Cysticerkose bedingt wurde. 

Was die Diagnose del' spinalen Cysticerkose anbelangt, so kann die Lumbal­
punktion, wie die Beobachtlmgen von HARTMANN und STERTZ zeigen, sehr 
wertvolle Dienste leisten. In therapeutischer Hinsicht kann in Fallen wie del' 
MINORS ein operativeI' Eingriff am Platze sein. 

1m Vorstehenden wurden Lokalisationen des Cysticercus, die mehr odeI' 
weniger charakteristische klinische Syndrome bedingen, besprochen. Es liegt 
auf del' Hand, daB an jeder Stelle des Zentralnervensystemes del' Parasit zur 
Ansiedelung gelangen kann. Die Symptome, die im einzelnen Faile in Erscheinung 
tl'eten, ergeben sich aus del' Lokalisationslehl'e, im Rahmen des vorliegenden 
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Artikels konnen sie nicht erortert werden. Verwiesen sei auf den allgemeinen 
Teil des Handbuches und auf das Kapitel iiber die Hirntumoren. Im Nachstehen­
den sei iiber die Diagnose noch das Folgende ausgefiihrt. 

Die Syndrome, die wir bei der Cysticerkose des Zentralnervensystems finden, 
sind dadurch ausgezeichnet, daB schwere Ausfallserscheinungen in der Regel 
fehlen; so ist Hemiplegie nur sehr selten beobachtet worden (HALPERN), auch 
Hemianopsie (HENNEBERG, CHOTZEN, UGURGIERI) kommt nicht oft vor. Die 
Krankheitsbilder weisen, wie bereits OPPENHEIM u. a. ausgefiihrt haben, oft 
Ziige von Neurosen und Psychosen, Lues cerebrospinalis. basaler Hirnlues, 
Hirntumor, Hirnarteriosklerose und multipler Sklorose auf. FUr die Diagnose 
ist es zunachst von groBer Wichtigkeit, eine Neurolues durch die serologische 
Untersuchung ausschlieBen zu konnen. Die Multiplizitat der Krankheitsherde, 
das Schwanken der Symptome, der nicht selten rasche Wechsel des Gesamt­
befindens und der Intensitat der Beschwerden hat die Lues cerebrospinalis mit 
der Cysticerkose gemein. Kann man eine Neurolues ausschlieBen, so ist die 
Cysticerkose in Erwagung zu ziehen. Was die Differentialdiagnose dem Hirn­
tumor gegeniiber anbelangt, so ist besonders zu beachten, daB bei Cysticer­
kose ein stetig progressiver Verlauf in der Regel vermiBt wird. Eine JACKSON­
sche Epilepsie, die viele Jahre fortbesteht, ohne daB weitere cerebrale Symptome 
hinzutreten, ist immer verdachtig auf Cysticerkose. Liegen Symptome vor, 
die auf multiple Herde hinweisen, so ist an Cysticerkose zu denken, wenn Sclerosis 
multiplex, Lues und vascumre Prozesse unwahrscheinlich sind bzw. ausgeschlossen 
werden konnen. 

Der Befund von Hautcysticerken kann von groBer diagnostischer Bedeutung 
sein. Es hat sich jedoch gezeigt, daB Falle von Gehirncysticerkose, in denen 
Hautfinnen nachweisbar sind (POSSELT, OPPENHEIM, RIZZO, STEPIEN und 
GRZYBOWSKI, BURZIO) sehr selten sind. Vereinzelte Hautfinnen entziehen sich 
zudem sehr leicht der Beachtung. BUSSE hat iiber einen Chinesen berichtet, 
bei dem etwa 100 Hautcysticerken vorlagen. Einige Monate nach dem Auf­
treten derselben erkrankte der Patient mit epileptischen Anfallen, er starb 
nach einigen Jahren. Das Blut war stark eosinophil, im Liquor waren die Zellen 
stark vermehrt, ebenso das EiweiB. Offenbar handelte es sich um einen Fall 
von Cysticerkenepilepsie. In ganz vereinzelten Fallen wies eine Augenfinne 
auf die Natur des vorliegenden Hirnleidens hin. So bestand im Falle von POGGIO 
zunachst Erblindung eines Auges infolge einer Augenfin;ne, dann JACKsoNsche 
Epilepsie. Bei der Operation wurden zwei kleine BIasen aus der motorischen 
Region entfernt. 

Von groBer Wichtigkeit fiir die Diagnose ist das Rontgenbild. Lassen sich 
multiple kleine und ziemlich stark umgrenzte Schatten nachweisen, so liegt 
der Verdacht, daB es sich um verkalkte Cysticerken handelt, sehr nahe. Wahr­
scheinlich geniigt schon eine wenig hochgradige Kalkspeicherung in den Resten 
der abgestorbenen Parasiten, um einen deutlichen Schatten zu geben. Es hat auch 
den Anschein, daB abgestorbene Cysticerken regelmaBig der Kalkinkrustation 
anheimfallen. Der Grad derselben kann allerdings ein sehr verschiedener sein. 
Die Intensitat des Schattens ist daher verschieden. Die Schatten werden von 
ALBRECHT als scharf begrenzt, rundlich und erbsengroB charakterisiert. SCHULLER 
kennzeichnet sie als polyedrisch bzw. zackig und scharf umschrieben und sagt, 
daB sie von homogener Dichte seien. 1m Gegensatz dazu seien kalkhaltige 
Tumoren mehr fleckig, granuliert und unscharf. Eine Betrachtung einer groBeren 
Anzahl von Praparaten von verkalkten Cysticerken ergibt, daB die Rontgen­
bilder recht verschieden ausfallen miissen, je nach GroBe des abgestorbenen 
Parasiten, nach der Intensitat der Kalkinkrustation und nach dem Verhalten 
der Umgebung. Nicht so selten sieht man auch auBerhalb der Kapsel des 
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verkalkten Parasiten im Gewebe besonders in der Umgebung der Capillaren 
erhebliche Kalkniederschlage. Gute Abbildungen von Cysticerkenschatten finden 
sich in den Arbeiten von O'SULLIVAN und HEYMANN 1 (Abb. 13). 

In dem FaIle von SALINGER und KALLMANN (1930) fanden sich im Rontgen­
bild mehrere etwa bohnengroBe Kalkschatten, ferner zwei runde, schrotkugel­
formige. Trotz dieses Befundes wurde Cysticerkose nicht diagnostiziert, weil 
das Fehlen der Eosinophilie und die negative spezifische Reaktion gegen Cysti­
cerkose zu sprechen schien. Bei der anatomischen Untersuchung erwiesen sich 
die Blasen nur schwach mit Kalk inkrustiert. 

In diesem FaIle wurde die Beurteilung dadurch sehr erschwert, daB die 
ersten Krankheitserscheinungen nach einer Gehirnerschutterung in Erscheinung 

traten. Nacheinander 

Abb. 13. Verkalkter Cysticercus im Hinterhorn des erweiterten 
Seitenventrikels. (Befund von E. HEYMANN.) 

wurden folgende Dia­
gnosen: Neurasthenie 
mit Aggravation, serose 
Meningitis, Hydroce­
phalus nach Trauma, 
unklare organische Ge­
hirnerkrankunggestellt, 
vorubergehend wurde 
auch Paralyse ange­
nommen. Aus AnlaB 
dieser Beobachtung 
haben die Autoren die 
Frage erortert, 0 b durch 
ein Kopftrauma eine 
Gehirncysticerkose ver­
schlimmert bzw. in 
ihrem Verlauf beeinfluBt 
werden kann. Sie kom­
men bezuglich ihres Fal­
les zu dem Ergebnis, 
daB ein ursachlicher Zu-
sammenhang zwischen 

UnfaIl und dem parasitaren Hirnleiden nicht anzunehmen sei. Prinzipiell glauben 
die genannten Autoren, daB ursachliche Beziehungen zwischen einer Cysti­
cerkenaussaat und einer Unfallschadigung imSinne einer Verschlimmerung im 
Bereich der Moglichkeit liegen. Wenig wahrscheinlich ist, daB Cysticerken in­
folge eines traumatischen Reizes "zur Bildung von Tochterblasen" angeregt 
werden. Selbstverstandlich erscheint, daB durch ein erhebliches Trauma ein 
Hydrocephalus bzw. eine bestehende Meningitis verschlimmert werden kann. 
FORSTER sah die auf die motorische Region deutenden Symptome nach einem 
Trauma zum Vorschein kommen, ferner fiel es ihm auf, daB die Perkussion der 
entsprechenden Schadellialfte Zuckungen im kontralateralen Fascialis ausloste. 

1m allgemeinen wird man eine Verschlimmerung einer Hirncysticerkose 
durch Kopftrauma als unwahrscheinlich bezeichnen mussen. Die Annahme 
einer "Aussaat" des Parasiten infolge eines Traumas ist vollig abwegig, eben so 
die eines Wachstumreizes durch Trauma. Zugeben wird man jedoch, daB ein 
durch Cysticerkose bereits geschadigtes Hirn durch ein erhebliches Trauma 
eine weitere Schadigung (Zunahme eines schon bestehenden Hydrocephalus) 
erfahren kann. 

1 Weitere Literatur tiber den Rontgennachweis verkalkter Cysticerken bei SAUPE u. 
FURNROHR: Lehrbuch der Rontgendiagnostik von RIEDER u. ROSENTHAL. Leipzig 1918. 
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In neuester Zeit hat die Blut- und Liquoruntersuchung eine wesentliche 
diagnostische Bedeutung gewonnen. Bei Helminthiasis jeder Art ist Vermehrung 
der eosinophilen Zellen fast die Regel. Sie wird auch bei den gewohnlichen 
Darmparasiten (Oxyuris;Ascaris, Taenia saginata) sehr oft beobachtet, kommt 
aber unter sehr vielen anderen Bedingungen (Asthma bronchiale, Hautkrank­
heiten, nach Infektionskrankheiten usw.) vor. Der Befund der Eosinophilie 1 

ist demnach sehr vieldeutig. Dazu kommt, daB keineswegs bei Cysticerkose in 
allen Fii.llen der Blutbefund ein positiver ist (KROLL, RIZZO u. a.). Auf Grund 
eines negativen Befundes kann daher niemals die Diagnose auf Cysticerkosis aus­
geschlossen werden. Was die Haufigkeit der Eosinophilie im Blut bei Cysti­
cerkose des Zentralnervensystems anbelangt, so fand BUSSE auf Grund der vor­
liegenden Kasuistik, daB nur in 50% der veroffentlichten FaIle ein positiver 
Befund erhoben werden konnte. (Bei Errechnung dieser Zahl sind die FaIle 
von Echinococcus lnit einbezogen.) Hochgradige Eosinophilie im Blut ist bei 
Cystocerkose nicht zu erwarten. Die Autoren fanden bis 12% (SCHENK) eosino­
phile Zellen (im normalen Blut finden sich 2-4%). 

Wesentlich haufiger ist im Liquor bei Cysticerkose Eosinophilie nachzu­
weisen. Sie ist fast die Regel. Nur in einzelnen Fallen (SCHAEFFER, HOFF, KUL­
KOW) wurde sie vermiBt. Sie fand sich auch beim Rautengrubencysticercus 
(GRUND). Der Befund ist darum von groBerer Bedeutung fur die Diagnose 
als der Blutbefund, da bei andern Affektionen des Zentralnervensystems das 
Vorkommen eosinophiler Zellen im Liquor keine Rolle spielt. Nach BUSSE 
machen bereits vereinzelte eosinophile Zellen (einige Prozente) eine parasitare 
Erkrankung recht wahrscheinlich. Auch RIZZO betont die groBe diagnostische 
Bedeutung der Liquoreosinophilie. Blut- und Liquoreosinophilie weisen jedoch 
im giinstigsten Faile nur a1!-! Vorhandensein eines Parasiten im Bereich des 
Zentralnervensystemes hin. Uber die Art des Parasiten sagt der positive Befund 
nichts aus. Findet man neben starker Eosinophilie im Liquor auch multiple 
Kalkherde im Rontgenbild oder Hautfinnen, so ist die Diagnose Hirncysti­
cerkose gesichert (RIZZO, STEPIEN und GRZYBOWSKI). 

Die weiteren Liquorbefunde bei Cysticercosis cerebri bzw. cerebrospinalis 
bieten nichts besonderes, jedenfalls nichts pathognomonisches. Der Liquor­
befund ist der gleiche wie bei chronischen Entziindungen im Bereich des Gehirnes 
und Ruckenmarkes, besonders ausgesprochene Befunde sind bei ausgedehnten 
meningitis chen Veranderungen in den Hauten (basale Cysticerkenmeningitis) 
zu erheben. Der Liquordruck kann erheblich gesteigert sein, der Liquor ist 
meist kIar, sehr selten leicht getrubt bzw. flockig. Das GesamteiweiB ist ver­
mehrt, die Reaktion nach NONNE-APELT und PANDY positiv. 

Zellvermehrung im Liquor wurde sehr oft festgestellt; in der Regel handelte 
es sich um Lymphocyten. Sie ist offenbar in erster Linie eine Folge des chronisch 
entziindIichen Prozesses in der Umgebung der Parasiten. Dieser sich in den 
Hauten bzw. in der Kapsel der Blasen abspielende ProzeB wird in der Regel 
auf Rechnung von Toxinen, die der lebende bzw. abgestorbene Parasit abgibt, 
gesetzt. Mit der Moglichkeit, daB es sich um eine sekundare bakterielle blande 
Meningitis handelt, muB gerechnet werden. Denkbar ist, daB der Parasit von 
vornherein Entziindungserreger mit sich schleppt oder daB er durch seine An­
siedlung eine Konstellation schafft, die der Ansiedlung von Bakterien aus dem 
kreisenden Blut Vorschub leistet. Die Wa.R. erwies sich in einzelnen Fallen, 
in denen nach Ansicht der betreffenden Autoren eine Komplikation mit Lues 
nicht vorlag, als positiv (SCHAEFFER und CUEL, UREcmo und POPEN, REDULIE). 
KUFS fand eine typische Lueszacke bei Mastixreaktion, Verhalten der Goldsol-

1 Literatur iiber Eosinophilie bei NAEGELI: Blutkrankheiten. S. 164. Berlin 193!. 
Handbuch der Neurologie. XIV. 21 
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kurve wie bei Paralyse beobachteten PuLGRAM, RIZZO, KULKOW, und zwar 
bei negativer Wa.R., GUILLAIN konstatierte positiven Ausfall der kolloidalen 
Benzoereaktion und miBt diesem Befund eine besondere diagnostische Be­
deutung bei. 

"Ober die Komplementbindungsreaktionen mit Cysticerkenantigen fehlen 
noch ausreichende Erfahrungen, weil dasselbe nur selten zur Verfiigung steht. 
Des ofteren hat man menschliche Echinokokkenflussigkeit auch bei Cysticerken 
in Anwendung gebracht. BEUMER und BUSSE berichteten uber FaIle, in denen 
der Liquor mit Echinokokkenantigen eine komplette Hemmung der Hamolyse 
ergab. Es steht dahin, ob es sich hierbei um eine Gruppenwirkung des Antigenes 
oder um irgendwelche Zufalligkeiten handelt. Dber positive Befunde haben 
des weiteren HOFF und FLEURY Srr,vEIRA berichtet. Ein negatives Ergebnis 
hatten u. a. SALINGER und KALLMANN. 

Cutane und subcutane Immunoreaktionen sind anscheinend beim Cysti­
cercus weit weniger konstant positiv als beim Echinococcus. tJber positive 
Befunde berichteten BOTTER!, doch handelte es sich um FaIle von Muskel-, 
Haut- und Augenfinnen. Auf die Impfung mit Cysticerkenflussigkeit zeigt sich 
eine sehr deutliche Friihreaktion mit sekundarer Quaddelbildung und eine 
Spatreaktion mit subcutanem Odem. Die Falle reagierten auf Hydatiden­
flussigkeit nicht. 

II. Der EchinococcuS. 
(Echinococcus polymorphus seu unilocularis.) 

Der Echinococcus oder Blasenwurm ist das J ugendstadium (cystose Finne) 
des Hundebandwurms, der Taenia echinococcus (SIEBOLD). Der 4-5 mm lange 
Wurm kommt beim Menschen nicht vor, er lebt im Darm des Haushundes, des 
Wolfes und Schakals. Gelangen die durch die reifen Endproglottiden abge­
stoBenen Eier in den Magen des Menschen oder der Haustiere, besonders des 
Rindes, Schafes und Schweines (bei 23 weiteren Saugetieren wurde der Echino­
coccus beobachtet), so werden die Embryonen £rei, sie durchbohren anscheinend 
aktiv die Darmwand, gelangen in den Blut- bzw. Lymphstrom und werden 
auf diese Weise in die verschiedenen Organe oder Korperhohlen eingeschwemmt. 
Da die meisten Embryonen aus dem Darm in die Pfortader gelangen mussen, 
erklart sich die besonders haufige Ansiedelung des Parasiten in der Leber ohne 
weiteres. Der sich aus dem Embryo im Verlauf von mehreren Monaten ent­
wickelnde Echinococcus stellt eine durchscheulende, ziemlich dickwandige, weiB­
liche Blase dar. Sie enthalt eine fast wasserhelle Fliissigkeit (von spez. Gew. 
1009-1015), die KQchsalz, Bernsteinsaure, Zucker, jedoch keine durch Kochen 
ausfallbaren EiweiBkorper enthalt. Die Wand besteht aus einer geschichteten, 
chitinosen Cuticula und einer diinnen, kornigen Parenchymschicht, aus der 
letzteren entwickeln sich (nicht immer) gestielte Blaschen (Brutkapseln), die 
mit vier Saugnapfen versehene, 30-38 Haken tragende, einstiilpbare Kopfe 
(Skolices) enthalten. Bleibt die Bildung von Kopfen aus, so spricht man von 
Acephalocysten. Es konnen sich ferner zwischen den Lamellen Blasen (Tochter­
blasen) entwickeln, die entweder schlieBlich in die ursprungliche Blase ein­
geschachtelt liegen (Echinococcus hydatidosus seu endogenus) oder nach auBen 
wachsen (Echinococcus exogenes, granulosus, veterinorum). Die primare Blase 
(Mutterblase) kann infolge des Druckes des Inhaltes zugrunde gehen, in solchen 
Fallen findet man einen Bindegewebssack, der sehr zahlreiche (bis 1000) Blasen 
enthalt. Gelangen die in den Blasen gebildeten Skolices in den Darm des Hundes, 
so wachsen sie Zllr Taenia echinococcus aus. 

AuBer der gekennzeichneten hydatidosen oder unilokularen Form kommt 
oin zweiter Typus des Echinococcus, der Echinococcus alveolaris (multilocularis 
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oder ulcerosus) vor. Diese ganz vorwiegend in der Leber 10kaIisierte Form 
weicht so stark von dem gewohn1ichen Typus ab, daB sie zunachst vol1ig verkannt 
wurde. Man deutete sie als kolloiden Krebs (Alveolarkolloid). Erst durch ZELLER 
und VIRCHOW (1855) wurde die parasitare Natur erkannt. Der Alveolarechino­
coccus stellt ein Konglomerat von kleinen, oft stark zusammengefalteten, kom­
munizierenden Blaschen dar, die von fibrosen Septen voneinander getrennt 
sind (ein pseudoalveolares Wachstum kommt nach VIERORDT, ELENEWSKY, 
DEvE und YAMATO haufig im Knochen zustande). SkoIices finden sich in den 
Blaschen nur selten vor. Das Konglomerat kann sich zentral bis zur Erweichung 
stark regressiv verandern. Diese alveolare Form ist verschieden beurteilt worden, 
man hat sie bald als Degenerationsform (MrrA) , bald als Varietat (HELM, 
BRINTEINER, JENCKEL, PARODI), bald im HinbIick auf die verschiedene geogra­
phische Verbreitung als besondere Spezies hingestellt (HUBER, POSSELT). In 
Island, Siidamerika und Australien, wo die gewohnliche Form haufig ist, wird 
sie nicht beobachtet, sie kommt in Bayern, Wiirttemberg, Tirol, in der Schweiz 
und in RuBland, sehr selten auch in Frankreich, Bulgarien, Japan und Nord­
amerika vor. 

Wiederholt ist neuerdings behauptet worden, daB der Echinococcus nicht 
eine einheitIiche Art darstellt. C.AMERON (1927) glaubte nicht weniger als 
4 Spezies Echinococcus beim Menschen und bei den Haustieren unterscheiden 
zu konnen. Er unterschied die Arten auf Grund von mehr oder weniger aus­
gesprochenen Verschiedenheiten der Skolices. 

Die Verbreitung der Echinokokkenkrankheit in den einzelnen Landern ist 
eine sehr ungleichmaBige. Die Haufigkeit der Erkrankungsfalle beim Menschen 
lauft im allgemeinen der Haufigkeit des Parasiten bei den Haustieren proportional 
(PEIPER). In Deutschland kommen die meisten FaIle in Mecklenburg 1 und in 
Vorpommern zur Beobachtung, im Einklang steht damit die Tatsache, daB 
hier bei den Haustieren der Echinococcus haufig ist. Relativ haufig ist der 
Parasit beim Menschen ferner in Schlesien (FREUND), Thiiringen (KREVET) 
und Wiirttemberg (LIEBERMEISTER), sehr selten ist er in ElsaB-Lothringen und 
Unterfranken. Viel haufiger als in den genannten Bezirken Deutschlands wird 
der Parasit in Island, in der Normandie, Rumanien, Dalmatien (PERICIC), 
Griechenland und in der Krim gefunden. In der hollandischen Provinz Fries­
land ist nach SNAPPER der Echinococcus sehr haufig. Thrrch Schlachtabfalle 
infizieren sich 12% der Hunde mit der Taenie. Von den auBereuropaischen 
Landern ist besonders Australien, Neuseeland, Argentinien und Nord- und 
Siidafrika von den Parasiten heimgesucht, in China ist er sehr selten, in Ost­
Sibirien und Nordjapan solI er fehlen. 

Nach NEISSERB Zusammenstellung ist der Echinococcus beim weiblichen 
Geschlecht haufiger als bei Mannern, es kommen nach NEISSER auf einen echino­
coccuskranken Mann 1,8 Frauen (nach FINSENB Statistik 1 Mann auf 2,4 Frauen). 
In Argentinien sind auffallend oft Kinder befallen. 

Die Lokalisation des Echinococcus im Gehirn ist verhaltnismaBig selten. 
1m ganzen diirften sich etwa 150 Beobachtungen in der Literatur finden. Fast 
durchweg handelt es sich beim Gehirnechinococcus urn die gewohnliche hydati­
dose Form des Parasiten. FaIle von primarem multilokularem Hirnechinococcus 
beschrieben ROTH, BIDER und v. HIBLER, multilokulare Metastasenbildungen 
fanden sich in den Fallen von HAUSER, KOZIN (MELNIKOW-RASWENDENKOW), 
LUKIN, SABOLOTNOW (zitiert bei ELENEWSKY), ELENEWSKY, EICHHORST, 
BARTSCH und POSSELT. 

1 Nach der Sektionsstatistik GERLACHS hat jedoch der Echinococcus seit 1861 dauernd 
an Haufigkeit abgenommen und zwar von 1,98% bis auf 0,31 % (1929). 

21* 
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Aus der Statistik von TEICHlIIANN, die die gesamte Kasuistik bis 1898 berficksichtigt 
und sich auf 2452 Falle bezieht, ergibt sich, daB die Lokalisation des Echinococcus im 
Zentralnervensystem hinsichtlich ihrer Haufigkeit erst an siebenter Stelle steht und in 4% 
der Falle vorkommt. Die LokaIisation in der Leber ist etwa II,5, die in der Lunge etwa 
22mal so haufig. Die Zusammenstellungen anderer Autoren zeigen etwas abweichende 
Zahlenverhaltnisse. NEISSER fand unter 983 Fallen 6,9% Himechinokokken, MAnELUNG 
unter 196 in Mecklenburg und Vorpommern beobachteten Fallen nur 0,51 %, BECKER 
unter 327 Fallen der gleichen Gegend 1,22%, COBBERT unter 327 Fallen 22 Hirnfalle, MOL­
LOW unter III Fallen nur einen, ~lARCELIC (Dalmatien) unter 50 Fallen 0,5%, PERCIC 
(Dalmatien) 1%, VEGAS und CRANWELL (Argentinien) unter 970 Fallen 2,37%, THOMAS 
(Australien) unter 800 Fallen 9,87%, COBBOLD unter 327 Fallen 6,7%. Die Haufigkeit 
der Lokalisation des Parasiten im Him schwankt somit zwischen 0,5 und 9,87 %, die groBte 
relative Haufigkeit wird in Australien beobachtet. 

Die an Echinococcus leidenden Patienten stehen meist im mittleren Lebensalter. Nach 
den Statistiken von NEISSER, THORSTENSEN u. a. kommt der Echinococcus bei Kindern 
unter 10 Jahren nur selten vor, d. h. in 5,8 bzw. 8%. Bemerkenswert ist, daB das Durch­
schnittsalter der an Gehirnechinococcus erkrankten Personen ein auffallend geringes ist. 
Diese Tatsache trat besonders in Argentinien hervor, nach VEGAS und CRANWELL standen 
die Kranken (15 Falle) im Alter von 5-15 Jahren, nur einmal handelte es sich um eine 
fiber 15 Jahre alte Person. Von den 79 Fallen der THoMAsschen Statistik betrafen 15 Falle 
Kinder unter 10 Jahren, 27 Falle Personen im Alter von 11-20 Jahren, fiber 40 Jahre 
waren nur 7 Patienten. Der Umstand, daB der Hirnechinococcus im allgemeinen jugend­
liche Individuen betrifft, erklart sich vielleicht dadurch, daB die Infektion mit Taenien­
eiern in den meisten Fallen in der Kindheit (wegen mangelnder Vorsicht im Verkehr mit 
Hunden) stattfindet. Der Parasit entwickelt sich in den meisten Organen nur sehr langsam 
zu einer das Leben gefahrdenden Affektion, ist er jedoch im Him 10kaIisiert, so werden 
sich verhaltnismaBig frUb Symptome geltend machen, vielleicht verlauft auch im Gehirn 
die Entwicklung schneller als in anderen Organen. In Argentinien ist die Besiedelung des 
Echinococcus im Him anscheinend relativ haufiger als in anderen Landern. 

Die Echinococcusblasen erreichen im Hirn in der Regel keine besondere 
GroBe. Hiihnerei- bis faustgroBe Exemplare wurden nur selten angetrOffen 
(VERGO, FRANKE). In einzelnen Fallen war eine ganze Hemisphare in einen 
viele Blasen enthaltenden Sack umgewandelt (RENDTDORF, YATES, KOTSONO­
PULOS). Die Parasitenmembran erscheint bald derb und weiB (wie gekochtes 
HiihnereiweiB), bald zart und schleierartig durchsichtig. 

iller die Veranderungen, die der Parasit im Gehirn in seiner Umgebung 
hervorruft, liegen nur wenige eingehende Untersuchungen vor. Aus diesen 
geht hervor, daB die Befunde im wesentlichen denen bei Gehirncysticerkose 
gleichen. Es bildet sich in der Umgebung des Blasenwurmes eine reaktive Ent­
ziindung, die zur Abkapselung fiihrt. Am meisten ausgesprochen sind diese 
encephalitischen Veranderungen in den Fallel). von multilokularen Echinococcus 
des Gehirnes. 

Der multilokulare Echinococcus des Gehirnes stelIt einen recht seltenen 
Befund dar. EICHHORST fand 1912 7 Falle in der Literatur, seitdem smd nur 
einige weitere FaIle hinzugekommen. Die betref£enden Patienten waren vor­
wiegend Manner im mittleren Lebensalter, von Beruf meist Bauern oder 
Schlachter. Das Krankheitsbild bietet wenig Charakteristisches, es erinnert 
an das eines Tumors bzw. einer Lues cerebri. Relativ haufig ist das Stirnhirn 
und das Kleinhirn befallen. Der Krankheitsverlauf ist ein intermittierender 
bzw. remittierender. Gute Remissionen sah v. HIBLER nach Schmierkuren 
eintreten. Stauungspapille bzw. Neuritis optica sowie ausgesprochene Hirn­
drucksymptome wurden nur selten beobachtet. Psychische Storungen (Delirien, 
Demenz) sowie epileptiforme und rindenepileptische Amalie lagen relativ haufig 
vor. Die Diagnose wurde wohl bisher in keinem Fall intra vitam gestellt. An 
einen multilokularen Echinococcus muB gedacht werden, wenn neben einer 
Lebergeschwulst cerebrale Symptome und Eosinophilie feststellbar sind. 

Ein primarer Parasit fand sich nur in einzelnen Fallen (BIDER, ROTH, V. HIB­
LER). In den Fallen von sekundaren oder metastatischen muItilokularen Echino­
coccus laBt sich nicht immer auf Grund des Sektionsbefundes feststellen, welches 



Der Echinococcus. 325 

Organ primar befallen war, auch die Reihenfolge der Metastasenbildung bleibt 
oft unklar. Wesentlich ist, daB in allen Fallen mit Ausnahme der von fuUSER 
und von v. HIBLER beschriebenen die Leber befallen war. v. HIBLER nahm an, 
daB gleichzeitig mehrere Embryonen aufgenommen worden sind und in die 
verschiedenen Organe gelangten. EICHHORST vermutet, daB von der Lungen­
metastase aus das Hirn besiedelt wurde. BARTSCH und POSSELT halten einen 
primaren Sitz in der Leber und eine Metastasierung auf dem Blutwege fiiI 
wahrscheinlich. 

1m Gehirn bildet der Parasit bis hiihnereigroBe, selten gr6Bere (Fall von 
BARTSCH und POSSELT), bisweilen multiple grau-gelbliche Geschwiilste, die 

\ I II 11. Fl'Hntnb("hllitt '!.I ('111 hlnl ' l' .ler 14 ·hllcn'("nkrell1.ung (.\n-lI-hl \ ' 011 l'l\('k", rt , ). I lib ·re 
:-;Lir~wiuclun~: :! ,"ordl\f' ~t."ntl·nlwind~lnl;'; :l t;clIlrnlful'('h ,: I ~:(·hin()(·(.)(·.(· lIi'<n .. n!">ll'dl·,I~~ntl: . ,5 ~-t: r .. 
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bei oberflachlicher Betrachtung Solitartuberkeln ahnlich sehen (Abb. 14). Bei 
naherer Betrachtung sieht man, daB die Geschwiilste aus stecknadelkopf- bis 
kirschgroBen, mit gallertigen Massen ausgefiillten, rundlichen, vielfach zu­
sammenhangenden Hohlraumen bestehen, die voneinander durch Bindegewebs­
lagen getrennt sind (Abb. 15). An Schnitten erkennt man, daB die zusammen­
hangenden Hohlraume mit zusammengefalteten geschichteten Membranen 
ausgefiillt sind, diese zeigen eine schwach entwickelte Parenchymschicht, nicht 
selten finden sich auch Skolices mit auffallend schlanken Haken. Abnorme 
Befunde wurden nicht selten an den Parasiten gefunden und als Entartungs­
erscheinungen gedeutet. BIDER und v, HIBLER beschrieben auffallende Cuticula­
verdickungen, BIDER auch abnorme K6pfe. BARTSCH und POSSELT schilderten 
iibermaBige Cuticulawucherung, die zu sehr starker Auffaltung gefiihrt hatte, 
Eine abnorm schwache Cuticula konstatierte KOZIN. BARTSCH und POSSELT 
beobachteten interlammellare Sprossungen, auch v, HIBLER beschrieb eigen­
artige intramurale Alveolarunterabteilungen, 



326 R. HENNEBERG: Die tierischen Parasiten des Zentralnervensystems. 
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Der Aufbau der Kap­
selentsprichtim wesent­
lichen den beim Cysti­
cercus zu erhebenden 
Befunden. Schwachent­
wickelte Abkapselung 
beschreibt v. HIBLER. 

Sie fehlte stellenweise 
vollig, die Membranen 
waren von gliosem Ge­
webe umgeben. An 
Schnitten, die ich Herrn 
ELENEWSKY verdanke, 
erhob ich folgenden Be­
fund (Abb. 15 und 16): 
In den dUnnen binde­
gewebigen Septen, die 
die Hohlraume vonein­
ander trennen, laBt sich 
fast tiberall noch Glia­
gewebe nachweisen. Die 
sehr zarten (atrophi­
schen) Membranen lie­
gen der Kapsel fUr ge­
wohnlich fest an. ,Die 
kleinsten Cysten zeigen 
in ihrer Umgebung nur 
geringe reaktive Veran­
derungen, sie sind viel· 
fach von einer schwach­
gefiirbten, fast struk­
turlosen Zone (Verquel­
lung) umgeben. FUr ge-
wohnlich folgt auf die 
Membran eine zellreiche 
Schicht, in der bald vor­
wiegend radiar gestellte 
spindelformige Elemen­
te, bald bisweilen zu-

• sammenhangende La­
............ gen bildende Riesen-

~~~~~~;~~~~,,~ zellen vorherrschen. 

bb. I G. ·chi,.n cbil1ococclI. c 'hi hl t Pnrasitcnm mbron. 
Drcl ('h ieh li!,(c Kill) 01: zcllrci<:h . ehleht mit Ic ukocyUlror l nfil­
tmLlon, fibl'os k ' rnal'mc' 'hi 'ht, k I 'ol'elch s Jung Blndeg wei . 

Diese Schicht zeigt hau-
fig eine starke klein­
zellige (zerfallende Leu­
kocyten) Infiltration. 
Nach auBen folgt eine 
kernarme Bindegewebs-
schicht, deren Fasern 
konzentrisch sich um 
die Hohlriiume legen. 
Nach auBen von dieser 
Schicht findet sich ein 
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immer mehr sich auHockerndes, sehr kernreiches junges Bindegewebe, im Be­
reich desselben zeigen die GefaBwande starke Infiltrationen. Das nun folgende 
Hirngewebe ist maBig rarifiziert, es finden sich verstreute Kornchenzellen, 
nirgends Erweichung. HAUSER fand neben groBeren Konglomeraten kleine 
Knotchen mit nekrotischen Membranreste einschlieBendem Zentrum, sie liegen 
kleinen GefaBen mit verdickter Adventitia an. 

Die ependymaren Veranderungen beim Echinococcus der Gehirnventrikel 
haben L'HERMITTE und DEvE des naheren beschrieben. 

Ofters als beim Cysticercus scheint es in der Umgebung der Echinokokken 
zur Erweichung des Hirngewebes zu kommen. In einem Faile CASTROS scheint 
eine starke hamorrhagische Erweichung der anliegenden Hirnsubstanz vor­
gelegen zu haben. Von sonstigen Befunden, die bei Echinokokken des Zentral­
nervensystems gemacht wurden, sei erwahnt: NANNYN konstatierte den Zu­
sammenhang der Bindegewebskapsel kleiner Echinokokken mit dem adven­
titiellen Bindegewebe anliegender kleiner GefaBe, wie dies nicht selten auch 
bei Cysticerken zu sehen ist. 

In klinischer Hinsicht bietet der Hirnechinococcus dem Hirntumor gegen­
iiber nur wenig Besonderheiten. Gewisse Eigentiimlichkeiten, die bei Hirn­
cysticerkose in Erscheinung treten: die Seltenheit ausgesprochener Lahmungen, 
die Haufigkeit von Epilepsie und rindenepileptischer Anfalle, das Krankheits­
bild der basalen chronischen Meningitis mit Hydrocephalus spielen beim Echino­
coccus keine Rolle. Es hangt dies mit der GroBe der BIasen zusammen, die 
tief in das Marklager der Hemisphare hineinreichen und dadurch dauernde 
schwere Ausfallserscheinungen bedingen, bzw. mit der Tatsache, daB die Lokali­
sation des Parasiten an der Hirnbasis eine sehr seltene ist. 

Nur in wenigen Fallen machte der Hirnechinococcus keine bzw. nur sehr 
unbestimmte Symptome (ESPINA, JosE, SANDES, ROSCH u. a.). In den weitaus 
meisten Beobachtungen lag ein Krankheitsbild vor, wie wir es bei groBeren 
Tumoren der GroBhirnhemispharen zu sehen gewohnt sind. 

Am ehesten scheint es noch bei Kindern infolge von Himechinococcus zu 
einigermaBen charakteristischen Ziigen in dem Krankheitsbild zu kommen. 
MORQUIO hebt hervor, daB das Leiden in der Regel mit Konvulsionen und 
Hemiparese beginnt. Charakteristisch sei ferner das Fehlen von Sensibilitats­
storungen, das Zuriicktreten von Kopfschmerz, ein guter Ernahrungszustand, 
Zunahme des Kopfumfanges, Klaffen der Coronarnaht, Offensein der Fon­
tanelle. In den weitaus meisten Fallen sollen die Symptome auf einem Sitz 
der Cysten in der Gegend des Sulcus Rolandi hinweisen. Es ist zuzugeben, 
daB in Gegenden, in denen der Echinococcus haufiger und insonderheit bei 
Kindern vorkommt (Argentinien), man bei dem gekennzeichneten Symptomen­
komplex an Echinococcus denken wird; es bedarf jedoch nicht der Ausfiihrung, 
daB ein in der motorischen Gegend sich entwickelnder Tumor ein gleiches Krank­
heitsbild bedingen kann. 

1m iibrigen werden von den Autoren noch folgende Momente hervorgehoben, 
die fiir die Symptomatologie des Himechinococcus bis zu einem gewissen Grade 
als charakteristisch bezeichnet werden konnen. VEGAS und CRANWELL be­
tonen, daB beim Echinococcus des Hims der Kopfschmerz ziemIich genau auf 
die Gegend, in der der Parasit sitzt, lokalisiert ist. MINGAZZINI fand dies in 
einem FaIle bestatigt. Diese Erscheinung, die fiir die klinische Lokalisation 
von Bedeutung ist, findet ihre Erklarung offenbar darin, daB der Echinococcus 
mehr wie Tumoren die Tendenz zeigt, gegen die Dura und Schadelkapsel an­
zudrangen, womit wiederum zusammenhangt, daB so haufig bei Echinococcus 
eine Verdiinnung bzw. Usur des Knochens zu konstatieren ist. In einem FaIle 
MINGAZZINIS nahm Kopfschmerz und Verwirrtheit im Liegen zu. Verf. glaubt, 
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daB die im Scheitellappen IokaIisierte Cyste bei horizontaIer Lage starker auf 
die Meningen driickte. Auch sonst wird vermerkt (OPPENHEIM), daB bei Be­
wegungen des Kopfes der Kopfschmerz eine Verstarkung erfahrt. 

Das sog. Hydatidenschwirren (BLATIN) ist offenbar ein sehr seltenes Sym­
ptom, das bei der Diagnose des Hirnechinococcus, soweit wir sehen, kaum je­
maIs eine Rolle gespieIt hat. Mehrfach auBerten Kranke, daB sie das GefiihI, 
als ob sich im Kopf etwas bewege, hatten. Ob diese Empfindung auf wirkIiche 
Bewegung von Blasen zu beziehen ist, bleibt recht zweifelhaft. 

Vielmehr wie die meisten echten Geschwiilste des Hirnes zeigt der Echino­
coccus die Tendenz, die Schadelknochen zu affizieren. Es kommt zunachst 
haufig vor, daB der dem Echinococcus anliegende Schadelknochen verdiinnt 
wird. Besonders bei jugendIichen Personen wurde dies beobachtet, aber auch 
nicht selten bei Erwachsenen konstatiert. Die Verdiinnung des Knochens kann 
so weit gehen, daB bei Druck mit dem Finger ein eigenartiges Gefiihl von Knistern, 
das sog. Pergamentknistern, sich bemerkbar macht. Bei Kindern kommt es 
ferner zu einem Klaffen der Schadelnahte und Offenbleiben der Fontanellen 
und schlieBlich zu Vorw61bungen des Schadels an der Stelle, gegen die der 
Echinococcus andrangt. Einen derartigen Befund erhob u. a. FRANCKE, VERCO, 
MUDD und THOMAS. In dem FaIle FRANCKES machte sich bei Beklopfen der 
betreffenden Schadelstelle die unter der Bezeichnung "Scheppern" bekannte 
Veranderung des Perkussionsschalles geltend. Auch MORQUIO miBt dem Schetter­
gerausch eine diagnostische Bedeutung bei, in dem von ihm beschriebenen 
FaIle war der Schadel pergamentartig verdiillnt. In einem von REUNIE und 
CRAGO beschriebenen Fall von Echinococcus des (linken) Stirnhirnes (Hemi­
plegie, Ptosis, Internuslahmung, Aphasie, Stupor, Neuritis opt.) bestand eine 
eigentiimliche perkussorische Resonanz des Schadels, zudem war die Kopf­
schwarte iiber der betreffenden Stelle auffallend zart. Eine ahnliche Beob­
achtung machte ESTEVES. 

In einer Reihe von Fallen fiihrte die Usur des Schadelknochens schlieB. 
Iich zu einer vi:illigen Durchli:icherung desselben. Es macht sich in solchen 
Fallen eine fluktuierende Stelle am Knochen geltend, an der sich eine elastische 
Geschwulst hervordrangt. Bei Druck auf diese kann es zu verstarkten Hirn­
druckerscheinungen und epileptiformen Zufallen kommen (ESTEVES). In einigen 
Fallen traten durch die Perforationsi:iffnung des Knochens Parasitenblasen 
unter die Haut und gelangten nach Drucknekrose bzw. nach Incision der letzteren 
nach auBen. 

Der viel zitierte Fall WESTPHALs (1873) nahm einen derartigen Verlauf. Er betraf 
einen 17jahrigen Mann, der folgende Symptome darbot: Kopfschmerz, Erbrechen, Licht­
s?heu, Erblindung r. durch neuritische Atrophie, Hemiparese 1., Exophthalmus r., remit­
berender Verlauf, nach 3/4 Jahren odematose Schwellung der Lider und der Wange r., Usur 
des Os front. r. iiber dem Augenwinkel, nach Incision entleerten sich innerhalb von 2 Monaten 
etwa 90 Blasen von Erbsen- bis MannesfaustgroBe, danach fast vollige Heilung. Die Blasen 
~!l'Ben wahrscheinlich extradural, vielleicht war der primare Sitz die Orbita (Exophthalmus). 
Ahnliehe Beobachtungen sind von REEB, MOULINIE, REER, CLEMENCEAU, MUDD, HOLSCHEN. 
MORQUIO, CASTRO, FRICKE und ESTEVES mitgeteilt worden. Auch in die Orbita konnen 
die Blasen durchbrechen. In einem FaIle JUDINS bestand Exophthalmus und Sehnerven­
atrophie, bei der Operation fanden sich Blasen unter den Augen, die nach Usur der Decke 
vom Stirnhirn aus in die Augenhohle eingetreten waren. 

In manchen Fallen standen psychische Sti:irungen im V ordergrund, es wurde 
beobachtet Vergiftungswahn neben Epilepsie von SAUNDERS, geistige Schwache 
von BAZZANI, LIVON, MORGAN, RENDTORF, Delirien, spater Demenz von ROSCH. 
In einigen Fallen bestand ein an Dementia paral. erinnerndes Syndrom, auch 
"Moria" kam bei Sitz des Parasiten im Stirnhirn zur Beobachtung (FRANKE), 
in einem anderen FaIle von Echinococcus im linken Stirnhirn (lVIARCZELL) 
bestand i:irtliche und zeitliche Desorientierung, Demenz und Erregung. 
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Was die Lokalisation des Echinococcus im Hirn anbelangt, so lassen sich 
Pradilektionsstellen fUr den Parasiten kaum feststellen. Immerhin muB es auf­
fallen, daB in der Medulla oblongata, im Pons und im Thalamus der Parasit woW 
noch nicht beobachtet wurde, wahrend er im Bereich der motorischen Region 
relativ haufig gefunden wurde. Auch an der Hirnbasis (ROGER, VEGAS und 
CRANWELL, STEFFEN) sind Echinokokken sehr selten, was immerhin aufiallig 
ist, weil Cysticerken sich hier besonders haufig finden. Des weiteren sind FaIle 
von Kleinhirnechinococcus recht selten. NEISSER fiihrt drei Beobachtungen 
an. Weitere FaIle beschrieben MIGNOT, GALLIARD, SONNENBUBG, HAYNES 
und v. HIBLER (multilokulare Form), SIMONS. 

Sitzt der Echinococcus in einem Ventrikel (Kasuistik bei Artom), so kommt 
es zu denselben Krankheitsbildern wie beirn Ventrikelcysticercus. Relativ 
haufig wurden Echinokokken irn Seitenventrikel gefunden. Es wird dies be­
sonders von VERCO hervorgehoben, der in 15 von 57 Fallen die Blasen ent­
weder im Ventrikel oder in der nachsten Umgebung des Ventrikels und in diesen 
hineinragend fand. Als ein Beispiel des Seitenventrikelechinococcus sei ein 
kiirzlich verofientlichter Fall MINGAZZINIS erwahnt, in dem eine haselnuBgroBe 
Blase sich irn 1. Seitenventrikel vorfand. Der Kranke bot folgenden Sym­
ptomenkomplex: Kopfschmerz, Schwindel, Depression und Erregung, Neuritis 
optica, bilaterale Amaurose, Anosmie r., partielle Ophthalmoplegie beider­
seits, Mydriasis r., Areflexie der Cornea r., Parasthesie der Wange r., 
Facialisparese 1., Masseterschwache 1., Symptome von Kleinhirnasynergie, 
Adiadokokinesie, Taubheit, Boulimie und Poliurie. Weitere Falle wurden von 
HEADINGTON, BACAGLIA, BECKER, D:EvE (8jahriges Kind), SALEWSKI, MARCELLI, 
CODD, SABA u. a. beschrieben bzw. erwahnt. In einigen Fallen war der Ventrikel 
derartig erweitert, daB die ganze Hemisphare zu einem mit Blasen angefilllten 
Sack umgewandelt schlen (YATES, KOTSONOPULOS). 

Auffallend ist es, daB irn IV. Ventrikel, der im gewissen Sinne eine Pradilek­
tionsstelle fUr den Cysticercus bildet, Echinokokken ungemein selten sind. 
Vielleicht hangt dies damit zusammen, daB die Echinokokken rascher wachsen 
wie die Cysticerken, und daB sie infolge ihrer GroBe nicht mehr den Weg aus 
den Seitenventrikeln in den IV. Ventrikel finden. In einem FaIle von ROSCH 
fanden sich irn III. und IV. Ventrikel 12 bis hiihnereigroBe Blasen (klinisch 
handelte es sich urn Kopfschmerz, Schwindel, Ohnmachtsanfallen, unwillkiirliche 
Bewegungen nach Art drehkranker Schafe, Gedachtnisabnahme). 1m Aquae­
ductus Sylvii saB die Blase in einem von BECKER mitgeteilten FaIle. 

Am haufigsten wird der Parasit im Mark der GroBhirnhemispharen ge­
funden. In der Regelliegt er der konvexen Oberflache der Hemisphare sehr nahe, 
oft ist er hler nur von den Hauten uberzogen. Relativ haufig ist der Sitz des 
Parasiten irn Stirnhirn (FRANKE, BIDER, ESTEVES, ANGLADE, VERCO, MARCZELL, 
GEORGE, BETTELHEIM, DIVRY u. a.). In dem Fall BUSINco~ ging der Echino­
coccus von der Pia der Stirnlappenbasis aus. In einem FaIle von ARTOM lag das 
Syndrom eines Kleinhirnbruckenwinkeltumors vor. Mehrere derartige Falle 
wurden mit Erfolg operiert. 

Einen Fall von besonders groBem Stirnhirnechinococcus - die Cyste enthielt bei etwa 
14 cm Lange etwa 700 ccm Fliissigkeit - beschrieb FRANCKE. Bei dem lljahrigen Knaben 
bestand auBer leichten hemiplegischen Symptomen eine Charakterveranderung im Sinne 
einer Moria, Vorwolbung der r. Stirn- und Scheitelbeingegend, Neuritis optica feWte, auch 
traten Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel sehr zuriick. Tod bald nach der Operation im 
Status epilepticus. 

Einen Fall von Schlafeulappenechinococcus mit ausgesprochenen aphasi­
schen Symptomen beschrieb KNAPP. 

Die motorische Region war in den Fallen von HAMMOND, ESTEVES, CASTRO, 
FITZGERALD, GRAHAM, GRUBBE. AUVRAY, WIESINGER-SAENGER, HABERER u. a. 
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ergriffen. JACKsoNsche Anfalle traten in solchen Fallen ziemlich zuriick (SAR. 
GENT, LAMBARCE und VALENTINI). Einen Echinococcus im Scheitellappen 
(ausgesprochene Astereognosis) beschrieb MINGAZZINI, weitere HOFSTATTER. 
Eine Iangsam progressive Hemiparese wurde des ofteren beobachtet, so von 
LOII-IBARD, MORQUIO sah auffallend oft eine spastische Hemiplegie bei Kindern. 
1m Hinterhauptslappen saB der Parasit in einem FaIle MINGAZZINIs. Es be· 
standen sehr heftige Kopfschmerzen, Neuritis opt., der Tod trat plotzlich nach 
einer Lumbalpunktion ein. Weitere FaIle beschrieben VISCONTI, LLOYD, KOSTER, 
FRICKE, OBARRIO. ALTSCHUL und DE A.NGELIS beobachteten in einem FaIle von 
orangegroBem Echinococcus im linken Hinterhauptslappen ungewohnliche An. 
faIlszustande. Der 20jahrige Patient verfiel plOtzlich in einen 10 Tage andauern. 
den Schlafzustand, nach Ablauf desselben traten rhythmische Schiittelbewe. 
gungen des Kopfes und eigenartige Armbewegungen auf, die sich taglich wieder. 
holten und mit Erbrechen und Kopfschmerzen einhergingen. Die Diagnose 
schwankte zwischen Hysterie, Epilepsie und Encephalitis. Der Liquorbefund 
war normal. Patient starb plOtzlich im epileptischen Anfall. 

Multiple Echinokokken sind im Hirn selten, worauf FRANGENHEIM, der 
9 FaIle zitiert, hinweist. Nach KUTSCHE handelt es sich in etwa 8 % der FaIle 
urn multiple Blasen. Erwahnt seien die FaIle von KUTSCHE, GoLDENBERG, 
SERIEUX und MIGNOT, letztere Autoren zahlten 20 Blasen. Es bestand in dem 
FaIle corticale Taubheit, Paralexie, epileptische Anfalle und "maniakalische'· 
Erregung. Die Sektion ergab etwa 20 Echinokokken, von denen etwa sechs 
in beiden Temporallappen saBen. 

1m Gegensatz zum Cysticercus bilden die weichen Haute des Hirnes keine 
Pradilektionsstelle fiir den Echinococcus. Die Arachnoidea bzw. Pia wird nur 
sehr selten als Ausgangspunkt eines Echinococcus genannt. Immerhin ist es 
moglich, daB ein Teil jener FaIle, die als Echinokokken des hemisphiiren Markes 
aufgefiihrt werden, urspriiuglich in der weichen Hirnhaut ihren Sitz hatten 
und sich erst bei weiterem Wachstum in das Hirngewebe hineindrangten. In 
wenigen Fallen saB der Parasit zwischen Dura und Schadelknochen. mer 
einen derartigen Fall hat SCHLAGINTWEIT berichtet. Klinisch bestand: Schwindel, 
Schwerhorigkeit, Kopfschmerz, Neuritis optica und Gesichtsfelddefekt (zentrales, 
bitempor. hemianop. Skotom). Es fand sich hinter dem linken Ohr eine Ge· 
schwulst, die man fur eine Lymphdriise hielt. Eine Punktion ergab kein Resultat. 
Bei der Operation fand sich ein extracerebraler Echinococcus, der auf dem 
nicht perforierten Knochen lag. Nach AufmeiBelung fanden sich zahlreiche 
Blasen auf der Dura, die reiche Granulationen zeigte. Die Operation fiihrte 
zu volliger Heilung. Verfasser nimmt an, daB der Echinococcus primar intra· 
kraniell lag und spater durch ein Emissarium nach auBen wuchs. 

Von neurologischem Interesse kann ferner auch die Lokalisation des Para. 
siten in den Schadelknochen sein. Dnter 102 Fallen von Knochenechinococcus 
der Statistik von POPPE und FRANGENHEIM finden sich 8 Falle von Echino. 
coccus der Schadelknochen. Der Parasit sitzt meist primar in der Diploe, seltener 
in den Knochenhohlen z. B. des Keilbeins. KREBS beobachtete einen Fall von 
Echinococcus, der vom Os occipitale ausging, VODEHNAL beschrieb einen Fall 
von Echinococcus im Os temporale, durch Operation wurde Heilung erzielt. 
In einzelnen Fallen durchbohrte der Parasit die Knochen nach dem Schadel· 
innern zu und fiihrte zu cerebralen Symptomen. Auch von der Orbita aus 
kann der Parasit in die Schadelhohle gelangen (PETIT, WESTPHAL) 1. 

1 Von neurologischem Interesse ist ferner die sehr seltene Lokalisation des Parasiten 
in dem Auge (nach GREEFF nur in 3 Fallen beobachtet) im Nervus opticus (PAPAIOANNOU) 
in einem Sympathicusganglion (ELENEWSKY). 
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Die Untersuchung auf Eosinophilie und die illl1llunbiologischen Methoden 
erganzen sich gegenseitig. BLUMENTHAL fiihrt aus, daB positiver Ausfall der 
Komplementbindungsreaktion und der Intracutanreaktion mit Sicherheit das 
V orliegen eines Echinococcus erweist unter der V oraussetzung, daB es sich 
um eine Ersterkrankung handelt und dem Patienten noch nicht Echinokokken­
fliissigkeit injiziert worden ist. Bei ausgesprochener Eosinophilie und nega­
tiven Reaktionen ist ein Echinococcus sehr unwahrscheinlich. Bei durchweg 
negativem Befund kann immerhin noch ein abgestorbener, verkalkter oder 
vereiterter Parasit vorliegen, evtl. auch eine Cyste mit undurchlassiger Wand, 
die keine fUr die Bildung von Antikorpern ausreichende Antigenmengen aus­
treten laBt. 

Die Prognose des Hirnechinococcus ist eine im ganzen recht ungiinstige. 
Die Kranken gehen einige Monate nach Hervortreten der ersten Symptome, 
selten nach langerer Zeit unter Erscheinungen des Hirndruckes, bzw. im Status 
epilepticus zugrunde. In einigen Fallen kam es im Krankheitsverlauf zu er­
heblichen Remissionen der Symptome. Diese schlossen sich in dem FaIle 
v. HmLERs an Schmierkuren an, so daB man annehmen muB, daB Quecksilber 
die sekundaren entziindlichen Veranderungen, die der Parasit in seiner Um­
gebung bedingt, giinstig beeinfluBt. 

Der Parasit kann spontan absterben und verkalken, doch ist in der Lite­
ratur auffallend wenig von derartigen Befunden im Vergleich zum Cysticercus 
die Rede. Rontgenbestrahlung erwies sich (bei Tieren) als wirkungslos (DEvE). 

Besonders ungiinstig sind die Aussichten, wenn der Parasit in den Ven­
trikeln (Literatur bei ARTOM) zur Entwicklung kommt. In diesen Fallen gilt 
alles, was oben iiber den Ventrikelcysticercus gesagt worden ist. Am relativ 
giinstigsten gestaltet sich die Prognose, wenn die Blasen innerhalb der Haute, 
bzw. zwischen Dura und Knochen liegen. In solchen Fallen bildet die operative 
Behandlung keine Schwierigkeiten. Es kann sogar zur Spontanheilung nach 
Perforation des Knochens und der Haut kommen (s.oben). 

Von den 22 Fallen RIVAROLAS wurde in 21 operiert, Heilung wurde in 8 
erzielt, 13 Kinder starben, einmal trat Vereiterung nach voraufgegangener 
Glycerininjektion auf. Die GroBe der Cysten schwankte zwischen einem Hiihnerei 
und 2/3 einer Hemisphare. In den Fallen LORANOS handelte es sich fast durch­
weg um Kinder, von 21 starben 13 an der Operation. Uber einzelne gute 
Erfolge berichteten SARGENT, LOMBARD, GIERLICH. , 

Die Ergebnisse der operativen Behandlung der im Gehirn selbst sitzenden 
Blasen sind nicht besonders giinstige. Dauernde vollstandige Heilungen wurden 
selten erzielt. FRANGENHEIM fand nur 10 mit vollem Erfolg operierte FaIle 
von Gehirnechinococcus in der Literatur. Nach einer Statistik GRISELS und 
DEvEs wurde bei 166 chirurgischen Eingriffen nur in 6 Fallen ein Dauererfolg 
erzielt. VEGAS und CRANWELL operierten in 18 Fallen 8mal mit giinstigem 
Ausgang. Ein Teil der Kranken ging nach der Operation an eitrigen Prozessen 
zugrunde (DAVENPORT, VERCO, MrnGAZZINI). Untersuchungen haben ergeben, 
daB der Echinokokkeninhalt keineswegs immer frei von Bakterien ist (VINAS, 
MEHLHOSE); vielleicht kommt es deshalb aus AnlaB der Operation leicht zur 
Wundinfektion. 

Der Erfolg der Operation ist ferner sehr von der Art des Eingriffes abhangig. 
Injektionen von chemischen Stoffen, wie Jodtinktur, Sublimat, haben sich 
im allgemeinen nicht bewahrt, obgleich es leicht gelingt, den Parasiten dadurch 
zum Absterben zu bringen. Die Punktion einer Echinokokkencyste gilt auf 
Grund nicht weniger Erfahrungen als ein gefahrlicher Eingriff, falls sich nicht 
an die Punktion sofort die Exstirpation des Parasiten anschlieBt. Durch Aus­
flieBen und Resorption der giftige Ptomaine enthaltenden Echinococcusfliissigkeit 
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anfangs erheblich iiberschatzt worden, zumal von einzelnen Autoren (CHAUF­
FARD, BAUDIN, ROSELLO). Festgestellt wurde, daB nach Absterben bzw. nach 
operativer Entfernung des Parasiten die Eosinophilie schwand. Zu verwerten 
ist ein positiver Befund (Vermehrung bis zu 60% wurde gefunden) und bei 
AusscWuB von Darmparasiten und solcher Zustande und Krankheiten, die mit 
Eosinophilie einhergehen (Asthma bronchiale, Darminfektionen, Lues, Haut­
krankheiten usw.). Bei einem positiven Befund kann es sich auch um Cysti­
cerken handeln (verwiesen sei auf das Kapitel iiber den Cysticercus). Auf das 
haufige FeWen der Bluteosinophilie wird von den Autoren oft hingewiesen, so 
von MORQUIO (bei Kindern) , CmAPPRI u. a. Der Liquor wird in vie]en Fallen 
der vorliegenden Kasuistik als normal bezeichnet. In einem FaIle von SIMONS 
(Echinococcus des Occipitallappens) bestand lediglich geringe Zellvermehrung. 

Auf Grund des neurologischen Befundes allein wird die Diagnose auf Echino­
coccus in der Regel nicht zu stellen sein. Erst neuerdings ist es durch die immun­
bio]ogische Methode gelungen, die Diagnose in weitgehendem MaBe zu sichern. 
Es ist hier nicht der Ort, auf Geschichte, Theorie und Technik der verschie­
denen immunbiologischen Verfahren einzugehen. Verwiesen sei auf die zu­
sammenfassende Darstellung, die G. BLUMENTHAL gegeben hat. 

Es hat sich gezeigt, daB die ABDERHALDENSche, die Meiostagmin- und die 
Pracipitationsreaktion praktisch nicht verwertbar, auch entbehrlich sind. Als 
diagnostisch wertvoll haben sich die Komplementbindungsmethode (GHEDINI, 
WEINBERG u. a.) mit titrierter Echinokokkenfliissigkeit und die Intracutan­
reaktion erwiesen. (Die fiir die betreffende Untersuchung notwendigen Re­
agenzien werden in der serologischen Abteilung des Robert-Koch-Institu,ts 
Berlin zur Verfiigung gehalten.) 

Der Parasit scheidet ein Toxin aus, das zur Bildung von Antikorpern fiihrt. 
Die Komplementbindungsmethode beruht auf dem gleichen Prinzip wie die 
Wa.R. Die Antikorper treten anscheinend aus dem Blut nicht in den Liquor 
iiber. Ein positives Ergebnis im Liquor liegt nur dann vor, wenn der Parasit 
im Hirn und Riickenmark oder in den Hauten des Zentralnervensystems seinen 
Sitz hat. Versagen kann die Komplementbindungsreaktion in Fallen, in denen 
der Parasit langere Zeit abgestorben oder vereitert ist. Bleibt die Reaktion 
lange Zeit nach der operativen Entfernung des Parasiten positiv, so weist dies 
auf zuriickgebliebene Echinokokkenreste, auf ein Rezidiv oder auf eine Blase 
an anderer Korperstelle hin. Mit Vorsicht ist ein positiver Ausfall bei Lues mit 
positivem Wassermann zu bewerten. Besteht Eosinophilie bei negativem Er­
gebnis, so spricht dieser Befund gegen Echinococcus. 

Nach den groBen Erfahrungen BLUMENTHALS sind Fehlergebnisse selten. 
Von neurologischem Interesse ist, daB in einem FaIle ein Patient mit GIiom 
des Kleinhirns positiv reagierte (vgl. auch JOSSMANN). MORQUIO beobachtete 
oft ein Versagen der Komplementbindung. 

Von nicht geringerem Wert fiir die Diagnose ist die Intracutan- oder Intradermoreaktion 
(CASON!, BOTTERI). Sie versagt bei abgestorbenen, verkalkten oder vereiterten Echino­
kokken, ferner bei kachektischen Zustanden, nicht selten auch bei tuberkulinpositiven 
Kindernl. Nach operativer Entfernung eines Echinokokkus bleibt die Reaktion ffir lange 
Zeit positiv, nach Einspritzen von Echinokokkenfliissigkeit bleibt die Sensibilisierung ffir 
lange Zeit bestehen. Die Reaktion ist als eine sehr weitgehend spezifische anzusehen. Es 
ist eine Friihreaktion (Papel mit Hof) und eine diagnostisch sichere Spatreaktion in Gestalt 
einer entziindlichen Infiltration, Rotung der Haut und odematoser Durchtrankung zu 
beobachten. Der positive Ausfall spricht mit sehr weitgehender Wahrscheinlichkeit (90~;' 
nach BOTTERI) ffir das Vorliegen eines Echinococcus. Ein negativer AusfalllaBt auch bei 
starker Eosinophilie einen Echinococcus ausschlieBen. 

1 A. SCHROEDER fand positiven Casoni dreimal bei Gliom. 
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Einige Male wurde beobachtet, daB Herzechinokokken zu Hirnembolien 
fiihrten. Einen Fall von Echinokokkenembolie nach Blutung beschrieb DARN­
HARDT und BULNHEIM. 

Ein 12jahriges Mitdchen erkrankte pliitzlich mit Kopfschmerz, Erbrechen, Krampfen 
und Koma. Befund: Blutung im r. Thalamus mit Durchbruch in den Ventrikel, in der 
Arteria fossae Syl., cerebri prof. und basil. zusammengeballte Echinokokkenmembranen. 
Wahrscheinlich befand sich der primare Sitz des Parasiten im 1. Herz. In dem FaIle SEDDONS 
lag ein Echinococcus des linken Herzventrikels vor, der Tod erfolgte durch Embolie, aIler­
dings wurde der Embolus nicht gefunden. 

Die Diagnose wird beirn Hirnechinococcus im allgemeinen zunachst ledig­
lich auf einen raumverengenden ProzeB bzw. einen Tumor innerhalb des Schadels 
gestellt werden konnen. Fehldiagnosen (Tumor, Erweichungsherd, chronische 
Meningitis) kamen oft vor. Nur in einem Teil der FaIle liegen Anhaltspunkte 
vor, die die Natur des Krankheitsprozesses erkennen bzw. vermuten lassen. 
Die Tatsache, daB sich ein Patient viel mit Hunden befaBt hat, ist wenig ver­
wertbar, denn es erkrankten nicht selten Personen an Echinococcus, die niemals 
Hunde in ihrer Nahe gehabt hatten. Immerhin standen viele Kranke mit dem 
Schlachterberuf in Beziehung. Finden sich in der Haut oder in anderen Organen 
Echinokokken vor, so wird dadurch die Diagnose nahegelegt. Nach KUCHEN­
MEISTER fanden sich unter 88 Fallen von Hirnechinococcus 11 FaIle, in denen 
eine Blase noch anderswo vorhanden war. So waren in dem FaIle HOFSTATTERS 
der HirneJ;krankung Symptome von seiten der Nieren und Abgang von Echino­
coccusmembranen mit dem Urin voraufgegangen. In dem FaIle KRUGERS 
lag gleichzeitig ein Echinococcus der Leber und des Bauchfelles vor. Bei dem 
Patienten SONNENBURGS war, bevor Hirnsymptome sich geltend machten, eine 
Anschwellung in der Achselhohle aufgetreten, die sich bei der Operation als ein 
durch einen Echinococcus bedingtes Aneurysma erwies. 

In Fallen, in denen es zur Entleerung von Blasen nach auBen kommt, liegt 
die Diagnose auf der Hand. Auch Usur und Vorwolbung des Knochens ist bei 
Tumoren so seIten, daB man in derartigen Fallen immer auch an Echinococcus 
denken wird. In den Fallen FRANKES wurde die Diagnose auBer durch die Vor­
wolbung des Schadelknochens noch durch Erscheinungen bei der Perkussion, 
sog. Scheppern, nahegelegt, wenn auch dieses Symptom keineswegs als patho­
gnomonisch fiir eine Blasengeschwulst hingestellt werden kann. In einem FaIle 
von CHISHOLM war der Schadel auffallend groB und bot iiber dem Scheitelbein 
einen auffallend sonoren Perkussionsschall. Bei Kindern kommt es nicht so 
selten zu einem Klaffen der Kranznaht, zu Schadelasymmetrien und Defor­
mationen - namentlich in Argentinien sind solche Beobachtungen gemacht 
worden (MoRQuIO). 

Die Untersuchung mit Rontgenstrahlen ergab bei intaktem Schadel kein 
fiir die Diagnose verwertbares Resultat (HOFSTATTER). In einzelnen Fallen war 
eine mehr oder weniger weitgehende lokalisierte Usur bzw. Verdiinnung des 
Schiidels erkennbar, ein Befund, der jedoch fiir den Echinococcus nicht charakte­
ristisch ist. Eine sehr gute Sichtbarmachung der Cysten erzielte kiirzlich 
A. SCHROEDER (Montevideo) auf Grund eines besonderen encephalographischen 
Verfahrens. . 

Durch Hirnpunktion wurde einige Male HydatideninhaIt gewonnen, so 
von KNAPP. KNAPP fand eine klare, bernsteingelbe, rasch gerinnende Fliissig­
keit, S. 0., und in derselben 25 kleine (bis erbsengroBe) Blaschen mit Skolices. 
Finden sich Echinokokken im Seitenventrikel, so konnen bei Ventrikelpunktion 
Membranen, Skolices oder Haken zutage gefordert werden (Fall von COLEY). 

Die Eosinophilie im Blut ist beim Echinococcus ein wenig konstanter Be­
fund. Sie fehlt bei abgestorbenen vereiterten und verkalkten Blasen, aber auch 
unter anderen nicht bekannten Bedingungen. Die diagnostische Bedeutung ist 
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konnen schwere Zufalle (Urticaria, Cyanose, Dyspnoe, Ubelkeit, Fieber, Sin­
gultus), sogar der Tod (MOISSENET, MARTINEAU, BRYANT, CHA.U~ARD) ein­
treten. Am bekanntesten ist der Fall von BRYANT, in dem durch UberflieBen 
von Echinokokkenfliissigkeit in die Pfortader aus AnIaB einer Punktion der 
Tod in wenigen Minuten eintrat. Es kann schlieBIich auch durch die in das 
Gewebe austretende Fliissigkeit zur Aussaat des Parasiten kommen. 1m all­
gemeinen wird man daher einer Punktion sofort die Exstirpation der Blase 
folgen lassen. Auch hierbei konnen leicht Umstande eintreten, die den Erfolg 
in Frage stellen. In dem FaIle FRANKEs ging der Patient bald nach der Operation 
unter epileptiformen Krampfen zugrunde, anscheinend weil die sehr groBe 
Cyste bei der Operation ganz plotzlich entleert wurde. FRANKE rat daher, 
bei groBen Cysten die Punktion nur nach Eroffnung des Schadels vorzunehmen 
und den Inhalt sehr langsam mit der Spritze abzulassen, evt!. ist die Operation 
zweizeitig zu machen. Die Hohle solI danach mit physiologischer Kochsalz­
losung gefiiIlt werden. F. KRAUSE empfiehlt Tamponade nach Entleerung und 
Ausspiilung der Cyste mit diinner LUGOLScher Losung. 

In mehreren Fallen von ESTEVES gingen die Kranken nach mehreren Mo­
naten nach der zunachst sehr giinstig wirkenden Operation unter cerebralen 
Symptomen zugrunde. In dem FaIle HOFSTATTERS trat nach der operativen 
Entfernung einer groBen Blase aus dem Scheitellappen eine fiber ein Viertel­
jahr dauernde, sehr weitgehende Besserung ein; danach machten sich im wesent­
lichen die friiheren Krankheitserscheinungen wieder geltend. Bei einer zweiten 
Operation fand man an der Stelle des exstirpierten Parasiten eine groBe, mit 
klarer Fliissigkeit gefiillte Cyste, nach deren Entleerung sich wiederum der 
Zustand des Patienten sehr besserte, bis Patient an Echinokokken in der Lunge 
und im Abdomen zugrunde ging. Offenbar kommt es nach Ausraumung des 
Parasiten und VerschluB der Hirnwunde durch die Dura usw. leicht zu einer 
Cystenbildung im Hirn, die in ihrer Wirkung einem Tumor gleichkommt und 
durch Transsudation an GroBe zunehmen kann, wie dies auch bei Substanz­
verlusten anderen Ursprungs im Him zu beobachten ist, wenn nicht durch 
besondere chirurgische MaBnahmen (Drainage, Tamponade) der Entstehung 
einer Cyste entgegengewirkt wird. Uber sehr gute Erfolge mit einer neuen 
operativen Technik berichtete kiirzlich A. H. SCHROEDER (Montevideo). 

Wesentlich seltener als in der Schadelhohle kommt der Echinococcus im 
Wirbelkanal vor. Nach der Statistik von NEISSER war in 7,5% der FaIle der 
Parasit in der Schadelhohle und in nur 1,94% in dem Wirbelkanal lokalisiert. 
Nach BORCHARDT und ROTHMANN finden sich ih der Literatur bis 190948 Fane 
von Echinococcus der Wirbelsaule bzw. des Wirbelkanals, BOEGE sammelte 
1922 51 FaIle, WOERDEN 1927 64 Fane. Seitdem sind nicht wenige neue 
Beobachtungen hinzugekommen. JANU sammelte 1933 324 FaIle von Echino­
coccus im Bereich der Wirbelsaule. Frauen wurden von dem Leiden fast ebenso 
haufig wie Manner betroffen. 

Hinsichtlich der primaren Lokalisation des Parasiten sind zu unterscheiden: 
1. Echinokokken des Riickenmarks; 2. solche der Haute, d. h. intradural ge­
legene; 3. epidurale, d. h. solche zwischen Dura und Wirbelknochen; 4. solche del' 
Wirbelknochen (einschlieBlich des Os ilei); 5. paravertebrale, d. h. solche, die 
zunachst in der Nahe der Wirbel (Muskulatur, Mediastinum, Beckenbinde­
gewebe) sich entwickeln und spater in den Wirbelkanal vordringen. 

In dem Riickenmarksgewebe selbst wurden Echinokokken, soweit wir 
sehen, bisher nicht gefunden; wie oben ausgefiihrt, sind auch die Cysticerken 
hier auBerordentlich selten. Nur in sehr wenigen Fallen wurden die Parasiten­
blasen im Duralsack aufgefunden. Eingehender beschrieben ist der Fall von 
BARTELS. Bei der Sektion des unter dem Bilde einer Kompressionsmyelitis 
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im Verlauf von 71/ 2 Monaten zugrunde gegangenen Patienten fand sich eine 
5 cm lange Cyste, die dem unteren Cervicalmark auf der dorsalen Flache inner­
halb der Dura auflag; eine gleich groBe Blase fand sich 71/ 2 cm unterhalb der 
ersten. Das Riickenmark zeigte schwere kompressionsmyelitische Verande­
ruugen. In dem Faile von ESQUIROL fanden sich iiber das gauze Riickenmark 
hin BIasen im Arachnoidealraum. Intradural lagen auch die Blasen im Faile 
BUNKS (Cauda equina). Nicht haufig kommt es vor, daB der Echinococcus 
von auBen in den Duralsack eindringt; derartige Beobachtungen sind von 
WOOD, FOERSTER, SCHERB und FRUSCI bekanntgegeben. Allerdings laBt sich 
nicht in ailen dies en Fallen auf Grund der Beschreibung mit Sicherheit ent­
scheiden, ob tatsachlich eine Perforation der Dura zustande gekommen war. 
Liegen die Blasen innerhalb des Duralsackes, so zeigen sie eine langliche Ge­
stalt. Sie iiben auf das Riickenmark einen viel starkeren Druck aus als Cysti­
cerkenblasen, die nur auBerst selten Kompressionsmyelitis bedingen. 

Ebenso selten wie der Cysticercus siedelt sich der Echinococcus in dem 
epiduralen Gewebe primar an. Diese Lokalisation lag in dem Falle von GOUPIL 
(extradurale Blase am 1. Lumbalwirbel, Kompressionsmyelitis, Wirbelknochen 
intakt) auch in den Beobachtungen von WIEGAND, RAYMOND und CASTEX 
vor. Das Leiden begann in dem Falle von CASTEX mit heftigen Schmerzen im 
linken Arm, eine BROWN-SEQUARDsche Lahmung folgte, dann entwickelte 
sich eine Tetraplegie. Der Tod erfolgte durch Atemlahmuug beim Versuch 
einer Lumbalpunktion. Die Parasitencyste lag im Epidurah'aum am Hals­
mark, sie war weder mit der Dura, noch mit dem Knochen verwachsen. Die 
Dura zeigte eine ringformige Verdickung, die das Riickenmark komprimierte. 

Uber die Haufigkeit, mit der der Echinococcus sich primar in den Knochen 
der Wirbelsaule ansiedelt, laBt sich schwer ein Urteil gewinnen, weil die Falle 
in der Regel erst in einem Stadium zur Sektion kommen, in dem der Parasit 
sich bereits weit iiber seinen urspriinglichen Sitz ausgedehnt hat, und es dann 
schwer zu bestimmen ist, wo er urspriinglich lokalisiert war. 

Die Knochenerkrankung verlauft in der Regel langsam und kann lange 
Zeit schmerzlos verlaufen. Bei der Lokalisation des Parasiten schien nicht 
selten ein Trauma von Bedeutung zu sein, in einigen Fallen kam es zur Gibbus­
bildung (KORTE, zitiert bei BORCHARDT und ROTHMANN). 

Entwickelt sich der Parasit in der Nahe der Wirbelsaule (paravertebraler 
Echinococcus), so zeigt er stets die Tendenz, in den Wirbelkanal einzudringen. 
Von Interesse ist in solchen Failen, daB die Dura dem Echinococcus mehr Wider­
stand leistet als der Knochen. Als Eintrittspforte in den Kanal dienen ihm oft 
die Intervertebrallocher, die durch Druckusur stark erweitert werden. Bis­
weilen werden aber auch die seitlichen Teile und die Bogen der Wirbel, seltener 
die Wirbelkorper selbst zerstort. BORCHARDT und ROTHMANN haben darauf 
hingewiesen, daB der Echinococcus sich mit Vorliebe an zwei Stellen der Wirbel­
saule ansiedelt. Diese Pradilektionsstellen sind die Gegend des 2.-5. Brust­
wirbels und die Lumbal- und Sacralwirbel. Nach den genannten Autoren waren 
der 2.-5. Brustwirbel in fast einem Drittel aller Falle von Wirbelechinococcus 
betroffen, so, um nur die neueren Falle zu zitieren, in den Beobachtungen von 
MURCHISON, WIEGAND, MAGUIRE, LEHNE, KRABBE, HAHN, TYTLER und WIL­
LIAMSON, BORCHARDT und ROTHMANN und WESTENHOFFER, YAMATO. In etwa 
der Halfte dieser FaIle ging der Echinococcus vom hinteren Mediastinum aus 
und lag zwischen intakter Pleura und den Wirbelkorpern. Der in dieser Weise 
lokalisierte Echinococcus dringt frUber oder spater in den Wirbelkanal ein und 
verrat sich oft erst durch das Auftreten spinaler Symptome. Am starksten 
ist die Kompressionswirkung auf das Riickenmark, wenn der Echinokokken­
sack geschlossen gegen das Riickenmark vordringt. So lagen die Verhaltnisse 
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in dem von WESTENHOFFER mitgeteilten Falle, von dem das abgebildete Pra­
parat (Abb. 17) stammt. Der fast hiihnereigroBe Parasit liegt im V. Intercostal­
raum dicht an der Wirbelsaule unter der intakten Pleura, durch das V. Inter­
vertebralloch ist er in den Wirbelkanal hineingewachsen unter Usur des an­
liegenden Knochens und hat, die Dura vor sich herschiebend, das Riickenmark 
hochgradig komprimiert. In anderen Fallen platzt der Sack beim Durchbruch 
in den Wirbelkanal, die Blasen breiten sich dann uber eine groBere Strecke uber 
die Dura aus. Das Rontgenbild kann die Usur einzelner Wirbelteile deutlich 
zur Anschauung bringen (BORCHARDT-RoTHMANN). Uber das Wesen des den 
Knochen angreifenden Prozesses verrat es allerdings nichts Sicheres. Nach 

Abb.17. Echinococcus im hinteren Mediastinum am 
5. Dorsalwirbel. Kompressionsmyelitis infolge Hinein­
wachsens des Parasiten in den vVirbelkanal. (Nach einem 

Befunde "-ESTENHO"ERS.) 

den Darlegungen von LE GE­
NISSEL spricht jedoch folgen­
der Befund fur Wirbelechino­
coccus: Fehlen von Entkalkung 
und von Hyperostose, rundliche 
Aufhellungsherde in den Wir­
belkorpern, Zusammensinken 
einzelner Wirbelkorper bei Er­
haltenbleiben der Bandschei­
ben, Aufhellungsherde in den 
Rippen, im Kreuzbein, im 
Darmbein, cystische Schatten 
in den paravertebralen Weich­
teilen, kenntlich durch den 
Kontrast gegenuber den luft­
haltigen Weichteilenoderdurch 
Kalkeinlagerung in die Cysten­
wand. 

Selten sind Echinokokken 
der Halswirbelsaule (SCHERB, 
TALKO-KRYNCEWICZ). In delll 
FaIle von TALKO-KRYNCEWICZ 
ging der Echinococcus von der 
Nackenmuskulatur aus und 
fuhrte zur Kompressionsmye-
litis des Halsmarkes. 

Der lumbosacrale Abschnitt der Wirbelsaule bildet die weit haufigste Pra­
dilektionsstelle fur den Parasiten. Er ist hier entweder primar im retroperi­
tonealen Beckenbindegewebe in der Gegend des Os ilei und des Os sacrum 
oder in der Muskulatur der Kreuzgegend oder schlieBlich primar im Knochen 
selbst lokalisiert. Beispiele fur diese Lokalisation sind die FaIle von WOOD, 
MOXON, HOUTANG, RANSOM und ANDERSON, FRIEDEBERG, WILMS, SOUQUES, 
DEVE-LHERMITTE-TRELLES, DENK, BRUTT U. a. Es kommt in solchen Fallen 
entweder zur Kompression des Lumbosacralmarkes oder zur Lasion der Cauda 
equina mit den fur diese Affektionen charakteristischen Symptomen (RAYMOND, 
PARTSCH, WILMS). In der Literatur finden sich 12 FaIle von Echinococcus 
der Cauda equina (RUNTE). Nur in 2 dieser FaIle handelte es sich um eine 
primare Ansiedelung innerhalb des Duralsackes. 

Die klinischen Erscheinungen, die die Kompression des Ruckenmarkes 
durch den Parasiten zur Folge haben - in den meisten Fallen bestand Para­
plegie, der nur selten der BROWN-SEQUARDsche Komplex in unvollstandiger 
Ausbildung vorausging - , bieten in keiner Hinsicht Besonderheiten, das gleiche 
gilt von den kompressionsmyelitischen Veranderungen des Riickenmarkes. 
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Erhebliche Verdickung und Verwachsung der Dura mit dem Echinococcussack 
wurde nur in einzelncn Fallen beschrieben. Perforation der Dura und eitrige 
Meningomyelitis wurde lediglich in dem bereits zitierten FaIle FORsTERs beob­
achtet. Das Leiden entwickelt sich meistens ziemlich langsam - in dem FaIle 
von BONACCORS! machte ein paravertebraler Echinococcus erst nach 16 Jahren 
spinale Symptome -, so daB bei der Seltenheit des Echinococcus in der Regel 
zunachst an einen tuberkulosen ProzeB bzw. an einen gutartigen Tumor der 
Haute gedacht wird. Schmerzen infolge von Wurzelreizung konnen den spinalen 
Syndrom lange Zeit voraufgehen, fehlen aber auch in manchen Fallen. 

Die Diagnose wird in Fallen, in denen der Echinococcus sich nur innerhalb 
der Wirbelsaule ausbreitet, nicht mit Sicherheit zu stellen sein. Das gleiche 
gilt von den Fallen, in den der Echinococcus vom hinteren Mediastinum 
ausgeht und von hier in den Wirbelkanal einbricht (Serodiagnose). Das Rontgen­
bild gibt nicht selten einen charakteristischen Befund. Man sieht in den Wirbel­
kOrpern und Rippenkopfen kugelige Aufhellungen. Die Wirbelgelenke sind 
intakt (Popow). A. SCHROEDER fand sehr zahlreiche kleine, helle Hohlraume 
mit bogenformigen GreIl7.en. Die Lumbalpunktion wird nur dann Anhalts­
punkte gewahren, wenn die Blasen sich in dem lumbosacralen Teil der Wirbel­
saule befinden, bzw. wenn hohersitzende Blasen geplatzt sind. In den meisten 
Fallen von Echinokokkenkompressionsmyelitis machten sich frillier oder spater 
Geschwiilste in der Umgebung der Wirbelsaule geltend. Durch Punktion bzw. 
Incision laBt sich in solchen Fallen die Natur des Leidens leicht erkennen. In 
mehreren Fallen wurden lange, bevor spinale Symptome sich geltend machten, 
Echinokokkengeschwiilste am Riicken bemerkbar und operativ entfernt (TYTLER 
und WILLIAMSON, LEHNE, BORCHARDT und ROTHMANN). 

Die Therapie kann nur in operativer Behandlung, d. h. in der vollstandigen 
Exstirpation des Parasiten nach Laminektomie bestehen. Die frillier vielfach 
vorgenommenen Punktionen und Incisionen fillirten zu keinen dauernden Er­
folgen, der Tod trat nicht selten infolge von Eiterung ein. Aber auch in neuester 
Zeit ist nur in einer recht kleinen Anzahl von Fallen ein voller Heilerfolg durch 
die Operation erzielt worden (MEffiOWITZ-LLOYD, HORSLEY-GoWERS, TYTLER­
WILLIAMSON, CIGNOZZI, DASSEN, BRUTT, PESSANO), weil das Leiden zu spat er­
kannt wurde bzw. weil die Kranken zu spat in Behandlung kamen. Von 17 ope­
rierten Fallen trat nur in 5 dauernde Heilung ein (WOERDEN). 

III. Paragonimus Ringeri (Distoma pulmonale). 
Der zu den Trematoden (Familie Troglotremidae) gehorende Parasit Para­

gonimus Ringeri, COBBOLD 1880 (Syn.: Distoma pulmonale, BAETZ 1883, Me8o­
gonimus We8termanni KERBERT 1878) wurde zuerst von RINGER 1879 beim 
Menschen, und zwar in den Bronchien eines Mannes aus Formosa aufgefunden, 
vorher konstatierte ihn KERBERT in den Lungen eines Tigers. BAELZ und 
MANSON fanden 1880 die Eier im Sputum de8 Menschen. 

Die Heimat de8 Para8iten i8t Japan, er kommt aber auch in Korea, China, 
Kochinchina, Formo8a, auf Sumatra, auf den Philippinen und in Tripoli8 vor, 
und zwar auBer beim Menschen beim Hund, Wolf, Fuchs, Katze, Schwein und 
Rind. Vereinzelte durch Japaner verschleppte FaIle kamen in Amerika sowohl 
beim Menschen als auch bei den genannten Tieren vor, in Europa wurde der 
Wurm bei importierten Tigern in Amsterdam und Hamburg gefunden, nur in 
einem FaIle, der von ABEND mitgeteilt wurde, bei einem Manne, der 20 Jahre 
in Amerika (Kolorado und St. Louis) sich aufgehalten hatte. 

Der graurotliche, walzenfOrmige, mit gleichgroBem Mund- und Bauch­
saugnapf versehene Parasit ist 8-20 mm lang, 5-9 mm breit. Die Eier sind 
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verschieden groB, hinsichtlich der Lange schwanken die Angaben zwischen 
0,13 (BRAUN) und 0,03 (KATSURADA), hinsichtlich der Breite 0,08 (BRAUN) 
und 0,04 (J.A.M.A.GIVA). Sie sind oval, gelblich oder braunlich, glanzend und 
zeigen an einem Pole einen etwas abgeplatteten Deckel, im Innern sieht man 
granulierte Massen bzw. groBere Protoplasmakugeln. Die Schale wird durch 
Essigsaure und Kalilauge nicht angegriffen, in Salzsaure aber gelOst. 

Werden die Eier in Wasser von 30-35° C gebracht, so schliipfen Embryonen (Mira· 
cidien) aus (NAKAHAMA, GARRISON und LEYNES). Welche Zwischenwirte die Miracidien 
aufsuchen, ist noch nicht vollig sichergestellt. Je nach der Gegend, vielleicht auch nach 
der .Art - manche Autoren nehmen an, daB es sich urn ver8chiedene .Arten des Wurmes 
handelt - sind die Wirtstiere (Was8erschnecken, Krabben, FlufJkreb8e) verschieden. Nach 
den neuesten Forschungen kommen in erster Linie SiiBwasserschnecken aus der Gattung 
Melania in Frage. Krabben scheinen ala Hilfswirte zu dienen. Aus den Miracidien ent· 
wickeln sich Sporocysten mit Cercarien. Die Infektion des Menschen durch Cercarien ist 
nicht vollig klargestellt, wahrscheinlich dringen sie durch die Schleimhaut (Trinkwasser) 
oder durch kleine Hautwunden in den Menschen ein (JOKOGAVA). Nach Loos passieren 
sie Oesophagus und Trachea. Nach KATSURADA und YAMAGIVA durchbohren sie die Darm· 
wand und wandern durch die Lymphspalten nach der Lunge; andere Autoren vermuten, 
daB sie in die Bauchhohle gelangen und das Zwerchfell passieren und so in die Lunge gelangen. 
Hier bilden sie dickwandige, bis haselnuBgroBe Hohlraume, die anscheinend aus bronchi· 
ektatischen Hohlen hervorgehen. Diese stehen mit kleinen Bronchien in Zusammenhang, 
so daB ihr Inhalt: hii.morrhagischer Schleim, Eier, CHARcoT·LEYDENSche Krystalle, sehr 
selten auch Wiirmer (TAYLOR, M!MASHI) nach auBen entleert werden hnn (Lungendisto. 
miasis, pulmO'llale Paragonimiasis, parasitare Hamoptoe, endemische Hamoptyse). Viel 
seltener ist der Sitz des Parasiten in der Leber, Darmwand, Zwerchfell, Haladriisen, Orbita 
(TANIGUCHI), Scrotum und Bauchhohle (TuGE). Man hnn die Paragonimiasis klinisch 
in eine thorahle, abdominale, cerebrale und generalisierte Form einteilen (MUSGRAVE). 

Manner erkranken nach INONYE viel haufiger wie Frauen (89 : ll). Die 
Patienten sind vorwiegend Landarbeiter aus gewissen gebirgigen Gegellden 
Japans im jugendlichen Alter (16-30 Jahre). 

Die Lungenparagonimiasis ist ein langwieriges, meist fieberlos verlaufendes Leiden, 
das sich iiber 20 Jahre hinziehen hnn. Die Symptome bestehen in Husten, Atembeschwer­
den, braunem, zii.hen Auswurf, Hii.moptoe, .Anii.mie und bei Kindern im Zuriickbleiben in 
der Entwicklung. 1m Sputum finden sich meist reichlich Wurmeier, im Blut viel eosinophile 
Zellen. 

Die Lokalisation des Parasiten bzw. seiner Eier im Gehirn ist verhaltnis­
maBig selten. Eingehendere Beschreibungen der in solchen Fallen vorgefundenen 
Hirnveranderungen liegen nur in geringer Anzahl vor. 

OTANI, der zuerst (1887) den Parasiten im menschlichen Him nachwies, erhob folgenden 
Sektionsbefund: Hyperii.mie der Hirnhii.ute, hiihnereigroBe Auftreibung im rechten Stirn­
him, am Occipitallappen brii.unlich gefii.rbte, gesch~ollene Partie, iiber der die Pia verdickt 
und getriibt ist. Die Turnoren bestehen aus mehrfii.cherigen, kommunizierenden, reiskorn­
bis taubeneigroBen Cysten, die eine brii.unliche, dicke Fliissigkeit enthalten, die von 0,08 mm 
langen und 0,05 mm breiten Eiern durchsetzt ist. Die Wandungen bestehen aus gewuchertem 
Bindegewebe und sehen durchscheinend und gallertig aus. In den Hohlen land OTANI zwei 
etwa 8 mm lange und 5 mm breite Exemplare des Di8tomum. 

YAMAGIVA fand in dem Hirn eines im Status epilepticus zugrunde gegangenen Mannes 
folgende Verii.nderungen: .An der Konvexitii.t ist die Pia stellenweise mit dem Hirn ver­
wachsen. Auf Einschnitten sieht man an diesen Stellen in der Rinde Gruppen von dunkel­
griinen Punkten, die von einem sich derb anfiihlenden weiBen Hof umgeben sind. Die 
Grenze der Rinde gegen das Mark ist hier verwaschen. Die in die Rinde eintretenden Gefii.Be 
sind zum Teil obliteriert, sie fiihren zu kleinzellig infiltrierten Herden, in deren Zentrum 
etwa 0,05 mm lange und 0,03 mm breite, gedeckelte Eier liegen. Solche finden sich auch 
in einzelnen Gefii.Ben. Um die Eier findet sich eine Zone kernreichen Bindegewebes, Riesen­
zellen liegen den Eiern an, auch finden sich solche, die ein Ei einschlieBen. 

TSUNODA sah in der weiBen Substanz und in den groBen Ganglien unregelmii.Bige, bis 
taubeneigroBe kommunizierende Hohlen. Die Innenflii.che ist raub und mit gelbbraunen 
Massen bedeckt, die Eier, rote und weiBe Blutkorperchen, Hii.matoidinkrystalle und Detritus 
enthalten. In einer Hohle land 8ich ein lebender Wurm. Die Ventrikel sind in ungleich­
mii.Biger Weise stark erweitert. Das Ependym ist getriibt, stellenweise mit dem Plexus 
verwachsen. In der Cerebrospinalfliissigkeit fanden sich Eier, rote und weiBe Blutkorperchen, 
Fetttropfchen, Detritus und Pigment. 
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Die am meisten eingehende Beschreibung eines Sektionsbefundes gaben JACOBSOHN 
und TANIGUCHI. Es fanden sich im Him eines unter dem Bilde eines Tumors der motorischen 
Region verstorbenen MOOchen im Marklager fast der gesamten reehten Hemisphare zahl­
reiehe bis etwa 2 em lange und 1 em breite eystisehe Hohlraume von unregelmafiiger Gestalt, 
die von einer festen Bindegewebskapsel umgeben sind und eine gelbbraune dieke Masse 
enthalten. Die Wandungen sind von rauher Beschaffenheit, die Hirnsubstanz ist in der 
Umgebung der Cysten maBig getriibt. Die linke Hemisphare ist vollig intakt. 

Auf Grund von Praparaten (Abb. 18 und 19) TANIGUCHIS, die ich Herrn 
Prof. JACOBSOHN verdanke, gebe ich von dem mikroskopischen Befund die 
folgende Beschreibung. Die Schnitte zeigen etwa bohnengroBe, sehr unregel­
maBig geformte Hohlraume, deren Wandungen eigenartige-Faltungen aufweisen. 
Das Innere der Cysten ist mit einer stellenweise ausgefalleIujn schwach farbbaren 

Abb. 18. Paragonimus (Distomum) Ringeri. Buchtige, Detritus und Eier enthaltende Hohlen 1m 
Marklager des GroJlhirnes mit dicker Kapselwand. (Nach einem Praparat [PAL] von JACOBSOHN 

und TANIGUCHI.) • 

Masse angefiillt. Reste einer Parasitenmembran lassen sich nirgends mit Sichel'­
heit nachweisen. Die Masse besteht aus einem sehr feinen Fasergewirr (Fibrin), 
in dem sehr dicht gedrangt ganz schwach gefarbte, fein granulierte runde Kerne 
und schlecht erhaltene rote Blutkorperchen liegen. Nur in der Nahe der Kapsel 
sieht man vereinzelte, gut gefarbte lymphocytare Elemente. Da, wo der Cysten­
inhalt der Kapsel anliegt, findet sich stellenweise eine Schicht wenig scharf 
begrenzter, strukturloser, bei GIEsoNscher Farbung ziemlich intensiv rot ge­
fiirbter Klumpen und Ballen. Es scheint sich um Degenerationsprodukte von 
groBeren Zellen zu handeln. Hier finden sich auch vereinzelte gut erhaltene 
Riesenzellen. In den Randbezirken (viel sparlicher in den mehr zentral gelegenen 
Teilen) des Cysteuinhaltes sieht man viele Parasiteneier. Sie liegen stellenweise 
der Kapsel in einschichtiger Reihe auf. Nur wenige sind von dem Bindegewebe 
der inneren Kapselschicht umwuchert. Die stumpfovalen Eier sind im GIESON­
Praparat gelb oder braunrot, die Schale ist stark lichtbrechend. Sie enthalten 
bald feingranulierte, durch Fuchsin schwach rot gefarbte Massen, bald durch 
Hamatoxylin dunkelblau gefarbte Klumpen. Die in der inneren Schicht der 

22* 
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Kapselwandung liegenden Eier sind bisweilen von zirkular verIaufenden Binde­
gewebsfasern umsponnen. Nach innen von diesen folgen spindel£ormige und 
epitheloide Zellen sowie Riesenzellen, letztere scheinen das Ei zu umfassen. 
Man sieht, daB auch Zellen in das Ei eingedrungen sind. Die Kapsel der Cyste 
zeigt zwei fast gleich breite Schichten, eine innere bindegewebsfaserreiche (in 
GIESON-Praparaten hochrote) und eine zellreiche auBere Schicht. Die innere 
Schicht baut sich aus vorwiegend radiar und langsgestellten langspindel£ormigen 
Elementen mit stabchenformigen Kernen auf, die in diffus rot gefarbten Massen 
(hyalines gequollenes Bindegewebe) eingebettet sind. Die auBere Schicht besteht 
aus dichtgedrangten mononuklearen Zellen mit deutlichem Protoplasmaleib. 
Die in dieser Schicht liegenden erweiterten GefaBe zeigen viel£ach starke Infil­

tration der Wandung. 
Die Kapselschicht und 
das anstoBende Hirnge­
webe ist von Bindege­
websfibrillen durch­
setzt, die mit dem ad­
ventitiellen Bindege­
webe in Zusammenhang 
stehen. Die anliegende 
Hirnsubstanz zeigt 
Quellung und Zerfall 
der N ervenfasern und 
entziindliche Verande­
rungen an den GefaB.en. 
Zahlreich finden sich 
gequollene Gliazellen 
und groBe hyaline 
Schollen, die wohl groB­
tenteils aus Gliazellen 
hervorgegangen sind. 

Von den Befunden der 
iibrigen Beobachter sei fol­
gendes hervorgehoben: In 
dem Faile KARASAWAs 
gingen von einer groBen 

chaloo (b 11) \'00 soleb o. 1 Cyste in der r. Hemisphare 
GranulnUonsge\\,cbc. Ilirogew be Fistelgange aus, in deren 

Wandungen sich viele Eier 
bnden. Besonders groBe H6hlen beschrieb KATSURADA. Er fand im 1. Schlafenlappen 
zwei miteinander kommuilizierende H6hlen, die kindsfaust- bzw. hiihnereigroB waren und 
etwa 50 ccm einer schmutzig gelbgrauen, dicken Masse enthielten. Ein gleichgroBer Herd 
fand sich auch im Thalamus. 

Die anatomischen Befunde stimmen im wesentlichen iiberein. Es handelt 
sich urn sehr unregelmaBlge, ziemlich groBe Hohlraume im Marklager der Hemi­
sphare und in den groBen Ganglien, die hamorrhagischen Detritus, Eier und 
selten den Parasiten selbst enthalten_ Die Kapsel gleicht im wesentlichen den 
entziindlichen Kapselbildungen, wie wir sie beim Cysticercus und Echinococcus 
kennengelernt haben. Eigenartig ist die Faltung der Kapselwand. Riesenzellen 
treten zuriick. Es fehlt (in den mir zur Verfiigung stehenden Praparaten) eine 
zellreiche innere Schicht, die sich in der Regel bei Cysticerken und Echinokokken 
findet, doch laBt sich -nicht ausschlieBen, daB eine solche Schicht urspriinglich 
bestanden hat, die Zellen aber einer Degeneration anheimgefallen sind. JAOOB­
SORN und TANIGUOHI glauben, daB die Cystenwand sich aus der Wandung von 
GefaBen, die durch die mit dem Blutstrom eingeschwemmten Eier und durch 
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Thrombenmassen ausgedehnt wurden, entwickelt hat und weisen auf die Befunde 
von YAMAGIVA hin, der kleine GefaBe fand, die mit Eiern vollgestopft waren. 
TSUNODA 1 scheint dagegen nicht anzunehmen, daB die Kapseln aus der GefaB­
wand hervorgehen, sondern sieht in ihnen das Produkt einer Entziindung, 
elastische Fasern und Muskelzellen konnte er nicht nachweisen. Ob die Er­
weichungshohlen Folgen von Eierembolien sind oder von dem in das Hirngewebe 
eingewanderten Wurm selbst erzeugt werden, laBt TSUNODA unentschieden. 

Ich glaube, daB die groBeren, sehr zahlreiche Eier enthaltenden Hohlen 
durchweg durch die in das Hirngewebe einwandernden Parasiten selbst hervor­
gerufen werden. Fiir diese Annahme spricht, daB mehrfach der Parasit in den 
Hohlen angetrofien wurde, und daB groBe, eierhaltige Cysten im Gehirn auch 
in Fallen gefunden wurden, in denen eine pulmonale Paragonimiasis nicht 
vorlag, in denen also eine Quelle fiir die massenhafte Einschwemmung von 
Eiern nicht bestand. DaB nur selten Parasiten in den Hohlen gefunden wurden, 
diirfte damit zusammenhangen, daB der Wurm relativ kurzlebig ist und abstirbt, 
nachdem er viele Eier produziert hat. Auffallend bleibt immerhin, daB auch bei 
eingehender Untersuchung Reste des Parasiten vermiBt wurden (TANIGUCHI). 
Man muB annehmen, daB der abgestorbene Parasit vollig zerfallt. Anders zu 
beurteilen sind die Befunde, wie sie YAMAGIVA 2 beschrieben hat. Hier handelt 
es sich zweifellos um auf embolischem Wege in das Hirn gelangte Eier. Diese 
bleiben zum Teil in den kleinen GefaBen stecken, zum Teil scheinen sie nach 
Nekrose der GefaBwand in die Umgebung auszutreten, wo sie von dem GefaB­
bindegewebe abgekapselt werden. Auf embolischem Wege gelangt offenbar 
auch der Parasit in das Gehirn. Man muB annehmen, daB er im Jugendstadium 
gelegentlich wie die Eier in den Blutstrom gelangen kann (Looss). Hier durch­
bricht er wie der jugendliche Cysticercus die GefaBwandung und ruft im Gehirn 
in seiner Umgebung eine zur Abkapselung fiihrende Entziindung hervor. Neuere 
Autoren haben angenommen, daB die Wiirmer den GefaBen folgend durch die 
Foramina der Schadelbasis in die Schadelhohle gelangen. In die Schadelkapsel 
bzw. in das Gehirn von Hunden gebrachte Wiirmer waren bald aus dem Schadel­
inneren verschwunden und hatten sich zum Teil in der Lunge angesiedelt. 

In klinischer Beziehung erinnert die Gehirnparagonimiasis vielfach an die 
Cysticerkose, wenn auch bei ersterer hemiplegische Symptome haufiger vor­
zukommen scheinen. Die meisten Patienten litten, bevor sie an Hirnerschei­
nungen erkrankten, schon lange Zeit an Lungendistomiasis. In einzelnen Fallen 
(TSUNODA) lag jedoch solche nicht vor. In der Regel- in 19 Fallen, die INOUYE 
zusammenstellte, 14mal- stand in dem durch die Parasiten bedingten Krank­
heitsbild Epilepsie bzw. JACKsoNsche Epilepsie im Vordergrund. Auch in dem 
ersten von OTANI beschriebenen Fall handelt es sich um Distomumepilepsie. 
Es treten bald Anfalle vom Charakter der genuinen Epilepsie (OTANI, INOUYE, 
KATSURADA, INADA), bald typische JACKsoNsche Anfalle auf (YAMAGIWA, 
INOUYE, TANIGUCHI), bald kommen beide Anfallsformen bei ein und demselben 
Kranken zur Beobachtung. Auch Schwindelanfalle und Zustande von BewuBt­
losigkeit kommen vor. Ein Teil der Kranken ging im Status epilepticus bzw. 
hemiepilepticus (INOUYE) zugrunde. In einigen Fallen bestanden neben Anfallen 
ausgesprochene hemiplegische Erscheinungen (OTANI, INOUYE, TANIGUCHI), 
in zwei Fallen INOUYES trat die Lahmung schlaganfallartig ohne Krampf­
erscheinungen ein. In dem FaIle TANIGUCHIS zeigte der paretische Arm 
zunachst choreiforme, spater athetotische Bewegungen. Sprachstorungen er­
wahnen INOUYE, TSUNODA u. a. 

1 Die AusfUhrungen des Autors sind nicht recht verstandlich. 
2 Ob es sich in diesem FaIle um Paragonimuseier gehandelt hat, erscheint etwas 

zweifelliaft. 



342 R. HENNEBERG: Die tierischen Parasiten des Zentralnervensystems. 

Neuritis optica scheint in den meisten Fallen zu fehlen. In zwei Fallen 
lNOUYEB lagen Sehstorungen vor, die auf Lasion der Hinterhauptslappen zu 
beziehen waren, d. h. Seelenblindheit und Verzerrung der optischen Eindriicke. 

Schwerere Ausfalls- und Reizerscheinungen von seiten der Hirnnerven, 
insonderheit Augenmuskellahmungen werden vermi13t, was im Hinblick auf 
die Lokalisation der Hirnveranderungen ohne weiteres verstandlich ist. Leichte 
Ptosis konstatierte INOUYE und TSUNODA, Parese einer Zungenhalfte, Ohren­
sausen und Schwerhorigkeit INOUYE und KATSURADA. 

Psychische St6rungen wie Erregbarkeit, Apathie, Verwirrtheit nach Anfallen, 
Benommenheit, Gedachtnisschwache, Abnahme der Intelligenz diirften kaum 
je vollig vermiBt werden. In manchen Fallen lagen tiefergreifende Storungen 
vor, erwahnt wird Demenz, "aphasischer BlOdsinn", "maniakalische Erregung". 

In einzelnen Fallen entsprach das Krankheitsbild mehr einem Tumor cerebri 
als der Epilepsie (TSUNODA, KARASAWA, TANIGUCHI). Benommenheit, Kopf­
schmerz, Erbrechen und Schwindel sowie Neuritis optica bzw. Opticusatrophie 
bestanden neben Herdsymptomen wie Aphasie, Hemiparese oder Paraparese, 
Pupillenstorungen. 

Die Diagnose stiitzt sich in erster Linie auf das Bestehen von Lungenpara­
gonimiasis (Nachweis der Eier im Sputum und im Kot). In manchen Fallen 
diirften sich auch Parasiteneier in der Spinalfliissigkeit nachweisen lassen. 

Der Verlauf war nicht selten ein protrahierter (bis zu 2 Jahren). Remissionen 
wurden ofters konstatiert. Wahrend die Prognose der Lungenparagonimiasis 
im allgemeinen nicht ungiinstig ist - der ProzeB kommt nach dem Absterben 
der Parasiten allmahlich zur Ausheilung, auch kommen leichte und "latente" 
FaIle vor -, verlauft die Gedirnparagonimiasis wohl meistens ungiinstig. Eine 
Verkalkung des Parasiten bzw. eine Vernarbung der Cysten scheint nicht ein­
zutreten, es wurden wenigstens derartige Befunde bisher nicht beschrieben. 
Die Therapie kann nur eine symptomatische sein. Da der Parasit wohl irnmer 
multipel im Hirn auf tritt, bestehen kaum Chancen fiir ein operatives Vorgehen. 

Neuerdings sind bei pulmonaler Paragonimiasis Erfolge durch Antimon­
praparate (Emetin, Stipnat), die intravenos und intramuskular gegeben werden, 
erzielt worden. Es gelingt anscheinend, die Wiirmer durch dieselben abzutoten. 
Es liegt auf der Hand, daB durch die Therapie die beschriebenen Hirnverande­
rungen nicht beeinfluBt werden konnen, wohl aber wird man durch rechtzeitige 
Behandlung die mit Lungenegeln behafteten Kranken vor der Ansiedelung der 
Parasiten im Hirn schiitzen konnen. 

IV. Schistosoma haematobium und japonicum. 
(Schistosomiasis, Bilharziosis.) 

Schadigungen des Zentralnervensystems durch Schistosomen sind bisher 
nur selten beschrieben worden, sie diirften jedoch haujiger sein, als man bisher 
angenommen hat. Die Schistosomen gehoren zu den Trematoden (Familie: 
Schistosomidae). Nach neueren Untersuchungen kommen drei Arten als 
Schmarotzer beirn Menschen vor: Schistosoma haematobium (BILHARZ 1852), 
Schistosoma japonicum (KATSURADA 1904), Schistosoma Mansoni (SAMBON 
1907). Diese drei Arlen sind offenbar sehr nahe miteinander verwandt. Die reifen 
Tiere zeigen morphologisch nur geringfiigige Abweichungen insonderheit der 
inneren Organe, die Arlen unterscheiden sich jedoch wesentlich durch ihr bio­
logisches und pathogenes Verhalten. Insonderheit bedingen die verschiedenen 
Ansiedelungsstatten bzw. Eiablagestatten beim Menschen verschiedene und 
charakteristische Krankheitsbilder. 
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Das Schistosoma haematobium (Distomum haematobium, Bilharzia haema­
tobia) verursacht die veswale Form der Bilharziose (Schistosomiasis vesicalis 
oder uropoetica). Der Parasit ist in Afrika weitverbreitet, er kommt ferner in 
Mesopotamien, Persien, Vorderindien und Australien vor. In Portugal hat man 
einen ganz umschriebenen Verbreitungsbezirk entdeckt, auch nach Spanien, 
Griechenland, Frankreich und England sind FaIle verschleppt worden. Beson­
ders haufig ist der Parasit in .lgypten. 1928 wurden die Bilharziakranken dort 
auf 8-9 Millionen geschatzt. Von den Fellachen in Unteragypten erwiesen 
sich 60%, in manchen Gegenden bis 100% intiziert, es sollen in Agypten jahrlich 
mehr als 1/2 Million Menschen an Bilharziose zugrunde gehen. Die Infektion 
tritt oft schon in den Kinderjahren ein, die Kinder infizieren sich beim Baden 
mit Zerkarien. Infizierte Schnecken findet man uberall im Nil und in den 
Kanalen. 80% der Schulkinder in Kairo erwiesen sich infiziert. 

Das Schistosoma haematobium wird 15 mm (Mannchen) bis 20 mm (Weib­
chen) lang. Die Eier sind durch den schwachen Stachel am Eipol charakterisiert, 
ihre Lange betragt 0,12-0,15 mm. Aus den mit Urin ins Wasser gelangten 
Eiern schlupfen Wurmembryonen (Miracidien) , die in die Fiihlhorner von 
Wasserschnecken eindringen und in den Lebern derselben zu Sporocysten 
werden. In diesen entstehen auf ungeschlechtlichem Wege Zerkarien, die die 
Schnecke verlassen und die menschliche Haut durchdringen. Auf dem Wege 
der LymphgefaJle und der Blutbahn gelangen die Larven in die Lunge und durch 
das Zwerchfell in das Pfortadersystem, wo sie zu geschlechtsreifen Tieren heran­
wachsen. Die Wiirmer wandern in die vesicalen Verzweigungen der Vena 
mesenterica iuferior und dringen bis in die Schichten der Blasenwand vor. Die 
hier abgelegten Eier werden infolge der Kontraktionen der Blase durch die 
Schleimhaut gepreJlt, wobei der Stachel der Eier mechanisch eine Rolle spielt. 

Die Lebensdauer des Weibchens, in der es Eier produziert, wird auf 3 Jahre 
geschatzt. Bleiben diese im Gewebe stecken, was vielfach geschieht, so sterben 
sie ab und verkalken. Es kommt zu starken Reaktionen des anliegenden Gewebes 
(Granulationsgewebe, Papillome, Plattenepithelcarcinom). 

1m Zentralnervensystem ist der Parasit selbst bisher niemals gefunden 
worden. Es gelang jedoch Eier in demselben nachzuweisen. FERGUSON konnte 
1913 mit einem besonderen Verfahren Eier von Schistosoma haematobium im 
Zentralnervensystem nachweisen. "Ober die Lokalisation derselben vermochte 
er jedoch iufolge der in Anwendung gebrachten Untersuchungsmethode nichts 
anzugeben. Er loste Him- und Ruckenmarkteile von 60.0 Leichen in Kalilauge 
auf und untersuchte das Sediment dieser AuflOsung. In demselben konnte er 
die Eier nachweisen. 

Das Schistosoma Mansoni steht dem Schistosoma haematobium offenbar 
sehr nahe, zeigt jedoch ein besonderes biologisches Verhalten. Der Parasit 
sucht die Umgebung des Enddarmes auf, gelangt in die Darmwand, legt hier die 
Eier ab, womit die Moglichkeit gegeben ist, daJl diese mit dem Kot nach auJlen 
und ins Wasser gelangen. Der Parasit verursacht das als Schistotomiasis rectalis 
oder intestinalis bezeichnere Krankheitsbild. Auch das Schistosoma Mansoni 
ist in Afrika, besonders auch in Agypten, weitverbreitet, es ist ferner in Sud­
amerika (Brasilien, Venezuela) nicht selten, ebenso in Westindien. Der Parasit 
wird oft neben dem Schistosoma haematobium bei ein und derselben Person 
festgestellt. In gewissen Gegenden (Kongo, Uganda, Kapkolonie, Cypern) 
treten die Formen getrennt auf. Die Eier sind durch den seitenstandigen kraftigen 
Stachelleicht erkennbar. Nur in einem FaIle konnten die Eier bisher im Zentral­
nervensystem des Menschen nachgewiesen werden. 

H. R. MULLER und STENDER haben kiirzlich einen Fall von Bilharziose des 
Ruckenmarkes aus der Nervenklinik Hamburg-Eppendorf (NONNE) veroffentlicht. 
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Es handelte sich um einen 26jahrigen Mann, der sich einige Jahre in Siid­
brasilien aufgehalten hatte. September 1928 erkrankte er an eitrigem Harn­
rohrenausfluB, der ohne nahere Untersuchung als Tripper gedeutet wurde. 
1/2 Jahr spater trat der AusfluB von neuem auf, gleichzeitig stellten sich Waden­
krampfe, Stuhltragheit und Beschwerden beim Urinlassen ein, April 1929 
begann eine fortschreitende Lahmung der Beine, Mai 1929 bestand bereits eine 
vollige Paraplegie. In der Klinik zeigte der Patient das Krankheitsbild einer 
Myelitis transversa in der Hohe des 2.-3. Brustwirbels. Irgendwelche Besonder­
heiten lie Ben sich nicht feststellen. Es bestand septische Cystopyelitis und De­
cubitus. 1m Urin wurden Parasiteneier nieht gefunden, der Liquor zeigte Zell­
und EiweiBvermehrung, lumbal erwies er sich viel starker verandert als cysterna!. 

A.bb.20. Bilharziose des Riickenmarkes. Schnitt aus dem S acralmark. Eier von Schistosoma 
Mansoni inmitten von Pseudotuberkeln. VAN GIEsoN·FaJ;bung. (Befund von H . R. MULLER und 

STENDER.) 

Bei der Myelographie zeigte sich kein Stop. Die Sektion ergab das Bild einer 
Urosepsis. FUr Bilharziose eharakteristisehe Veranderungen wurden nirgends 
aufgefunden. (Mikroskopisch wurde allerdings nur Hirn und Riickenmark 
untersucht.) Das Gehirn erwies sich als normal, ebenso das Cervicalmark. Der 
untere Teil des Dorsalmarkes und das Lumbalmark waren erheblich verdickt. 
In allen Teilen des Brustmarkes, besonders aber im Lendenmark, fanden sieh 
ausgedehnte Erweiehungsherde von unscharfer Begrenzung und graurotlieher 
Farbe, im Lendenmark ist stellenweise der gesamte Quersehnitt zerstort. An 
den Praparaten (Abb. 20) zeigte sieh, daB die ventralen Teile des Querschnittes 
sehwerer geschadigt sind als die dorsalen. 1m Zentrum eines jeden der Herde 
fand sich ein mit Seitenstachel versehenes Parasitenei. Gelegentlich schien ein 
Endstaehel vorzuliegen, die Verf. konnten jedoch nachweisen, daB es sieh 
um sehraggetroffene Eier handelte, bei denen der Staehel schein bar einem Pole 
des Eies aufsitzt. 1m Lumbalmark erwies sich die groBere Zahl der Eier abge­
storben und mehr oder weniger weitgehend zerstOrt. Die reaktiven Verande­
rungen in der Umgebung der Eier zeigten den Typus des Pseudotuberkels. 
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Riesenzellen umschlossen manchmal ein Ei ringformig, drangen gelegentlich 
auch in eine Eihiille mit einem Fortsatz ein. Nach auEen folgte eine nekrotische 
Zone, sodann eine lymphocytare und Plasmazelleninfiltration. Eosinophile 
Zellen fanden sich so gut wie gar nicht. Eine Gliareaktion fehlte fast vollig. 
1m Markmantel fanden sich weder auf- noch absteigende Degenerationen. 
Kranialwarts nahmen die Veranderungen im Riickenmark ab, die Eier waren 
im oberen Teile des Dorsalmarkes besser erhalten. Die Veranderungen reichten 
bis in das unterste Cervicalmark. Die Verf. nehmen an, daE in dem vorliegenden 
FaIle der eitrige HarnrohrenausfluE bereits Folge einer Bilharziose war, daE 
die Parasiten aus den Blasen- bzw. Beckenvenen in die Venae lumbales und 
von hier auf dem Wege iiber die Vena azygos und hemiazygos zum Riickenmark 
gelangt sind. Eine embolische Einschwemmung ist sehr unwahrscheinlich, da 
die Eier vorher die Lunge passiert haben miiEten und sich keine Eier in den 
Arterien des Riickenmarkes fanden. Die Parasiten miissen die Eier in die Veuen 
des Riickenmarkes abgelegt haben. Eine gewisse retrograde Verschleppung 
in den Venen ist auch denkbar. Es gelang nicht, Wiirmer im Riickenmark 
und in den Hauten nachzuweisen. Die Anzahl der im Riickenmark vorhandenen 
Eier wird auf 10-15000 geschatzt. Die nekrotische Gewebszone urn jedes 
einzelne Ei fiihren die Autoren auf eine Toxinwirkung zuriick. 

Das Schistosoma japonicum hat Eier ohne Stachel. Abgesehen vom Menschen kommt 
es bei den Haussaugetieren, auch bei del' Ratte, Maus und Kaninchen VOl'. Als Zwischen­
wirt dienen SiiBwasserschnecken. Das Verbreitungsgebiet ist Japan, China, Hinterindien, 
die Philippinen und Kalifornien. Del' Parasit ist die Ursache del' sog. Katayama- odeI' 
Yamanashikrankheit (Schistosomiasis hepatica), die mit VergraBerung del' Leber und del' 
lHilz, Auftreibung des Leibes, Diarrhoen, Anamie lmd Ascites einhergeht. Bei del' Sektion 
finden sich die Wfurner in den Wandungen des Magens und Darmes, die Eier am haufigsten 
in del' Submucosa des Dickdarmes, in del' Leber, in den Lymphdriisen, Lunge, Netz, Mesen­
terien USW. Anscheinend werden die Eier auf embolischem Wege im Karpel' verschleppt. 
Del' Verlauf des Leidens ist ein sehr protrahierter. Soweit wir sehen, wurden bisher nul' in 
einem Faile im menschlichen Gehil'n Eier aufgeflmden. In dem von TSUNODA und SCHIi\IA­
l\IURA beschriebenen Faile waren so groBe Mengen von Eiern in das Hirn geraten, daB 
dadurch ein todliches Hirnleiden bedingt wurde. Die genannten Autoren erhoben bei del' 
Sektion eines 32jahrigen Mannes, del' cerebrale Symptome: Sprachstorung, Zittern, Kopf­
schmerz, Gedachtnisschwache, Schwindel, JACKsoNsche Anfalle und Hemiplegie dargeboten 
hatte, folgenden Befund: partielle hamorrhagische Entziindung del' Hirnhaute, keiliormige, 
graugelbe, sklerotische Herde besonders in del' Rinde, ferner einen walnuBgroBen Erweichungs­
herd in den groBen Ganglien. In den Herdbildungen fanden sich zahlreiche Schistosomum­
eier. In den sklerotischen Herden sind diese von zirkularen Bindegewebs- und Gliafasern 
umgeben bzw. von einem Granulationsgewebe, das dem del' Tuberkelknotchen sehr ahnelt. 
Eier fanden sich auch in del' verdickten Pia und in dem perivascularen Gewebe del' Hirn­
gefaBe, im Plexus, ferner im Riickenmark. Die braunlichgelben Eier sind 0,05-0,08 mm 
lang und 0,03-0,06 mm breit, sie besitzen keinen Deckel und keinen Endstachel. 

Es ergibt sich somit, daE bei allen drei Schistosomenarten Schadigungen 
des Zentralnervensystems offenbar recht selten sind. Die bisher gemachten 
Beobachtungen berechtigen zu der Annahme, daE die parasitaren Wiirmer 
selbst wohl niemals in das Gehirn oder Riickenmark gelangen. Gelegentlich 
kommt jedoch eine Einschwemmung der Eier in das Gewebe des Zentralnerven­
systems vor, die biologisch als eine Entgleisung anzusehen ist. Der Mechanismus 
dieser Einschwemmung ist nicht geniigend aufgeklart. Die Eier rufen eine 
erhebliche Reaktion in ihrer Umgebung hervor, die zur Abkapselung fiihrt. 
In erster Linie diirfte es sich dabei urn Fremdkorperreiz handeln, eine toxische 
Wirkung ist nicht auszuscWieBen. Die Eier haben offenbar einen lebhaften 
Stoffwechsel, der anzunehmen ist, da die Eier nach ihrer Ablage an GroEe 
zunehmen. 

Das durch die Einschwemmung der Eier in das Hirn oder Riickenmark 
bedingte Krankheitsbild bietet naturgemaE keine charakteristischen Ziige. 
Die Diagnose wird nur in solchen Fallen moglich sein, in denen die Parasiteneier 
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im Harn bzw. im Kot nachgewiesen werden konnen. Der serologische Nachweis 
ist moglich, jedoch praktisch fast belanglos, da es in den weitaus meisten Fallen 
gelingt, Eier aufzufinden. 

Eine ursachliche Behandlung der cerebralen bzw. spinalen Schistosomiasis 
kann nicht in Frage kommen. Wesentlich ist friihzeitige Erkennung des para­
sitaren Grundleidens, da die Behandlung desselben mit Antimonpraparaten 
(Tartarus emeticus, Antimosan, Fuadin) neuerdings zu guten Ergebnissen 
gefiihrt hat. 

v. Trichinose des Zentralnervensystems. 
Neue Beobachtungen geben Veranlassung, auch die Trichine den Parasiten 

des Zentralnervensystems zuzurechnen. Ob die Einwanderung von Trichinen 
in das Zentralnervensystem ein haufiges Vorkommen darstellt, steht dahin. 
Es ist sehr wohl moglich, daB die Tatsache friiher ubersehen wurde, weil makro­
skopisch sichtbare Hirnveranderungen durch Trichinen nicht hervorgerufen 
werden. Das Tierexperiment hat versugt. Denkbar ist, daB eine Abirrung der 
Trichinen in das Zentralnervensystem beim Menschen wesentlich haufiger vor­
kommt wie bei den Versuchstieren. 

Die Trichina spiralis gehort zu den Nematoden, sie zeigt zwei Entwicklungs­
formen. Der geschlechtsreife Wurm lebt im Darm, nach erfolgter Begattung 
werden zahlreiche (uber 1000) Embryonen von dem Weibchen geboren, die 
auf dem Lymph- und Blutstrom in die Muskulatur eingeschwemmt werden. 
Die sich abkapselnden Muskeltrichinen stellen ein Larvenstadium dar. Gelangen 
diese abgekapselten Larven in den Darm, so reifen sie rasch zu geschlechtsreifen 
Tieren heran. Die Trichine ist ein Parasit der Ratte und Schweines. Gefunden 
wurde sie ferner beim Hund, Fuchs und Eisbar (Tier in Gefangenschaft), Wasch­
bar und Nilpferd. Das Vorkommen der Trichine beim Menschen erscheint jetzt 
biologisch nicht sinnvoll, da die im Menschen abgekapselte Trichine keine Aus­
sichten hat, in den Darm eines Wirtstieres zu gelangen. 

Das Krankheitsbild, das die Trichineninvasion beim Menschen bedingt, 
wird zunachst nicht selten verkannt. Fehldiagnosen wie akuter Rheumatismus, 
Polymyositis, Wurst- und Fleischvergiftung kommen vor. 

Nervose Symptome allgemeiner Art, wie Benommenheit, Anfalle von Bewupt­
losigkeit und "Krampfe", Koma werden in der alteren Literatur (STAUBLI, 
STERNBERG, J. MEYER) haufig erwahnt. Erst in der neuesten Zeit hat man 
jedoch den nervosen Ausfalls- und Reizerscheinungen bei Trichinose ein beson­
deres Interesse entgegengebracht. Die allgemeinen nervosen Symptome zeigen 
keine Besonderheiten. Beobachtet wurden Unruhe, Delirien und Schlaflosigkeit. 
In schweren Fallen kann Apathie bestehen (KRATZ). Eine gewisse Gleichg1"lltigkeit 
beobachtete BECKMANN, jedoch nur in den schwersten Fallen. Deliri6se Zu­
stande werden von WAlTZ, KRATZ, MOSLER und PEIPER, NONNE und HOPFNER 
und STAUBLI erwahnt. Nach KRATZ kommen si.e fast nur in Fallen, in denen 
Lungenentzundung auftritt, vor. BECKMANN teilt mit, daB ein Patient der 
Stuttgarter Epidemie sich im deliriosen Zustande aus dem Fenster stfLrzte. 
Das BewuBtsein kann bis zum Eintreten des Todes vollig klar bleiben. 

In vielen Fallen treten schon wenige Stunden nach del' Aufnahme tl'ichinosen 
Fleisches neben Verdauungsstorungen El'scheinungen wie Schwindel, Einge­
nommenheit des Kopfes und Schwere in den Gliedern auf, Symptome, die auf 
eine Intoxikation hinweisen. 1m Initialstadium findet sich des weiteren oft 
eine eigenal'tige Muskelschwache, auch eine Druckempfindlichkeit der Musku­
latur, El'scheinungen, die mit einer Einwanderung der Trichinen noch nicht in 
Beziehung gesetzt werden konnen. Singultus wird bisweilen beobachtet. Die 
bekannten Odeme, besonders im Gesicht, wul'den von FRIEDREICH auf Gifte 
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zurUckgefiihrt, die bei Auflosung der Kapseln in den Darm gelangen, er nimmt 
eine Einwirkung auf das vasomotorische Nervensystem an. Auch das initiale 
Fieber wird von einigen Autoren auf Trichinentoxine bezogen. Eine Einschran­
kung der Beweglicbkeit der Augen kann durch Befallensein der Augenmuskulatur 
und Schmerzen in den Augenmuskeln vorgetauscht werden. 

Organische lokalisierte Symptome von seiten des Nervensystems werden 
von neueren Autoren mehrfach erwahnt. Die Genese dieser Symptome ist 
vieldeutig. Meningismus wurde des ofteren beobachtet. BECKMANN konnte 
zwar Nackenstarre konstatieren, glaubte diese jedoch auf ein Befallensein der 
Nackenmuskulatur zurUcldiihren zu miissen. Die Moglichkeit, daB meningeale 
Reizzustande bei Trichinose vorkommen, muB jedoch eingeraumt werden, 
nachdem VAN COTT und LINTZ (1914) Trichinen im Liquor nachzuweisen ver­
mochten. Wiederholt wurde das KERNIGSche Symptom festgestellt. In der 
Regel diirfte es sich dabei um ein muskulares, durch Trichinen bedingtes Sym­
ptom gehandelt haben (Pseudokernig), doch wurde auch ein echter Kernig 
gelegentlich beobachtet (HEGLER, G.AISBOCK, BLANK, STEGNER). NONNE und 
HOPFNER beobachteten Storungen der Arm- und Beinreflexe. Sie fiihrten diese 
jedoch auf die durch die Trichinen hervorgerufenen Muskelveranderungen 
zuriick. Die genannten Autoren setzten auch die beobachtete Abschwachung 
bzw. Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit auf Rechnung der Muskelverande­
rungen. WEITZ beobachtete Areflexie und bezog diese auf neuritische Verande­
rungen. Storung der Hautsensibilitat und Parasthesien, wie Hautjucken und 
Ameisenlaufen, werden von einzelnen Autoren wie KRATZ erwahnt, sie spielen 
eine untergeordnete Rolle. RUPPRECHT beobachtete Schwerhorigkeit, die er 
durch Einwanderung der Trichinen in den Muskel Salpingopharyngeus und 
Pharyngopalatinus (VerschluB der Tube) zuriickfiihrte. Derselbe Autor fand 
Mydriasis besonders bei Kindern (Hettstadter Epidemie). Ein Fall von Hemi­
plegie bei Trichinose, den FIL):NSKI mitteilte, ist vieldeutig, die Sektion ergab 
Thrombose des Hirnsinus und rote Erweichungsherde im Gebirn. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich, daB zur Zeit noch nicht mit einiger 
Sicherheit behauptet werden kann, daB bei Trichinose Symptome eine Rolle 
spielen, die in direkter Abhangigkeit von einer Invasion von Trichinen in das 
Hirn und Riickenmark stehen. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB die Trichenenlarven durch den Blut- und 
Lymphstrom im ganzen menschlichen und tierischen Korper verbreitet werden. 
Bereits VIRCHOW fand Trichinenembryonen in der Bauohhohle, im Herzbeutel 
und in den Gekrosedriisen, im Blut konnten sie FIEDLER, COLBERG und KUHN 
nachweis en. Biologisch bedeutsam diirfte nur die Einschwemmung derTrichinen­
larven in die Muskulatur sein, nur hier kommt es anscheinend zur Abkapselung, 
die die Voraussetzung einer langeren Lebensdauer ist. Die in anderen Geweben 
bzw. Organen eingeschwemmten Larven diirften bald zugrunde gehen. 

Es gelang erst neuerdings Trichinellen im Zentralnervensystem aufzufinden. 
Abgeirrte Jungtrichinellen wurden in einer groBeren Anzahl von Fallen im 
Liquor nachgewiesen, so von VAN COTT (1914), LINTZ, BLOCH, HASSIN und 
DIAMOND, ELLIOT, PRYM u. a.}. Histologische Befunde im Gehirn erhoben 
EROTHINGHAM, THANNING, KNORR, BLOCH, HAsSIN und DIAMOND. Eine sehr 
eingehende Schilderung der Hirnbefunde bei Trichinose gaben neuerdings 
GAMPER und GRUBER. Sie untersuchten Him und Riickenmark einer 38jahrigen 
Frau, die am Anfang der 5. W oche einer akuten Trichinose starb. Cerebrale 
Symptome hatte die Patientin nicht dargeboten. Die Autoren fanden Hyper­
amie und Odem der weichen Haute. Kleinzellige Infiltrate in der weichen Hirn­
haut. Im Gehirngewebe konnten sie kleine, gliose Wucherungsherde feststellen, 
die an Befunde bei Fleckfieber und Malaria erinnerten. Diese gliosen Knotchen 
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stellen eine gliose Reaktion dar, hervorgerufen durch von den Autoren auf­
gefundene Trichinellen im Hirngewebe. Gleichartige Veranderungen wurden 
auch im Riickenmark nachgewiesen. GAMPER und GRlrnER fanden des weiteren 
Rarifikationen und Verodungsstellen im Gehirn sowie diffuse regressive Ver­
anderungen. Mit Sicherheit vermochten die Autoren diese Befunde jedoch 
nicht auf die Trichinose zu beziehen. Die Sektion ergab namlich endokarditische 
Veranderungen. Es ist sehr wohl moglich, daB die Verodungsstellen Folgen 
von kleinen Embolien waren. Diffuse degenerative Veranderungen wurden 
jedoch auch von anderen Autoren nachgewiesen (BLOCH und HASSIN, DIAMOND) 
und als toxamisch erachtet. Tierversuche (Meerschweinchen), die GAMPER und 
GRUBER vornahmen, gaben kein positives Ergebnis. Die Autoren nehmen an, 
daB die Versuchstiere beziiglich des Gehirnes weniger empfanglich sind als der 
Mensch. 

Die angefiihrten Befunde lassen den SchluB zu, daB eine Einschwemmung 
von Trichinenembryonen in das Hirn- und Riickenmarksgewebe vorkommt 
(vielleicht regelmaBig). Diese Einschwemmung hat eine herdformige parasitare 
Encephalomyelitis zur Folge. Das Krankheitsbild wird durch dies en Vorgang 
beeinfluBt, jedoch nicht in ausschlaggebender Weise. Biologisch erscheint die 
Ansiedelung des Parasiten im Zentralnervensystem und Liquor nicht sinnvoll, 
da eine Abkapselung nicht eintritt und dadurch ein vorzeitiges Absterben 
bedingt wird. 

Eine klinische Therapie der Trichinose existiert nicht. Die neuerdings 
gemachten chemotherapeutischen Tierversuche haben versagt (SCHREIBER). 
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Abscesse. 

HirnabsceJ3. 

Von ROBERT W ARTENBERG-San Francisco. 

1. Allgemeines. 
Definition. Der HirnabsceB ist eine umschriebene entziindliche Erkrankung 

des Gehirns, bei der es durch die Wirkung pathogener Mikroorganismen zur 
Einschmelzung und Verfliissigung der Hirnsubstanz, zur Bildung einer eiter­
gefiillten Hohle kommt. Der HirnabsceB ist somit der Endzustand einer circum­
scripten eitrigen Encephalitis (Encephalitis purulenta seu suppurativa). Wahrend 
sich der eitrige ProzeB beirn extraduralen AbsceB (Pachymeningitis externa 
purulenta) auf der Dura und beirn subduralen AbsceB (Meningoencephalitis 
purulenta circumscripta) unterhalb der Dura abspielt, liegt der HirnabsceB 
innerhalb der Hirnsubstanz selbst. 

Einteilung. Die Infektion kann durch ein Schadeltrauma unmittelbar in 
das Gehim hineingetragen werden: direkter traumatischer AbsceB. Oder aber 
ein eitriger ProzeB hat in nachster Umgebung des Gehirns seinen Sitz und 
breitet sich fortschreitend auf das Gehirn aus: fortgeleiteter AbsceB. Die meisten 
Hirnabscesse entstehen auf diese Weise, und zwar alB Folge von Ohreiterungen 
bei einer Otitis media (otogener HirnabsceB) oder von Eiterungen in den Neben­
hohlen der Nase (rhinogener HirnabsceB) oder von traumatisch entstandenen 
Eiterungen am Kopf (indirekter traumatischer AbsceB). SchlleBlich kann jede 
sonstige eitrige Entziindung, die sich in irgendwelchem Gewebe irn Gesamt­
bereich des Kopfes abspielt, durch Fortleitung einen HirnabsceB erzeugen. 
Ein HimabsceB kann aber auch auf dem Blutwege - metastatisch - ent­
stehen, entweder ausgehend von einer lokalen Eiterung in einem Korperorgan 
weitab vom Gehirn oder alB Folge eines allgemeininfektiosen oder septisch­
pyamischen Prozesses. 1st die Quelle der Eiterung iiberhaupt nicht zu eruieren, 
so spricht man von idiopathischem oder - richtiger - von kryptogenetischem 
HimabsceB. 

1m folgenden wird die Pathologie und Klinik des Hirnabscesses irn all­
gemeinen dargestellt; da in diesem Handbuch der otogene, der rhinogene, der 
traumatische HimabsceB gesondert besprochen werden, sollen die sonstigen 
fortgeleiteten, die metastatischen und die kryptogenetischen Hirnabscesse 
hier speziell beriicksichtigt werden. Verarbeitet ist dabei besonders diejenige 
Literatur, die nach der zweiten Auflage (1909) des Standardwerkes iiber Him­
absceB von OPPENHEIM und CAssmER erschienen ist. 

Hiiufigkeit im allgemeinen. Der HirnabsceB ist eine verhaltnismaBig seltene 
Erkrankung. PITT fand auf 9000 Sektionen 56mal HirnabsceB, TREITEL auf 
6000 Sektionen 21, UCHERMANN auf 6085 Sektionen 35. Stellt man - nach 
MOULONGUET - die verschiedenen Zahlen zusaminen, so fanden sich auf 
75738 Sektionen 103 Himabscesse. Aus der neuesten Zeit sei die Statistik 
von EHLERS angefiihrt, der bei 18 780 Sektionen 35 Hirnabscesse fand. EICH­
HORST behandelte in 21 Jahren in der Ziiricher medizinischen Klinik unter 
33652 innerlich Kranken nur 8 = 0,02% an HirnabsceB. 
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JAOOBSOHN gibt an, daB auf eine Gesamtzahl von 9626 Nervenkranken, 
die in 10 Jahren irn. Krankenhaus Moabit Aufnahme fanden, 25 Hirnabscesse 
kamen. Die Zahl der Hirntumoren war etwa 5mal groBer. 

Hiiufigkeit nach Alter und Geschlecht. Der HirnabsceB verschont kein Lebens­
alter. Jedoch kann man irn. allgemeinen sagen, daB die Lebensjahre zwischen 
dem 20. und 40. am meisten betroffen werden. Als extreme Altersgrenzen fand 
MAKoOEy-BAKOVETSKY 7 und 70 Jahre. Nach ERNST fallt mehr als die Halfte 
der Erkrankungen ins 10.-30. Lebensjahr; ebenso nach JOSSMANN. An Hand 
von 194 Fallen schlieBt EVANS, daB Hirnabscesse bei Kindem unter 6 Jahren 
ziemlich haufig sind, daB sie zwischen II und 35 am haufigsten vorkommen. 
Der HirnabsceB ist somit eine seltene Komplikation irn. hoheren Alter, dagegen 
nicht bei Kindem, wie LEWANDOWSKY angenommen hat. Nach ERNST stellen 
beirn. HirnabsceB Manner fast 3mal soviel FaIle als Frauen, speziell beim trau­
matischen 5mal, beirn. otogenen doppelt soviel. Nach MAKoOEy-BAKOVETSKY 
waren 80% der Kranken mit HirnabsceB Manner. Unter 97 Fallen von Joss­
MANN waren 62 Manner, 35 Frauen. Nach EVANS dagegen ist der HirnabsceB 
nur scheinbar beirn. Mann haufiger als bei der Frau, und zwar in seiner Statistik 
irn. Verhaltnis von 3:2. Er weist darauf hin, daB die Gesamtzahl der Sektionen, 
auf welche sich diese Statistik bezieht, dasselbe Verhaltnis von Mann und Frau 
ergibt. Diese und ahnliche Fehlerquellen sind wohl bei den anderen Statistiken 
oft genug unberiicksichtigt geblieben. 

Haufigkeit der verschiedenen Arlen von Hirnabsce{J. Vergleichen wir die 
Haufigkeit der fiinf groBen Gruppen von HirnabsceB: ~togen, rhinogen, trau­
matisch, metastatisch und kryptogenetisch, so ergibt sich, daB die otogenen 
Abscesse an Zahl bei weitem liberwiegen. Allerdings schwanken die Angaben 
der Autoren liber Haufigkeit der otogenen Hirnabscesse zwischen 30 und 80%: 
PITT fand unter 56 Hirnabscessen ein Drittel otogene, UOHERMANN unter 14, 
ALLEN STARR unter 55 Fallen 40% otogene, ebenso GoWERS. BERGMANN, 
R. MEYER u. a. sahen die Halfte ihrer FaIle vom Ohr ausgehend, TREITEL 
sogar 17 von 21 Fallen, d. h. 80%. Die neueren Statistiken zeigen dieselben 
Divergenzen: unter 104 Hirnabscessen sah RUEGG nur 32 otogene, also 30%, 
unter 100 Hirnabscessen JOSSMANN 81 otogene, unter 131 EVANS 109 otogene, 
also ebenfalls liber 80%. 

Alles bis zum Jahre 1910 publizierte Material zusammenfassend kommt 
BOENNINGHAUS (zitiert bei BURGER) zu 82 :qontogenen Hirnabscessen, denen 
631 bis zum Jahre 1905 von HEIMANN gesammelte otogene gegenliberstehen. 
GoWERS fand auf 142 Hirnabscesse nur 6 rhinogene. In PIFFLS Klinik waren 
unter 15 Hirnabscessen 14 otogen und nur 1 rhinogen. Unter den Kranken 
von BURGER fielen auf 167 otogene Himkomplikationen nur 7 rhinogene, 
darunter 4 Hirnabscesse, von den 194 Hirnabscessen von EVANS waren 12 = 
7 % auf Eiterungsprozesse in der Nase und ihren Nebenhohlen zurlickzufiihren. 

Den Prozentsatz der traumatischen Hirnabscesse gibt GOWERS mit 24 % 
an. Von den 56 Hirnabscessen von PITT waren 9 traumatischen Ursprungs. 
OPPENHEIM und CASSIRER erwahnen eine Statistik, wonach unter 54 Hirn­
abscessen 3 traumatische waren. Unter den 100 Fallen von HirnabsceB Joss­
MANNS befinden sich 4 traumatische. Unter den 194 von EVANS 8, d. h. 4%. 

Ober die Haufigkeit der metastatischen Hirnabscesse gibt die PrTTsche 
Statistik Auskunft, wonach von 56 Hirnabscessen 9 durch Pyamie und 8 durch 
Lungenkrankheiten verursacht waren. SOHORSTEIN fand unter 13700 Sek­
tionen 9 Hirnabscesse, die auf metastatischem Wege entstanden waren, JOUNG 
unter 52 Hirnabscessen 13 metastatische. Nach GOWERS betragen die meta­
statischen Abscesse 15% der Gesamtzahl der HirIlabscesse. Unter den 194 Hirn-
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abscessen von EVANS fanden sich 46, d. h. 24 % metastatische, unter den 100 
von JOSSMANN 2. 

Kryptogenetische (idiopathische) Hirnabscesse werden mit dem Fortschritt 
der pathogenetischen Forschung immer seltener. LEBERT nahm 1856 an, daB 
in etwa 50% der Hirnabscesse die primare Ursache nicht zu finden sei. DURIG 
schatzte diese Zahl 1909 auf 4%. Unter den 194 Abscessen von EVANS finden 
sich 15, wo die Quelle der Infektion zweifelhaft war oder unbekannt, unter 
den 100 Fallen von JOSSMANN kein einziger. 

Nach ERNST sind 10kale Ursachen mit 70% die haufigsten, worunter (infi­
zierende) Traumen mit 24 %, Ohrenaffektionen mit 42 % auftreten; entfernte 
Ursachen mit hamatogenen Metastasen kommen bloB in 15 % in Betracht; in 
10% bleibt die Ursache unbekannt. 

2 . .A.tiologie und Pathogenese . 
.ltiologie des fortgeleiteten Hirnabscesses. Beim fortgeleiteten HirnabsceB 

liegt der primare Infektionsherd in solcher Nahe des Gehirns, daB die tYber­
tragung der Infektion auf dem Kontaktwege erfolgen kann. Die metastatischen 
Hirnabscesse dagegen haben ihren Ursprungsherd irgendwo im Korper weitab 
vom Gehirn, also nicht im Gebiete des Schadels. Natiirlich kann die Unter­
scheidung fortgeleitet-metastatisch keine strenge sein. In manchem Falle 
ist eine sichere Entscheidung liberhaupt nicht zu treffen. Besonders verdient 
hervorgehoben zu werden, daB otitische oder andere Eiterungen der Schadel­
knochen auch auf metastatischem Wege zu einem HirnabsceU fiihren konnen. 

Sehen wir von den otogenen und rhinogenen Knocheneiterungen ab, so 
kann jeder infektiose ProzeB, der von den Schadelknochen, vom subcutanen 
Gewebe, von der Haut des Kopfes ausgeht, zu HirnabsceB fiihren, so z. B. Osteo­
myelitis oder Ostitis des Schadels (TERILLON, BIBROWIOZ, RIEDEL [mit Zu­
sammenstellung]). 

Mehrfach wurden Hirnabscesse beobachtet (GUNTHER, JAEGER, LANGER, 
LUTHER, RANZI-MAYR-OBERHAMMER, REUTER, STADTMANN), die im Gefolge 
einer Schadelosteomyelitis nach elektrischen Unfallen auftraten. In einem 
solchen Falle von RANZI und Mitarbeitern deckte die Operation an der Stelle 
der Osteomyelitis einen epiduralen und subduralen Eiterherd, die Sektion einen 
groBen tiefliegenden HirnabsceB auf. Selten verursacht eine perforierende 
tuberkulose Caries der Schadelknochen einen AbsceB iJ;t den benachbarten 
Hirnpartien, so in den Fallen von PHELPS, v. BERGMANN, SOHLESINGER. Der 
primare Herd eines fortgeleiteten aktinomykotischen Hirnabscesses liegt ge­
legentlich in der Halswirbelsaule (BING), nicht selten auch im Bereiche des 
obersten Abschnittes des Digestionstraktes. Die neueren zusammenfassenden 
Arbeiten liber Aktinomykose des Gehirns von ANDERS und von JAKOBY bringen 
einige Falle, wo eine primare Aktinomykose der Schadelknochen zum Hirn­
absceB gefiihrt hat (v. d. STROETEN und LEJEUNE, von MOOSBURGER). Die 
gummose Lues des Schadels fiihrt trotz weitgehender Zerstorung des Knochens 
nur selten zur Affektion des Gehirns oder gar zum AbsceB. Einen solchen Fall 
bringt HABART; V. BERGMANN hat nie einen gesehen. 

Orbitogene H irnaiJ8Ce88e. 1m AnschluB an eine eitrige Erkrankung der 
diinnen knochernen Wand der Orbita (Periostitis, Ostitis, Osteomyelitis orhitae) 
kann es als .. gefahrlichste Komplikation zur Entwicklung eines Stirnhirnabscesses 
kommen. Atiologisch kommt in erster Linie (nach BmoH-HIRsoHFELD in 59,8 % ) 
eine fortgeleitete Entziiudung der Nasen-Nebenhohlen in Betracht; bei einer 
Anzahl von Fallen ist aber anzunehmen, daB die Nebenhohlen frei waren 
(VAN BELLINGEN, PEARSON, EMRYS-JONES, NORTON, RENTON, COLLINS und 
WALKER, SEGUIN). Hirnabscesse naeh tuberkuloser Caries der Orbitalknochen 
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beschrieben in neuerer Zeit ELSCHNIG, BALABAN. Ein HirnabsceB kann sich 
auch leicht nach einer primaren Entziindung des retrobulbaren Gewebes ent­
wickeln (Orbitalphlegmone, retrobulbarer AbsceB ohne vorhergegangene Sinu­
sitis): SZULISLAWSKI, NIEMANN, ZELLER, LEBER, V. EISELSBERG. Von 275 Fallen 
von primarer Orbitalphlegmone endeten 47 letal, und zwar die meisten (30) an 
Meningitis oder HirnabsceB oder beidem. COGNARD bringt eine Zusammen­
stellung von 31 Fallen von orbitogenem HirnabsceB; in 19 hatte die primare 
Infektion ihren Sitz in der Orbita, in 12 Fallen war die Orbitalphlegmone FOlge 
einer Erkrankung der Nasennebenhohlen. REIS beschreibt einen HirnabsceB 
im Frontallappen nach Panophthalmie, VIDEKY nach Iridocyclitis. 

Hirnabscesse infolge von Zahnerkrankungen sind sehr selten. SUSSIG be­
richtet von einem hiihnereigroBen AbsceB im linken Temporallappen nach einer 
Periostitis alveolaris des linken Oberkiefers. 1m FaIle von BOLTEN wird ein 
sehr groBer TemporallappenabsceB auf die Erkrankung eines Backenzahnes 
zUrUckgefiihrt, ebenso im Fall von KOSOKABE. PARKER berichtet von einem 
HirnabsceB nach Zahnextraktion. In den Fallen von BANNES, BUCKLEY, SINGER 
ist es nicht sicher, ob der HirnabsceB auf die Zahnerkrankung oder auf die zur 
Leitungsanasthesie vorgenommene Injektion zuriickzufiihren ist. 

Eiterungen im Gebiete der Kopfhaut, Phlegmonen, Ekzeme konnen in 
seltenen Fallen zu HirnabsceB fiihren. So sah ALLEGRI einen HirnabsceB nach 
einem AbsceB des Oberlids, LENHARTZ nach einem Furunkel der Oberlippe, 
COLLINS nach einer infizierten Wunde am Unterlid, FOERSTER nach Parotitis. 
HENNEBERG berichtet von multiplen Hirnabscessen nach Kopfekzem. Hirn­
abscesse nach Erysipel des Gesichts oder der Kopfhaut sind sehr selten. SCHLE­
SINGER hat bei mehreren tausend Erysipelkranken nie diese Komplikation ge­
sehen. Einen solchen Fall sahen SCHLUTTIG, NEUMANN und LEWANDOWSKY -
allerdings kommt im letzteren Falle eine Eiterung der Highmorshohle genetisch 
in Frage. 

Zu den Grenzfallen fortgeleiteter Hirnabscesse muB man unter Umstanden 
solche rechnen, die im Gefolge der Erkrankungen des Rachens, besonders der 
Tonsillen, auftreten, was die Schwierigkeit dokurnentiert, die beiden AbsceB­
arten fortgeleitet-metastatisch zu trennen. Hirnabscesse konnen entstehen 
nach akuter Tonsillitis (HOUSDEN), nach chronischer eitriger Tonsillitis (FOER­
STER), nach Peritonsillitis (WESSELY, RAMADIE und OBREDANNE), Adenotomie 
(SCHATZ, JOHNSON, CADBURY und SIDDALL), nach Zahnextraktion bei VINCENT­
scher Angina (THOMPSON), nach Fremdkorperverletzung des Pharynx (FRUH­
WALD). 

Der Entstehungsweg des fortgeleiteten Hirnabscesses kann verschiedenartig 
sein. Der haufigste Verbreitungsmodus ist die direkte Kontaktinfektion. Der 
primare Herd hat durch eine Ostitis den Schadelknochen zerstOrt und die Dura 
erreicht. Es kommt zunachst zu einer Pachymeningitis und dann zu einer 
Leptomeningitis circumscripta. Jetzt entscheidet sich das Schicksal der In­
fektion. Kommt es zu einer diffusen Ausbreitung, dann entwickelt sich eine 
- gewohnlich foudroyante - diffuse Meningitis; bleibt der Herd lokalisiert, 
dann kommt es beim Weiterschreiten der Infektion zur Bildung eines Hirn­
abscesses mit oder ohne epiduralen oder subduralen AbsceB. Die Lokalisierung 
des Herdes wird durch Verklebungen und Verwachsungen in den subduralen 
und subarachnoidealen Raumen rund urn die Einbruchsstelle bewirkt, und so 
die allgemeine Ausbreitung der Infektion auf die Meningen verhindert. Warum 
es beim Einbruch einer Infektion in die Schadelh6hle das eine Mal zu einer 
diffusen Meningitis, das andere Mal zurn HirnabsceB kommt, ist nicht sicher 
zu entscheiden. Bei schnellem Durchbruch massenhafter, stark virulenter 
Eitererreger werden wir eine allgemeine, meist t6dliche Meningitis entstehen 
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sehen; bei langsamem Einbruch abgeschwachter Keime hat der Korper Zeit, 
durch Verklebungen und Verwachsungen einen Schutzwall zu bilden, so daB 
die Entziindung und der Durchbruch auf eine umschriebene Stelle beschrankt 
bleibt (NUSSMANN). Hat nun der Infektionsherd nach Einbruch in die Sub­
arachnoidealraume die Hirnoberflache erreicht, so kann das Eindringen der 
Infektion in das Gehirn selbst auf drei Wegen erfolgen: auf perivasculiirem, 
venosem und arteriellem. Der erstere Weg entlang den Lymphwegen um die 
PiagefaBe herum ist nach ATKINSON der haufigere, er fand ihn unter 16 Fallen 
13mal. Bei dieser Ausbreitung der Infektion kann sich zwischen dem primaren 
Infektionsherd und dem HirnabsceB normales Gewebe befinden. Die Mark­
su bstanz ist schlechter vascularisiert als die Hirnrinde und die Ventrikelwande; 
sie setzt dadurch der Ausbreitung der Infektion schwacheren Widerstand ent­
gegen und so entwickelt sich der AbsceB vorwiegend in der Marksubstanz. Er 
beginnt vor allem in der avascularen Zone dicht unterhalb der Rinde. 

Die Bedeutung des venosen Weges wird besonders von EAGLETON hervor­
gehoben; dabei erfolgt die Infektion des Gehirns auf dem Wege einer retro­
graden Thrombophlebitis. Auf diese Weise konnen Hirnabscesse weitab vom 
primaren Infektionsherd entstehen. Wichtig ist, daB auf dem Wege feinster 
Knochenvenen, durch eine retrograde Thrombophlebitis obliterans, eine In­
fektion von auBen ins Gehirn eindringen kann, ohne den Knochen makros­
kopisch zu verandern, besonders bei chronis chen Eiterungen. 

Der seltenste Weg ist der arterielle; hier breitet sich die Infektion auf das 
Gehirn durch Thrombose kleiner Arterien aus. Die Fortleitung des infektiosen 
Prozesses auf das Gehirn kann in einzelnen Fallen auch auf anderen Bahnen 
vor sich gehen: langs des Epineuriums der Hirnnerven, besonders des 7. und 
des 8., so z. B. nach Labyrintheiterung entlang dem Nervus acusticus, ferner 
durch oHene Schadelnahte und Knochenliicken (Dehiszenzen), durch den 
Aquaeductus vestibuli u. a. m. 

Naheres iiber die Entstehungswege des fortgeleiteten Abscesses siehe bei 
WITTMAACK, TURNER und REYNOLDS, ATKINSON. 

Atiologie des metastatischen Hirnabscesses. Beirn metastatischen HirnabsceB, 
der auf dem Blutwege zustande kommt, liegt der primare Herd gewohnlich weitab 
vom Schadel. Ganz allgemein kann man sagen, daB jede Eiterung an beliebiger 
Stelle und in beliebigem Gewebe des Korpers imstande ist, auf metastatischem 
Wege im Gehirn einen AbsceB zu erzeugen. 

Eitrige Erkrankungen der Lungen fiihren ganz besonders haufig zu Hirn­
abscessen. VIRCHOW hat 1853 als erster auf diese Beziehung hiI).gewiesen. Unter 
Beriicksichtigung friiherer Statistiken fand CONCHON 1899, daB 14% aller 
metastatischen Hirnabscesse pulmonalen Ursprungs sind. Unter 40 Fallen 
von metastatischem HirnabsceB, die MAKOCEy-BAKOVETZKY 1909 aus der 
Literatur zusammengestellt hat, waren 26 pulmonalen Ursprungs; unter 97 Fallen 
von HirnabsceB hat CAMERON als ursachliche Erkrankung 17mal Eiterungen 
im Thorax nachweisen konnen. PARKER bringt 1930 20 selbstbeobachtete Falle 
von metastatischem HirnabsceB, von denen 14 auf Eiterungen der Lunge zu­
riickgefiihrt werden miissen. Von den 46 metastatischen Hirnabscessen von 
EVANS waren 22 die Folge intrathorakaler Eiterungen. Wir besitzen eine Reihe 
von zusammenfassenden Darstellungen iiber Hirnabscesse nach primaren 
Lungenleiden (BIERMER, GULL und SUTTON, NAHTER, MARTIUS, R. MEYER, 
FUCHS, SCHORSTEIN, CONCHON, l\fAKOCEy-BAKOVETZKY, COUTEAUD, GROTH, 
PARKER). 

Welche Lungenerkrankungen es sind, die zu HirnabszeB fiihren, und in 
welcher Haufigkeit, dariiber geben folgende Statistiken Auskunft: SCHORSTEIN 
fand bei pulmonalem HirnabsceB in 55% Bronchektasien und Bronchitis, in 
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22% Empyem, in 4,5% Lungentuberkulose. Unter den 26 Fallen von MAKOCEY­
BAKOVETZKY fanden sich 7mal Bronchiektasien, 7mal Tuberkulose, 6mal 
eitrige Pleuritis mit AbsceB, 6mal Pneumonie, 3mal Bronchopneumonie. Zahlt 
man die FaIle von CLAYTOR, FUCHS, GROTH zusammen, so ergibt sich ffu 132 FaIle 
von HirnabscezB nach Lungenerkrankungen folgende Atiologie: Bronchiektasien 
und purulente Bronchitis 67, Empyem 17, Gangran 17, Tuberkulose 8, Lungen­
absceB II, Pneumonie 5, Lungenschiisse 3, Bronchialdriisenerkrankungen 4. 
Unter den 22 Fallen von HirnabsceB nach intrathorakaler Eiterung von EVANS 
entstanden 17 nach chronischen Bronchiektasien und 5 nach Empyem. Es 
sind also vor allem die Bronchiektasien, die zur Bildung von Hirnabscessen 
neigen. Eine Reihe von Einzelarbeiten dariiber stellen zusammen FUCHS und 
GROTH. Von neueren Arbeiten seien erwahnt die von KRAUSE, MAKOCEY­
BAKOVETZKY, COUTEAUD, SPAL, MENETRIER und DURAND, SAELHOF, ADAM 
ROMANO und Mitarbeiter, PONSIN, EVANS. Nach letzterem Autor fiihren nur 
die chronischen Bronchiektasien zum HirnabsceB und zwar ausnahmslos 
solche der unteren Lungenpartien. Nie komme es zu einem HirnabsceB nach 
einer akuten eitrigen Bronchiektasie. Neben den Bronchiektasien sind es vor 
allem die fetiden Bronchitiden (v. BERGMANN, KOHLER, OBERNDORFFER, 
OPPENHEIM, NAHTHER, WALTON, BETTELHEIM, RAETHER u. a.), die zur Bildung 
von Hirnabscessen AnlaB geben. Doch sind beide Erkrankungen ja oft ver­
gesellschaftet. 

Recht zahlreich sind die Berichte iiber Hirnabscesse nach eitriger Pleuritis 
oder Pleuraempyem; auBer den Zusammenstellungen von FUCHS und von GROTH 
seinen besonders erwahnt die FaIle von HECKE, AMBROUMIAM-PASDERMADJIAM, 
RouLLAND, LEHMANN, DE MASSARy-GIBARD, BOINET-PrERI-IsMENEIN, PAB,KER, 
HURST. HirnabsceB nach Lungengangran beschrieben VIBCHOW, MEYER, 
HOFMANN, HUGUENIN, BRETTNER, NAHTER, BENJAMIN, nach LungenabsceB 
auBer den bei FUCHS und bei GROTH genannten Autoren KRosz, BARLING, 
GARDNER, BERARD und BLANC. Gar nicht so selten entsteht ein HirnabsceB 
infolge einer Pne:':lmonie (BAMBERGER, BOINET, BOUCHEZ, CONDAT, SCHOR­
STEIN, EHLERS). Uber einen Fall von multiplen metastatischen Hirnabscessen 
nach chronischer Pneumonie berichtete neulich FELDMAJ."'ffi. 

Die Lungentuberkulose fiihrt verhaltnismaBig selten zum HirnabsceB, 
selbst wenn es zu Kavernenbildung und zu ausgedehnter Zerstorung des Lungen­
gewebes kommt. In neuerer Zeit berichtete iiber diese Hirnabscesse DEMONCHY, 
die altere Literatur ist zusammengestellt hei OPPENHEIM-CASSIBER, RIEDEL, 
FUCHS, MAKOCEy-BAKOVETSKY. 

In wenigen Fallen fiihrte die Aktinomykose der Lunge (KELLER, MORIN 
und OBERLING) oder anderer Organe zum HirnabsceB (LOEHLEIN, JAKOBY, 
ANDERS, SABRAZES, SNOKE). 

Eine Reihe von Beobachtungen sprechen daffu, daB ein HirnabsceB die 
Folge eitriger Erkrankung der Bronchialdriisen sein kann (OECONOMIDES, 
FERRARI, SCHLAGENHA.UFER, HIBSCHBERG). Nach Lungenverletzungen kann es 
zu eitrigen Lungenprozessen und zu HirnabsceB kommen (v. MOSETIG-MOORHOF, 
LESER, KRAUSE). 

Viel seltener als Lungenerkrankungen fiihren Herzerkrankungen zu Hirn­
abscessen, vor allem die ulcerose Endocarditis (HUGUENIN, MARTIUS, WEICHSEL­
BAUM und JURGERSEN, WINKELMANN und ECKEL, RABINOWITZ und Mit­
arbeiter), aber auch die sog. rheumatische Endocarditis (NETTER und RIBADEAU­
DUMAS). Doch treffen die endokarditischen Emboli andere Organe viel eher 
als das Gehirn. SPERLING fand, daB in 76 Fallen von embolischer Endokarditis 
des linken Herzens es zu metastatischen Abscessen in den Nieren 57mal, in 
der Milz 39, im Gehirn aber nur 15mal kam. BOUCHARD fand metastatische 
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Hirnabscesse besonders haufig bei Leuten, die irgendeine HerzmiBbildung auf­
wiesen. 

Von den Erkrankungen des Magendarmkanals, die zu Hirnabscessen fiihren, 
stehen an erster Stelle die Lebererkrankungen, zumal der LeberabsceB bei 
Amobenruhr (BIERMER, HUGUENIN, KARTULIS, WESTPHAL, COUTEAUD, ARMI­
TAGE, JACOB, BING). Nach einer Zusammenstellung des letzteren sind bis 1911 
44 solcher FaIle nach Amobenruhr beschrieben worden. Einen HirnabsceB 
von groBer Ausdehnung nach subakut verlaufender Darminfektion beschreibt 
HEYDE, nach perirectalem AbsceB und Rectumsstriktur SCHAFER. EHLERS 
erwahnt Hirnabscesse nach Unterbindung von Hamorrhoiden und Lithotomie. 
Einige Male wurde ein HirnabsceB nach Appendicitis beobachtet (TJLP, GRAWITZ, 
Roux und :MACCLELAND, LENHARTZ, EHLERS), nach Peritonitis infolge von 
Appendicitis (STARCKE). DaB Nierenerkrankungen die Quelle eines Hirn­
abscesses sein konnen, zeigen die FaIle von WILLARD (Pyonephrose), KRAUSE 
(akute Nephritis), BERGMAN (Nierenvereiterung), PARKER (Pyelonephritis, 
Cystopyelitis). Im FaIle von MYIAJ kam es zu einem HirnabsceB nach Gonorrhoe, 
in dem von McKENZIE nach einem ProstataabsceB. 

Von den gynakologischen Affektionen, die Hirnabscesse im Gefolge haben 
konnen, seien genannt: puerperale Sepsis (SIGWART, BOINET), septischer Abort 
(WESTPHAL, FUTER, JOSSMANN), Para- und Perimetritis (DURLACHER), Pyo­
salpinx (ESSER). 

Recht selten kommt es zu einem HirnabsceB nach einer Eiterung an der 
Haut oder im Unterhautgewebe irgendwo an der Korperperipherie, so nach 
Fingereiterung (v. EISELSBERG, KUTZINSKI und MARx, DOGLIOTTI, PARKER, 
STARCKE), nach Phlegmonen (BmCHER, ISRAEL, CASAVECCHIA, ESKRIDGE, 
TRoVANELLI) , nach Nabeleiterungen (HINSDALE), Karbunkel (NIELSEN), 
Furunkel (BOUSQUET und VENNES), Erfrierungsgangran (v. BERGMANN). 
Bemerkenswert ist der Fall von MARTINEZ VARGAS, wo nach Serumeinspritzungen 
sich an den Einstichstellen Abscesse gebildet haben, und es dann zur AbsceB­
bildung im Gehirn kam. Ahnlich lagen die Verhaltnisse im FaIle von BEDNAR: 
Eiterung des Unterhautzellgewebes nach Vaccination mit folgendem HirnabsceB. 
CAssmER sah einen HirnabsceB bei einer Hautaffektion unklarer Natur, die 
sich iiber den ganzen Korper erstreckte und mit Borkenbildung einherging. 

In einigen Fallen waren Knochen- und Gelenkerkrankungen die verml!-t­
lichen Ursachen von HirnabsceB: Knochenoperation (MAAs) , Kniegelenks­
eiterung (ZELLER), Periostitis (HENLE), Osteomyelitis der langen Knochen 
(PARKER). Nach EVANS ist bei metastatischen Hirnabscessen im Gefolge von 
allgemeiner Pyamie die Grundursache meist eine Osteomyelitis. OPPENHEIM 
und CASSIRER erwahnen, daB in mehreren Fallen die Entwicklung eines Hirn­
abscesses sich an eine komplizierte Fraktur anschloB. 

Von den akuten Infektionskrankheiten, die einen HirnabsceB im Gefolge 
haben konnen, ist in erster Linie der Typhus zu nennen. Die zusammenfassenden 
Arbeiten von MELCHIOR, von MAnELUNG geben eine erschopfende Darstellung 
dieses Themas. Nach MELCHIOR treten Hirnabscesse bei Typhus abdominalis 
auf: 1. nach einer den TyphUS komplizierenden Otitis media, 2. als Teilerschei­
nung allgemeiner Pyamie, 3. als bakteriamische Abscesse ohne nachweisbaren 
primaren Herd. Die letzteren entwickeln sich in der Rekonvalescenz. 1m 
Fall von McCASKEY und PORTER war der HirnabsceB der einzige Ausdruck 
einer typhosen Infektion, die sonst vollig latent verlief. HirnabsceB nach 
Paratyphus beschreiben SCOTT und JOHNSTON, nach Flecktyphus TAUSSIG. 
Auch die Ruhr kann einen HirnabsceB verursachen, besonders auf dem Wege 
tiber Lungen- und LeberabsceB (LEGRAND, COUTEAUD, BING). Einige FaIle 
sind beschrieben worden, wo es zur Bildung eines Hirnabscesses nach einer 
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Grippe gekommen ist, und zwar anscheinend direkt ohne Dazwischentreten 
einer Otitis oder eines Tonsillarabscesses (Zusammenstellung von OPPENHEIM 
und CASSIRER, von v. REDWITZ, ferner RUJ>PERT, CENSI). Dasselbe gilt auch 
fiir aIle Allgemeininfektionen, gleichviel welcher Atiologie, besonders aber fiir 
die septisch-pya,mischen Prozesse. Bei der Pyamie - sagen OPPENHEIM und 
CASsmER - bildet der HirnabsceB keinen ungew6hnlichen Befund. ~IACEWEN 
konnte in 234 Fallen von Pyamie 9mal metastatische Hirnabscesse feststellen. 
Von allen Infektionskrankheiten nimmt nur die epidemische Cerebrospinal­
meningitis eine Sonderstellung ein; der einzige Autor, der eine Beziehung zwischen 
dieser Erkrankung und HirnabsceB annimmt, ist STRUMPELL. 

Wohl einzig dastehend ist der Bericht von WEBER und WILSON liber einen 
HirnabsceB, der im Verlaufe einer Encephalitis lethargic a aufgetreten ist. Es 
konnten keine pathogene Bakterien darin gefunden werden, und so bleibt die 
Natur des Abscesses ungeklart. 

Entstehung des metastatischen Hirnabscesses. Die Infektion des Gehirns 
beim metastatischen AbsceB erfoIgt auf dem Wege des Kreislaufs. Das pathogene 
Material gelangt in die Blutbahn und schlieBlich als Embolus in die Gehirn­
arterien. 

In sehr seltenen Fallen kann das Infektionsmaterial direkt in das arterielle 
System hineingetragen werden. So haben CADBUEY und SIDDALL einen Fall 
von t6dlich verlaufendem HirnabsceB nach Tonsillektomie beschrieben. Bei 
der Anasthesie vor der Operation verspiirte der Patient sofort nach der Injektion 
des Anastheticums sehr heftige Kopfschmerzen an der rechten Seite. Die 
autoptisch festgestellte Ausbreitung der Hirnabscesse ausschlieBlich in der 
rechten Gehirnhalfte laBt annehmen, daB die Infektion unmittelbar durch das 
Eindringen des septischen Materials in die Arteria carotis interna erfolgte. 

Bei eitrigen Lungenerkrankungen kommt es in der Nahe des Krankheits­
herdes zur Thrombosierung der Lungenvenen, zum Zerfall der Thromben, 
deren Partikelchen durch die Lungengewebe ins Herz und von dort ins Gehirn 
gelangen. Nach BINHOLD muB man yom normalanatomischen Standpunkt 
aus die Str6mungsverhaltnisse yom linken Herzventrikel zum Gehirn als fast 
optimal bezeichnen. Da die linke Carotis eine direkte gradlinige Verlangerung 
der Aorta ascendens ist, so ist es verstandlich, daB metastatische Hirnabscesse 
die linke Gehirnseite bevorzugen. Mechanische Momente erklaren auch die 
Bevorzugung der Arteria fossae Sylvii. Der Weg dahin ist fiir den Embolus 
am leichtesten zuganglich. DaB die Hirnrinde vorzugsweise betroffen wird, 
ist dadurch zu erklaren, daB die Endaste der Arteria fossae Sylvii, die die Hirn­
rinde versorgen, spitzwiuklig abgehen, nicht rechtwicklig wie die Endaste zum 
Hirnstamm. DaB die Embolie bei Lungenerkrankungen ganz besonders das 
Gehirn befallen, wird durch die Natur des Thrombus (seine Kleinheit) und durch 
die besonderen Zirkulationsverhaltnisse bei chronischen Lungen-Pleuraerkran­
kungen zu erklaren versucht. (Naheres darliber s. bei LEHMANN.) GROTH 
meint, daB die Embolie aus den Lungenvenen mehr im Randstrom, und zwar 
an der konvexen Aortenwand sich bewegen und so eher in die Carotiden gelangen 
als z. B. die Emboli bei Endokarditis, die mehr in der Achse des Blutstromes 
dahingetragen werden. 

Recht bemerkenswert ist die Annahme von ADAM, daB bei Hirnmetastasen 
nach Bronchiektasien nicht diese, sondern unerkannt gebliebene Eiterungen 
der Nasennebenh6hlen das primare Leiden darstellen; doch ist diese Ansicht 
klinisch und pathologisch noch zu wenig fundiert. 

Kryptogenetischer (idiopathischer) HirnabsceB. Man hat fruher viel mit dem 
Begriff "idiopathischer HirnabsceB" operiert, wo man weder klinisch noch 
anatomisch oder bakteriologisch den primaren Herd finden konnte. Um nicht 
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zu prajudizieren, ist es aber zweckmaBiger, nicht von idiopathischem, sondern 
von kryptogenetischem AbsceB zu sprechen. Mit dem Fortschreiten der atiologi­
schen Forschung vollzieht sich ein immer starkerer Abbau der kryptogenetischen 
Hirnabscesse; im Laufe der Zeit wird ihr Anteil an der Gesamtzahl immer geringer. 
Jedoch wird auch in der jiingsten Zeit noch von Hirnabscessen berichtet, deren 
primare Quelle nicht zu eruieren war. Wir erwahnen auBer den Fallen, die von 
OPPENHEIM und CASSIRER zitiert wurden, die von HENDERSON, REYNOLDS, 
CASAMAJOR, CLIMENKO, HUBOTTER, LEMIERRE und THUREL, EVANS. Verhaltnis­
maBig haufig sind die FaIle von kryptogenetischem HirnabsceB durch Aktino­
mykose (vgl. Zusammenstellung von ANDERS). 

Angesichts der ungeheuren Mannigfaltigkeit der atiologischen Momente 
und der verschiedenartigen Entstehungswege des Hirnabscesses ist groBte 
Kritik und Vorsicht geboten, wenn man einen HirnabsceB als kryptogenetisch 
oder idiopathisch bezeichnen will. Zunachst muB eine sorgfaltige Anamnese 
verlangt werden; doch schon hier konnen sich Fehler ergeben. Erstens kann 
das primare Leiden latent verlaufen sein, dann kann es sehr lange Zeit zuriick­
liegen, und drittens kann es vollig ausgeheilt sein. Das gilt fUr aIle Affektionen, 
die zum HirnabsceB fiihren konnen. So haben z. B. CASKEY und PORTER gezeigt, 
daB der HirnabsceB das erste manifeste Symptom eines latent verlaufenden 
Typhus sein kann. Die Inkubationszeit des Hirnabscesses, ganz besonders 
des traumatischen, kann sehr lang sein; gibt doch DIXSON an, daB man einen 
HirnabsceB 64 Jahre lang latent beherbergen kann. PARKER berichtete kiirzlich 
von 3 Fallen, wo die primare 1nfektion (Osteomyelitis, Cystitis, Zahnerkrankung) 
klinisch ganz ausgeheilt war. 1m FaIle von STERNBERG war von einer Bronchitis, 
die als Ausgangspunkt allein in Betracht kam, zur Zeit der Obduktion nichts 
mehr nachweisbar. JOSSMANN berichtet von einem groBen HirnabsceB im 
AnschluB an einen septischen Abort, den die Patientin 3/4 Jahre zuvor durch­
gemacht hatte und den sowohl sie wie der einweisende Arzt verschwiegen 
hatten. Es bestanden keinerlei klinische Anzeichen mehr, die fiir einen septischen 
ProzeB hatten sprechen konnen. Bei otogenen Abscessen ist zu beriicksichtigen, 
daB ein vollig ausgeheilter OhrprozeB zu einer AbsceBbildung weitab yom 
primaren Herd, ja in der kontralateralen Hirnhemisphare fiihren kann. Ge­
legentlich kann ein vereiterter Solitartuberkel zur Annahme eines idiopathischen 
Abscesses verleiten. Auch muB man bei der anatomischen Untersuchung daran 
denken, daB ein sekundar hamatogen infizierter Erweic;Imngsherd des Gehirns 
als idiopathischer AbsceB imponieren kann (QUEDNAU). 

Bei der Sektion eines HirnabsceBkranken muB zur Klarung des atiologischen 
Moments verlangt werden, daB die Sektion vollstandig ist und sich auch auf 
das Ohr, die Nebenhohlen der Nase, die Tonsillen, die Bronchialdriisen erstreckt. 
EVANS betont, daB in Fallen von HirnabsceB, wo zunachst kein primarer Herd 
gefunden wird, die genaue Untersuchung der Lungen doch die pathogenetisch 
wichtigen lokalen oder diffusen Bronchioloektasien aufdecken kann. Es muB 
eine bakteriologische Untersuchung nicht nur des AbsceBinhaltes, sondern 
auch z. B. der Lungenschleimhaut und del' Tonsillen verlangt werden. Ohne 
bakteriologische Untersuchung des AbsceBinhaltes - sagt v. BERGMANN -
kein bindender SchluB. v. EISELSBERG konnte in einem FaIle sowohl aus dem 
HirnabsceB wie aus der Phlegmone des Mittelfingers den Staphylococcus 
pyogenes aureus nachweisen und so den Zusammenhang zwischen beiden 
Herden klarstellen. Bei der bakteriologischen Untersuchung des AbsceBinhalts 
ist zu beriicksichtigen, daB die primaren pathogenenBazillen durch banale Eiter­
erreger verdrangt werden konnen, z. B. Typhusbazillen durch Staphylokokken. 

All diese Anforderungen in klinischer, pathologisch-anatomischer und 
bakteriologischer Richtung sind in der groBen Mehrzahl der Hirnabscesse, 
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die als idiopathisch bezeichnet wurden, woW kaum erfUllt, und so lange das 
nicht der Fall ist, ist die Annahme eines idiopathischen Himabscesses ungeniigend 
begriindet. v. BERGMA1'o.'N lehnt den idiopathischen AbsceB iiberhaupt ab; 
es sei Erfahrungstatsache, daB die im Hime sich ansiedelnden pyogenen Kokken 
aus anderweitigen Eiterherden im Korper des Kranken stammen. Primare 
Eiterungen im Hime gebe es nicht. Nach ihm sind "Beobachtungen von Hirn· 
abscessen unklarer Xtiologie unaufgeklarte Falle und scWechte Stiitzen fUr eine 
zusammenbrechende Lehre". Dagegen halt MARTIUS auf Grund seiner eigenen 
sowie der Beobachtungen von STRUMPELL am idiopathischen AbsceB fest und 
weist besonders darauf hin, daB der spezifische Erreger der Meningitis cerebro· 
spinalis epidemic a neben und unabhangig von dieser durch primares Ansiedeln 
im Gehirn Abscesse hervorrufen kann. Theoretisch muB man auch durchaus 
zugeben, daB Eitererreger sich primar im Gehirn ansiedeln konnen, ohne vorher 
an einer anderen Stelle des Korpers eine lokale Infektion verursacht zu haben, 
besonders in den Fallen von "kryptogenetischer" Septikamie und Bakteriamie, 
wo del' eigentliche Ausgangspunkt des septischen Prozesses auch bei del' Autopsie 
nicht zu eruieren ist. Man kann in del' - praktisch wenig fruchtbaren - Lehre 
vom idiopathischen HirnabsceB am besten den vermittelnden Standpunkt 
von OPPENHEIM und CAssmER einnehmen, die zu folgendem Ergebnis kommen; 
"Die Mikroorganismen del' akuten Infektionskrankheiten erzeugen in del' 
Regel Eiterherde an anderen Stellen, von denen aus das Hirn sekundar infiziert 
werden kann. Es ist abel' nicht zu bezweifeln, daB sie auch direkt in dieses 
Organ eindringen und hier primare Eiterherde hervorrufen konnen. Das gilt 
fUr die epidemische Cerebrospinalmeningitis, abel' auch fUr das Erysipel, 
die Influenza, den Typhus, die Pneumonie, vielleicht auch fUr die Tuberkulose". 
Stets miissen wir uns abel' in einem gegebenen Falle VOl' Augen halten, daB del' 
Ausgangspunkt del' Hirneiterung beim Ausbruch des Hirnabscesses bereits 
ausgeheilt sein kann, so daB del' HirnabsceB nul' scheinbar ein primarer ist. 

3. Pathologische Anatomie. 
Sitz. Nach den von HEINE und BECK angefiihrten fremden und eigenen 

Statistiken, die sich hauptsachlich auf otogene Hirnabscesse stiitzen, kommen 
GroBhirnabscesse etwa 1 bis 4mal so oft VOl' wie Kleinhirnabscesse. Am haufigsten 
treten GroBhirnabscesse im 3., Kleinhirnabscesse im 2. Lebensjahrzehnt auf. 
KORNER meint, daB del' HirnabsceB auf del' rechten Seite haufiger vorkomme 
als auf del' linken, abel' aus manchen anderen Statistilmn ergibt sich ein Uber­
wiegen der linken Seite. Der nahere Sitz eines fortgeleiteten Hirnabscesses 
ist vom primaren Herd abhangig. FUr die otitischen Hirnabscesse gilt der 
bekannte Satz von KORNER, daB diese in nachster Nahe des kranken Ohres 
oder Knochens liegt. Doch konnen Ohrerkrankungen an sich odeI' ihre Kompli­
kationen oder sie begleitende andere Erkrankungen auch einmal auf embolisch­
metastatischem Wege zur AbsceBbildung in entlegeneren Hirnpartien fiihren. 
Eine Zusammenstellung solcher FaIle bringen KORNER und GRUNBERG; auBer­
dem seien noch erwahnt die Beobachtungen von APRILE, BOMBELLI, LOMBARD­
BLOCH und MOULONGUET, VAN CANEGHEM, TRAUTMANN. Die rhinogenen Hirn­
abscesse liegen gewohnlich im vorderen Teil des Stirnhirns auf del' Seite der 
erkrankten Nebenhohlen, die traumatischen in del' Nahe del' Verletzungsstelle, 
bei penetrierender Verletzung natiirlich ganz in Abhangigkeit von del' Lage 
des eingedrungenen Karpel'S und del' Richtung des Verletzungskanals. Meta­
statische Hirnabscesse sitzen gewohnlich in der linken GroBhirnhemisphare, 
hier bevorzugen sie das Gebiet del' Arteria fossae Sylvii. Man findet abel' auch 
metastatische Hirnabscesse in den Zentralganglien, im Temporo-Occipital. 
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lappen, in der Briicke, im verlangerten Mark; selten im Kleinhirn. All das gilt 
nur fiir metastatische Einzelabscesse, multiple sind gleichmaBig iiber das ganze 
Gehirn zerstreut, ohne eine Seite, ein Arterien- oder sonstiges Gebiet zu bevor­
zugen. Nach der Tiefe schwankt die Lage der Abscesse im Gehirn sehr. Das 
obere Hemispharenmark, besonders unterhalb der Rinde, ist bevorzugt. Das 
gilt auch fiir das Kleinhirn (FREMEL), dessen Rindengrau sich aber an der 
Entziindung beteiligt (BRUNNER). Metastatische Hirnabscesse bevorzugen 
mehr als aIle anderen den Hirnmantel und konnen sehr nahe der Oberflache 
sitzen; traumatische liegen manchmal besonders tief, in der Nahe der Ventrikel­
wande. Bei grober Schatzung kann man sagen, daB im Durchschnitt die Breite 
der Hirnmasse iiber dem AbsceB 15-20 mm betragt; wesentlich ist, daB diese 
Hirnmasse makroskopisch normal erscheinen kann; meist ist sie jedoch weich 
und leicht zerreiBlich. 

Die Grope eines Hirnabscesses schwankt in weiten Grenzen: es gibt miliare 
Hirnabscesse und solche von der GroBe einer Orange. Es sind schon Hirn­
abscesse mit einem sagittalen Durchmesser von 12 cm beobachtet worden 
(MANASSE). Der AbsceB kann auch eine ganze Hemisphare einnehmen. Die 
groBten Abscesse finden sich im Temporallappen, die Kleinhirnabscesse erreichen 
selten die GroBe einer WalnuB. KfuiMEL berichtete von einem faustgroBen 
KleinhirnabsceB. 1m Durchschnitt kann man das Volumen eines Hirnabscesses 
auf 30-50 ccm schatzen. Man hat schon durch Operation aus einem HirnabsceB 
bis 400 g Eiter entleert (SCHWARTZE). 1m allgemeinen sind die fortgeleiteten 
Abscesse groBer als die metastatischen und von den letzteren sind die Hirn­
abscesse nach intrathorakaler Eiterung groBer als die nach Pyamie (EVANS). 

Anzahl. Multiple Abscesse werden manchmal dadurch vorgetauscht, daB 
die scheinbar voneinander getrennten Herde in Wirklichkei Verzweigungen 
eines Abscesses sind, die durch schmale Fistelgange untereinander verbunden 
werden (BORST). HOFMANN hat das durch Serienschnitte nachgewiesen. Doch 
gibt es zweifellos echte multiple AbsceBbildung. Der traumatische HirnabsceB, 
besonders der friih auftretende, ist gewohnlich solitar. Die otogenen Hirn­
abscesse treten nach KORNER in 15%, die metastatischen nach CONCHON in 
62%, nach EAGLETON in 55% multipel auf. Die metastatischen Hirnabscesse, 
und zwar besonders die nach Pyamie, haben die starkste Neigung, multipel 
aufzutreten (GROTH, SCHORSTEIN, KRAUSE, LEHMANN, PARKER). Man kann 
aber nicht annehmen, daB die metastatischen Hirnabscesse "meist multipel" 
sind, wie OPPENHEIM meinte. Es ist vorgekommen, daB klinisch ein Hirn­
absceB festgestellt und genau lokalisiert worden war, die Operation aber unter­
lassen wurde, weil metastatische Abscesse multi pel vorkamen; die Sektion 
ergab einen solitaren AbsceB, der fiir den operativen Eingriff gii.nstig lag 
(BIBROWICZ, RINDFLEISCH). Multiple Abscesse konnen weit voneinander ent­
fernt liegen, auch in verschiedenen Hemispharen, ihre Zahl kann bis an 100 be­
tragen. Von multiplen Abscessen aus neuerer Literatur sind besonders bemerkens­
wert die FaIle von CASAMAJOR (beiderseitiger FrontallappenabsceB), KREPUSKA 
(beiderseitiger KleinhirnabsceB), HENNEBERG (12 verschieden alte Abscesse), 
CHODZOKO (6 Abscesse), HARMS (geheilter Fall mit vierfacher AbsceBbildung), 
URBANTSCHITSCH (Heilung eines zweifachen Schlafenlappenabscesses nach 
zweimaliger Operation). 

Gestalt. Der HirnabsceB nimmt gewohnlich im Laufe del' Entwicklung eine 
runde, seltener eine ovaleForman. 1m allgemeinen ahmt del' HirnabsceB imgroben 
die Form des Hirnlappens nach, in dem er liegt. Temporallappenabscesse sind 
oft oval. Kleinhirnabscesse sind oft spaltformig mit verschiedenen Ausbuch­
tungen entsprechend dem Bau des Kleinhirns. Eine Fistel kann von der AbsceB­
hohle zum primaren Eiterherd in del' Umgebung des Gehirns fiihren. 
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Inhalt. Die AbsceBh6hle enthalt Eiter von griinlicher oder griinlichgelber 
Farbe, der gew6hnlich diinnfliissig ist, jedoch auch so dick sein kann, daB er 
sich durch die dickste Punktionsnadel nicht absaugen 1aBt. B1utbeimengungen 
sind selten, der AbsceBinhalt wird dann braunlich. Der Eiter riecht f6tide, 
besonders bei Anwesenheit von anaroben Bakterien, seltener jauchig, kann 
auch v6llig geruchlos sein. Die AbsceBh6hle kann abgestoBene Fetzen und 
Triimmer von Hirngewebe enthalten und, was besonders wichtig ist, Gas 
(ROUVILLOIS, RUTTIN u. a.). Die Beschaffenheit des Eiters zweier benach­
barter Abscesse kann verschieden sein. 

Bakteriologie. Die bakterio10gische Eiteruntersuchung ist zur Klarung del" 
Xtiologie von groBer Bedeutung. 1m AbsceBeiter k6nnen sich die verschie­
densten pathogenen Mikroorganismen finden, am haufigsten sind Strepto-. 
Staphylo- und Pneumokokken, besonders der Streptococcus pyogenes und 
Staphylococcus pyogenes aureus, ferner Kolibazillen. Unter den anaroben 
Bakterien ist besonders der Proteus haufig. Selbst einfache Saprophyten 
k6nnen durch Virulentwerden einen HirnabsceB erzeugen. Es gibt wohl kaum 
einen Mikroorganismus, der nicht irgendwann einmal im HirnabsceB gefunden 
worden ware. Besonders erwahnenswert ist der Nachweis von Typhusbazillen, 
Gonokokken, Tuberkelbazillen, Streptothrix, Aktinomyces, Dysenterieam6ben, 
Bacterium coli commune, Soorpilz, Aspergillus. 

Wahrend beim akut verlaufenen HirnabsceB gew6hnlich nur eine pathogene 
Bakterienart gefunden wird, finden sich bei chronischem HirnabsceB nicht 
selten verschiedene Erreger, und zwar haufig ein spezifischer Eitererreger und 
banale Mikroben. Solche Mischinfektionen kommen besonders bei otogenen 
Abscessen vor. Die Vitalitat der urspriinglichen Eitererreger kann sinken, ihr 
kultureller Nachweis ist dann sehr erschwert. Sie k6nnen durch andere, harm­
lose lVIikroben, z. B. durch Saprophyten ganz verdrangt werden, und so kann 
es - besonders bei chronischem HirnabsceB - vorkommen, daB zu verschiedenen 
Zeiten im AbsceBeiter verschiedene Mikroorganismen gefunden werden. Der 
Eiter kann auch v6llig steril sein. 

1m aligemeinen ist die Prognose der Diplokokkenabscesse besser als die 
der durch Anaerobier (NEUMANN) erzeugten. Besonders verhangnisvoll ist der 
Verlauf des Hirnabscesses beim Streptococcus mucosus (Foss, FEDERICI). 
Pneumokokkenabscesse sind gutartiger als Coliabscesse. 

Aufbau. Die Begrenzung der fetzigen, unregelmaBigen, oft Nischen, Taschen 
und Buchten enthaltenden Eiterh6hle des Hirnabscesses besteht nach HOMEN 
und HOFMANN von innen nach auBen aus folgenden Schichten. Zunachst kommt 
eine Exsudatschicht, die von nekrotischem und mit Leukocyten infiltriertem 
Gewebe gebildet ist, dann foIgt eine nicht immer scharf abzugrenzende Zone 
der Infiltration. Die dritte, fibrovasculare Schicht wird durch die GefaB- und 
Gliareaktion, die auBerste und letzte Schicht durch 6demat6se Infiltration 
und Rarefikation charakterisiert. Zu Beginn des Hirnabscesses iiberwiegen 
Destruktion, Exsudation und Infiltration, wahrend die reaktiven V organge 
wenig oder gar nicht entwickelt sind. 1m spateren Stadium iiberwiegen die -
reparatorischen und proliferativen - fibrovascularen Prozesse, die zur Bildung 
einer Membran fiihren. Diese Membranbildung erfolgt nach KORNER in 45,9% 
aller Hirnabscesse; sie setzt bald ein, doch erreicht die Membran vor 5-6 W ochen 
kaum eine nennenswerte Derbheit. MARTIUS sagt: "Wo eine ausgebildete schleim­
hautahnliche AbsceBmembran vorhanden ist, muB die Dauer der Hirneiterung 
auf mindestens 7 Wochen angenommen werden." Doch konnte WESTPHAL 
schon 17 Tage nach Einsetzen der Hirnsymptome eine zarte Membranbildung 
nachweisen und auch EAGLETON vertritt die Auffassung, daB etwa 17 Tage 
nach der Infektion die Einkapselung beginnt. 
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Im Gegensatz zu den Anaerobiem fiihren die Diplokokken auf Grund ihrer 
fibrinoplastischen Fiihigkeiten meist zur Bildung einer AbsceBmembran. Auch 
die Pneumokokkenabscesse zeigen eine Neigung zur Membranbildung, wahrend 
die mit Coli infizierten Himabscesse sich nicht abzukapseln pflegen. Nach 
LUND und LINCK fordem Staphylokokken und Streptokokken die AbsceB­
membranbildung, die gramnegativen Stabchen nicht. 

Die AbsceBmembran besteht aus grobfaserigem Bindegewebe, zwischen 
welches Fettkomchen und Pigmentkomer eingestreut sind; die Neuroglia beteiligt 
sich gewohnlich nicht an der Membranbildung (KNAPP). Die bindegewebige 
Membran kann jedoch aIImahlich durch glioses Gewebe ersetzt werden (NAU­
WERCK). Die Membran kann sehr diinn und zerreiBlich, ja kaum wahmehmbar 
sein, aber auch eine Dicke von 1/2 cm erreichen und in seltenen Fallen verkalken. 
Die AbsceBmembran bildet nur einen relativen Schutz fUr das umgebende Gehirn, 
da sie selbst vereitern kann. 

Das Himgewebe in der Umgebung des Abscesses zeigt oft odematose Schwel­
lung und Erweichung, auch hamorrhagische Entziindungsherde. Sitzt der AbsceB 
in der Tiefe, so kann die Himoberflache vollig normal erscheinen. Bei mehr 
peripherem Sitz kann die Himoberflache vorgetrieben und griinlichgelb ver­
farbt sein. Bei starkem Hirndruck sind die Hirnwindungen abgeplattet, die 
Hirnfurchen verstrichen. 

Entwicklung. Die bisherige Darstellung galt dem "Querschnitt" eines voll­
entwickelten Hirnabscesses. Betrachten wir nun seine Entwicklung, seinen 
"Langsschnitt". Wie aus einer Phlegmone ein AbsceB wird, so entsteht auch 
der HirnabsceB aus einer infektiosen umschriebenen Encephalitis; doch sind 
unsere Kenntnisse fiber den allerersten Beginn eines Hirnabscesses sehr unsicher. 
1st es einma! zu einer umschriebenen Abscedierung gekommen, so vergroBert 
sich der AbsceB durch Blutungen, die aus thrombosierten GefaBen in den AbsceB 
hinein erfolgen, oder durch weitere Einschmelzung der benachbarten Hirnmasse. 
Man kann es dabei als Regel betrachten, daB jeder HimabsceB die Neigung 
hat, nach dem gleichseitigen Unterhom zuzustreben (HOFMANN). Mit der Bil­
dung einer Membran ist die Ausdehnungsfahigkeit eines Hirnabscesses keines­
wegs verlorengegangen. Das Wachstum kann unter Einschmelzung der alten 
und Bildung einer neuen Membran weiter gehen. Das Wachstum des Hirn­
abscesses kann lange Zeit still stehen, um dann, etwa nach einem Trauma, 
plotzlich schneller vor sich zu gehen. Der HimabsceB kann in die Ventrikel 
durchbrechen. Die Ventrikelwande konnen in selteneD. Fallen verkleben, ver­
wachsen und so den sonst todlichen AbsceBdurchbruch lokalisieren. Der Durch­
bruch kann auch nach auBen durch den arrodierten Knochen, in die Nasen­
hohle, Paukenhohle erfolgen. Kleine Hirnabscesse konnen sehr selten resorbiert 
werden. . 

Die Mindestzeit, die ein HimabsceB zu seiner Entwicklung braucht, wird 
verschieden geschatzt. MARTIUS nimmt an, daB ein hUhnereigroBer AbsceB 
sich in einem FaIle innerhalb von 36 Stunden entwickelt hatte. Nach KRAUSE 
braucht ein akuter AbsceB gewohnlich einige Tage bis 1-2 Wochen zu seiner 
Entwicklung. BOROH.ARD nimmt an, daB man im allgemeinen mit der Ausbil­
dung eines akuten Abscesses nicht vor 5 Tagen rechnen kann. Spatabscesse 
konnen erst nach Jahren, ja nach Jahrzehnten zur Entwicklung kommen. 

4. Symptomatologie. 
Zunachst solI hier die Symptomatologie eines vollentwickelten Hirnabscesses 

dargestellt werden, wie er gewohnlich in klinische Behandlung kommt. Seine 
Symptome teilt man am besten ein in korperliche Allgemeinsymptome, in all­
gemeine Hirnsymptome und in Lokalsymptome. 
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Korperliche Symptome. 
Allgemeinbefinden. Die HirnabsceBkranken flihlen sich oft matt und elend, 

sind entkraftet, ja kachektisch, sehen blaB, fahl, seltener ikterisch aus. Zuweilen 
tritt eine starke Abmagerung ein, besonders haufig bei Kleinhirnabscessen. 
Die Kranken sind gewohnlich appetitlos, gelegentlich wurde Heillhunger kon­
statiert (SCHLESINGER, PAGET, ROPRE). Das Allgemeinbefinden kann aber bis 
zum Terminalstadium recht gut bleiben (OPPENHEIM, SCHLESINGER, MARTITS, 
WOLF, KUMMEL). 

Temperatur. Der unkomplizierte HirnabsceB verlauft - nach Abklingen 
der primaren Infektion - meist ohne Fieber oder mit nur kurz dauernden, 
geringen Temperaturerhohungen. MaBiges Fieber kann besonders bei Beginn 
und im Terminalstadium auftreten, zumal bei raschem Verlauf. Es ist anzu­
nehmen, daB die Bildung eines Abscesses aus einer Encephalitis mit Temperatur­
abfall einhergeht. MaBig subnormale Temperaturen sind recht haufig, ja als 
wichtiges diagnostisches Zeichen eines Hirnabscesses aufgefaBt worden (MACEWEN, 
EAGLETON, KENNEDY, CAIRNS). Beim Auftreten von Komplikationen (Meningitis, 
Sinusthrombose, subduraler AbsceB) kann es zu langer dauerndem hohem Fieber 
und zu Schuttelfrosten kommen. Sonst sind Schuttelfroste sehr selten. Starkes, 
langer dauerndes oder intermittierendes Fieber spricht somit im allgemeinen 
gegen einen reinen HirnabsceB. Der Puls ist sehr haufig verlangsamt, hart 
und voll, besonders bei Kleinhirnabscessen. Die Bradykardie kann Schwankungen 
unterworfen sein und von der Korperlage abhangen; so kann es beim Aufrichten 
des Kranken zur Pulsbeschleunigung kommen (SACHSALBER, RAIMIST, FINRELN­
BURG, WITZEL, SCHLESINGER). Treten Komplikationen auf, so lOst meist eine 
Tachykardie die Bradykardie abo Bei operativer Entleerung des Abscesses vei:­
schwindet die Bradykardie, um bei einer erneuten Eiteransammlung wieder 
aufzutreten. Die Bradykardie im Verein mit der Hypothermie konnen fUr die 
Diagnose HirnabsceB ausschlaggebend sein. 

Die Atmung ist oft verlangsamt, seltener unregelmaBig und - im Terminal­
stadium - gelegentlich vom CHEYNE-STOCRES-Typ. Es kann besonders bei 
Kleinhirnabscessen zu plOtzlicher Atemlahmung kommen bei Fortdauer der 
Herztatigkeit (FLIESS, ANDERSON, BORRIES, BERGGREN). Durch kunstliche 
Atmung oder durch sofortige Operation kann auch in scheinbar hoffnungslosen 
Fallen die Atmung wieder in Gang gesetzt werden. 1m FaIle von BERGGREN 
sistierte die Atmung fur 35 Minuten; bei kunstlicher Atmung und Herzmassage 
wurde uber dem Kleinhirn trepaniert und der AbsceB punktiert. Es trat 
Heilung ein. 

Magen-Darmkanal. Die Zunge ist oft belegt, es besteht foetor ex ore. Recht 
haufig besteht eine hartnackige spastische Obstipation, die jeder Behand­
lung trotzt. Ihr Fehlen soIl nach BROCR mit groBer Wahrscheinlichkeit gegen 
das Bestehen eines Hirnabscesses sprechen. Harnveranderungen wurden nur 
gelegentlich beobachtet, so Glykosurie, Albuminurie, Peptonurie. 

Das Blutbild zeigt oft eine Leukocytose, die erheblichen Grad erreichen kann. 
bis 30000 (URBANTSCHITSCH, LEVY, KUMPF, GUNS und JADIN, FUTER). DrxoK 
bezeichnet als charakteristisch fur den HirnabsceB eine Leukocytose von etwa 
12 000 und eine leichte Abnahme der roten Blutkorperchen und des Hamo­
globins. 

Allgemeine Hirnsymptome. 

Der Kopfschmerz ist das fruheste, konstanteste Hirnsymptom, diagnostisch 
das wichtigste, weil oft und lange der einzige Ausdruck der Erkrankung. Er 
hat anfangs eine nur geringe Intensitat und verstarkt sich langsam und erst 
spat, erreicht selten solch hohen Grad wie bei Meningitis. Korperbewegungen 
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und gewisse Korperstellungen sowie alles, was den Hirndruck steigert, ver­
starkt ibn; er ist durch Medikamente wenig zu beeinflussen (PORTMANN und 
RETROUVEY). Der Kopfschmerz ist gewohnlich kein dauernder, sondern tritt 
mehr periodisch auf, exacerbiert gerne nachts. Der Sitz der Kopfschmerzen 
kann der AbsceBlage entsprechen, besonders beim StirnhirnabsceB (IMPERATORI) 
und KleinhirnabsceB (NEUMANN). Doch ist bei der lokaldiagnostischen Ver­
wertung dieses Umstandes groBte Vorsicht geboten, besonders beim Kinde. 
So ist z. B. Stirnkopfschmerz bei KleinhirnabsceB nicht so selten, ebenso Nacken­
schmerz bei StirnhirnabsceB (E. MEYER). Der Kopfschmerz kann in Form 
von "pulsierendem Klopfen im Gehirn" (BROOK) auftreten, bei Kleinhirn-, 
auch bei SchlafenlappenabsceB in Form von Trigeminusneuralgie (BRUNNER, 
ROPKE u. a.). Nur in den seltensten Fallen wird der Kopfschmerz vermiBt (PORT­
:MANN und RETROUVEY, KAN, HEIMANN, UCHERMANN, NUSSMANN); nach FER­
RERI besonders bei tiefsitzenden Kleinhirnabscessen. 

Die umschriebene Klopfempfindlichkeit des Schiidels iiber dem AbsceB mit 
oder ohne Schalldifferenz ist in ausgesprochener Form selten, aber gelegentlich 
doch sicher vorhanden. Schon haufiger findet man, daB die ganze entsprechende 
Schadelhalfte klopfempfindlicher ist als die andere. Beim SchlafenlappenabsceB 
kann eine klopfempfindliche Stelle nahe iiber dem oberen Rand der Ohrmuschel 
vorhanden sein. Hyperasthesie der Kopfhaut kommt gelegentlich vor und kann 
Klopfempfindlichkeit des Schadels vortauschen. 

Die Kopfhaltung ist gewohnlich s~if, besonders bei Kleinhirnabscessen. Der 
Kopf wird moglichst ruhig gehalten, b()im Gehen sogar mit den Handen fixiert, 
del" Gang ist behutsam. Nicht selten besteht Nackensteifigkeit, mit oder ohne 
(NUSSMANN) Kernig. V AltADY und SZA:B6 bezeichnen letzteres als charakteristisch 
fiir HirnabsceB. 

Erbrechen ist haufig, besonders bei Kindern und bei KleinhirnabsceB; hier 
fehlt es fast nie. MAIER fand Erbrechen bei 23 GroBhirnabscessen llmal, 
bei 15 Kleinhirnabscessen 12mal. Nach BARKER und KORNER muB man unter­
scheiden zwischen dem initialen septischen Erbrechen, welches jede intrakranielle 
Komplikation begleiten kann und mit Schiittelfrost und Fiebersteigerungen 
einhergeht, und dem spateren Erbrechen, welches durch erhohten Hirn­
druck bedingt ist. Das Erbrechen bei Hirndruck ist heftiger als irgendwie 
sonst ausgelOstes; es ist von der Korperlage stark abhangig, kann z. B. nur 
bei Lage auf dem Gesicht oder bestimmter Seitenlage auftreten. Das Erbrechen 
kann intermittierend erfolgen oder mit Dbelkeit und AufstoBen abwechseln. 
In Verbindung mit Kopfschmerzen kann das Erbrechen lange Zeit die einzige 
klinische Erscheinungsform des Hirnabscesses bilden oder das ganze Krankheits­
bild beherrschen. Bei metastastischen Hirnabscessen scheint Erbrechen seltener 
aufzutreten als bei anderen. 

Schwindel ist wohl seltener als Erbrechen; er kann auch durch die Parallel­
erkrankung des Labyrinths bedingt sein. Er iiberwiegt nicht beim Kleinhirn­
absceB wie das Erbrechen. Der Schwindel kann auBerordentlich stark sein 
und alleiniges Friihsymptom bilden (OPPENHEIM). 

Allgemeine Krampfe, die nicht aus lokalen hervorgehen, sind selten, kommen 
am ehesten noch bei Kindern vor, konnen aus voller Gesundheit einsetzen 
oder das letzte Stadium der Krankheit einleiten: den Durchbruch des Abscesses in 
die Ventrikel oder in die Meningen. Sie konnen sich nach der Operation ein­
stellen (PONS). KIRCH sah bei HirnabsceB epileptiforme Krampfe nach Campher­
injektion auftreten. Nach EAGLETON sind allgemeine Krampfe beim meta­
statischen AbsceB verhaltnismaBig haufig. 

Die wichtigsten Augensymptome des Hirnabscesses im allgemeinen, d. h. 
ohne Riicksicht auf seine Lokalisation, sind Stauungspapille und - haufiger -
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Neuritis nervi optici. Die - oft nur leichte - Neuritis kann sich hauptsach­
lich in GesichtsfeldstOrungen auBern (EAGLETON). Die Fundusveranderungen 
finden sich in etwa del' Halfte aller FaIle, meist beiderseits, gelegentlich nur 
odeI' vorwiegend auf del' Seite des Abscesses (HANSEN, DENKER, DICKIE, FER­
RERI), ganz selten auf del' Gegenseite (MA:rnR, MICHAELSEN, UCHERMANN, GOLD­
FLAM). Die Stauungspapille tritt gewohnlich in einem spateren Stadium del' 
Krankheit auf und erreicht beim unkomplizierten HirnabsceB keine 110hen Grade. 
Nach SPIEGEL und SOMMER kommt es beim SchliifenlappenabsceB haufiger 
zu einer Neuritis nervi optici als zu einer Stauungspapille, wahrend beim Klein­
hirnabsceB eher das umgekehrte Verhalten zu verzeichnen ist. Es besteht kein 
sicheres Verhaltnis zwischen del' AbsceBgroBe und dem Grade del' Stauungs­
papille (COLEMANN), bei deren Entstehung Hirnodem und Encephalitis in del' 
Umgebung del' AbsceBkapsel eine Rolle spielen diirften. Befindet sich del' 
AbsceB in del' EntwickIung, so schwankt die Stauungspapille, kapselt sich del' 
AbsceB ein, so wird sie stational'. Die Sehstorung ist beim HirnabsceB gewohn­
lich nicht sehr erheblich, Opticusatrophie ist selten; totale Amaurose wurde 
besonders beim KleinhirnabsceB beobachtet. 

Wiederholt konnte festgestellt werden, daB die Neuritis bzw. die Stauungs­
papille sich nach del' operativen Entleerung des Abscesses entweder nicht zuriick­
bildete odeI' sogar an Starke zunahm, ja daml erst auftrat - auch wenn eine 
Eiterverhaltung odeI' Bildung eines weiteren Abscesses nicht in Frage kam 
(FRASER, SACHSALBER). Dieses Verhalten wird auf meningitische odeI' toxische 
Prozesse zuriickgefiihrt. Gewohnlich tritt spateI' doch eine Riickbildung del' 
Papillenveranderung ein. 

Abducenslahmung ist als Allgemeinsymptom ziemlich haufig. Sie ist meist 
einseitig, und zwar auf del' Seite des Abscesses, seltener doppelseitig, ausnahnls­
weise nur auf del' gesunden Seite vorhanden. Beim otogenen HirnabsceB kann 
sie schon durch die Ohraffektion odeI' durch andere kranielle Komplikationen 
bedingt sein. Mydriasis kommt VOl', und zwar haufig auf del' Seite des Herdes 
(DICKIE, ADROGUE und BALADO). Die Mydriasis auf Atropin kann ungewohn­
lich lange anhalten (Sp ALKE) . 

Del' Nystagmus, den man als Kleinhirnsymptom zu betrachten pflegt, kommt 
sichel' bei GroBhirnabsceB lediglich als Folge gesteigerten Hirndruckes VOl' 
(PIQUET, MOULONGUET). Er ist gewohnlich horizontal und nach del' kranken, 
seltener nach del' gesunden Seite odeI' nach beiden Seiten gerichtet. TRAINA 
fand, daB del' oculokardiale Reflex von ASCHNER beim HirnabsceB fehlte odeI' 
invertiert war. 

Psychische StOrungen finden sich fast stets : die Kranken sind leicht benommen, 
schlafrig, manchmalgeradezu schlafsiichtig, apathisch, schwer zu fixieren, schwer­
besinnlich. Besonders charakteristisch ist die Schlafrigkeit. MACEWEN spricht 
von "slow cerebration, heavy comprehension and marked want of sustained 
attention" . Die geistige Tragheit und Stumpfheit ist starker, als man es bei 
del' Hohe des Hirndrucks erwarten diirfte. KomatOse Zustande, haIluzinatorisch­
delirante Erregungen sind nicht selten und konnen miteinander abwechsem. 
1m FaIle von YORKE war ein komatoser Zustand die erste und wichtigste Mani­
festation eines Kleinhirnabscesses. Uberhaupt konnen beim HirnabsceB psy­
chische Storungen, insbesondere geistige Tragheit und Schliifrigkeit, zuerst den 
Verdacht auf eine intrakranielle Komplikation erwecken. Die psychotischen 
Erscheinungen neigen zu intermittierendem Verlauf, sind abel' im ganzen pro­
gressiv. Beim HirnabsceB wurden diagnostisch irrefiihrende psychotische Zu­
standsbilder beobachtet, die an Katatonie odeI' andere schizophrene Prozesse 
(SCHAFER, SCHMIDT, KERN, URECHIA, JOHN) denken lieBen, ferner an Demenz 
(HASSIN, REMOND und CHEVALIER-LAVAND, FREY, HUGUENIN), Manie (SITZLER, 
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Dt:PRE, H6:NTGER - hier beim AbsceB im linken Schlafenlappen!), progressive 
Paralyse (KURZEZUNGE). 

Beim metastatischen AbsceB kommen ruhige Delirien zur Beobachtung und 
zwar so haufig, daB man sie als gewohnlichen Bestandteil des klinischen Bildes 
betrachten diirfte (PIRQUET). In einem FaIle von PIQUET war ein ruhiges Delli' 
das herrschende Symptom bei einem metastatischen HirnabsceB. 

Liquor. Wahrend EAGLETON bei einem HirnabsceB im Gesamtbereich del' 
hinteren Schadelgrube jede Lumbalpunktion strikte ablehnt, meint JOSSMANN, 
daB die klinischen Erfahrungen einiger Jahrzehnte diese Bedenken als gegen­
standslos erwiesen haben. 

Es gibt keinen fiir einen HirnabsceB pathognomonischen Liquorbefund. Die 
Ergebnisse del' Liquoruntersuchung sind vieldeutig, ihr diagnostischer Wert, 
auch del' del' Druckmessung, ist gering. Del' Liquordruck kann trotz schwerer 
allgemeiner Hirnsymptome normal sein (LEWANDOWSKY), ist abel' gewohnlich 
maBig erhoht. Beim KleinhirnabsceB mit Storung del' Liquorkommunikation 
zwischen Schadelhohle und Spinalraum kann del' QUECKENSTEDTsche Versuch 
negativ ausfallen. Del' Liquor kann vollig klar sein (bei KARBOWSKI in 69 % 
del' FaIle), ist abel' meist leicht milchig getrubt; auch ein unkomplizierter Him­
absceB ohne Meningitis kann den Liquor trliben (BECK und POLLACK). Die 
Eiweif3- und Zellverhaltnisse wurden wiederholt vollig normal gefunden. Viel 
haufiger abel' ist eine maBige EiweiBvermehrung und maBige bis erhebliche 
lymphocytare, seltener leukocytare Pleocytose. Wesentlich ist, daB auch die 
Zellvermehrung sehr hoch sein kann, ohne daB eine eitrige Meningitis vorliegt. 
Abgekapselte Kleinhirnabscesse verhalten sich haufig wie Tumoren und fUhren 
zu einer EiweiBvermehrung ohne entsprechende Zellvermehrung. Die Gold­
wie die Mastixreaktion ergeben kein einheitliches Kurvenbild. Man sieht sowohl 
Meningitiskurven wie Paralysenkurven (vgl. SCHMITT). RIMINI hebt hervor, 
daB beim HirnabsceB die Hamolysinreaktion (WElL-KAFKA) positiv ausfallt. 
Mehrfach (HADFIELD, SCHMIEGELOW, BORRIES, LUND, LANOS) wurde die pro­
gnostische Bedeutung del' Entwicklung des Liquorbefundes bei wiederholten 
Punktionen hervorgehoben. 1m allgemeinen kann man sagen: bessert sich del' 
Liquorbefund und verschlechtern sich die Hirnsymptome, so spricht das fUr 
einen HirnabsceB mit begleitender Meningitis und gegen eine primare Meningitis. 
Bei del' bakteriologischen Untersuchung erweist sich del' Liquor als steril, selbst 
dann, wenn die Zellvermehrung eine recht erhebliche ist (RINDFLEISCH). Das 
ist differentialdiagnostisch gegenuber einer eitrigen Meningitis von besonderer 
Bedeutung. 

Rontgenbild. Die direkte Rontgendarstellung des Hirnabscesses leistet sehr 
wenig. Die bis jetzt vorliegenden positiven Rontgenbefunde sind recht sparlich 
(STRATER, Voss, INGERSOLL, GLEGG und BLOCK, JACQUES und GARD, WIEHLER) 
und nicht immer eindeutig. Immerhin konnte sich in manchem Fall die Dia­
gnose mit auf das Rontgenbild stutzen. Kommt es durch Wirkung anaerober 
Bakterien zu starkerer Gasentwicklung innerhalb des Abscesses, so ist die Gas­
blase im Rontgenbild oberhalb des Eiterspiegels deutlich sichtbar (EAGLETON, 
TERRACOL). Werden nun die Aufnahmen in verschiedenen Kopfstellungen 
gemacht, so kann man die ganze Ausdehnung des Abscesses studieren. 

Encephalographie. EAGLETON befiirwortet die Anwendung del' Luftfiillung 
zur Diagnose des Hirnabscesses, besonders zur Differentialdiagnose gegenuber 
Meningitis. Durchaus befriedigende diagnostische Resultate erzielten durch 
direkte LuftfUllung del' Ventrikel odeI' del' AbsceBhohle CARPENTER, BAKULEFF, 
SPASOKUKOCKIJ und STEPHANENKO, BRUNNER, HEIDRICH. Die auch bei sorg­
faltigster Technik unvermeidlichen Hirndruckschwankungen bringen die groBe 
Gefahr del' Perforation des Abscesses nach den Ventrikeln odeI' nach del' 
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Hirnoberflache mit sich. Bricht ein operierter oder sonst lufthaltiger Hirnabscell 
in die Ventrikel ein, so kann ein spontanes Pneumencephalon entstehen, welches 
auf dem ROntgenblld deutlich nachweisbar ist (UFFENORDE, LEVISON). UFFEN­
ORDE empfiehlt deswegen, in verdachtigen Fallen nach 6ffnung des Abscesses 
eine ROntgenaufnahme zu machen. 

Durch Einfiihrung von JodOlpriiparaten (Lipiodol, Jodipin) in die Abscell­
hohle kann diese im Rontgenblld gut dargestellt werden (MAYER, UFFENORDE, 
RIENZNER, MULLER, HICQUET, LASKIEWIcz). Auch kann man so eine Kom­
munikation der Abscellhohle mit den VentrikeIn nachweisen (UFFENORDE, LAS­
KIEWICZ). Eine sichere Beurtellung der Vertraglichkeit des Verfahrens ist noch 
nicht moglich. MULLER sah nach Fiillen einer AbscellhOhle mit jodipingetrankter 
Gaze plotzliches Verschwinden des Fotors. RIENZNER fand nach Jodipin­
fiillung einer Abscellhohle mit spaterem Ventrikeldurchbruch in dem durch 
Lumbalpunktion gewonnenen Liquor Jodipin. In einem FaIle von UFFENORDE 
kam es nach Eindringen des Jodipins in die Ventrikel zu einer Lymphocytose 
des Liquors. NEUMANN bezeichnet das Verfahren als unzuverlassig und nicht 
ungefahrlich. Nach BRUm. ist es mit den allgemeinen RegeIn der Chirurgie 
nicht recht vereinbar, einen gliicklich entleerten Abscell erneut mit einem 
Fremdkorper zu betasten, den man nur schwer oder gar nicht wieder entfernen 
kann. UFFENORDE meint, dall das Jodipin nicht immer unbedenklich ist und 
auch nur recht unvollkommen die Moglichkeit bietet, uns iiber die Ausdehnung 
des Abscesses zu vergewissern; trotzdem wiirde er es unter besonderer Vorsicht 
heranziehen, um iiber besondere Entwicklungen Aufschlull zu gewinnen. 

MAYER fiillte einen Hirnabscell mit Jodoformgaze, und das Rontgenhild 
zeigte die Ausdehnung der Abscellhohle nach allen Seiten. Die Jodoformgaze 
hat nach ibm annahernd die gleichen Vortelle wie das Jodipin, ist aber weniger 
bedenklich. ROCKEY bediente sich zur Darstellung eines Hirnabscesses als 
Kontrastmittels mit Erfolg einer 20%igen wasserigen JodnatriumlOsung. 

Hirnpunktion. Die Bedenken gegen die Anwendung der diagnostischen Hirn­
punktion nach NEISSER-POLLACK beim Hirnabscell beziehen sich vor allem auf 
die Gefahr einer Blutung und einer Ausbreitung der Infektion; dann sei eine 
negative Punktion kein Beweis dafiir, dall ein Abscell nicht doch von der Kaniilen­
spitze passiert wurde. Nach den Erfahrungen von NEISSER-POLLACK, KUTTNER, 
PAYR, BORCHARD, AXHAUSEN, RINDFLEISCH, MICHAEL, HAASLER, SPECHT,BROCK, 
HAMPERL, J OSSMANN darf man wohl sagen, daB bei diagnostisch unklaren Fallen 
und nach volliger Erschopfung aller sonstigen neurologischen Hilfsmittel eine 
Hirnpunktion indiziert ist, wenn eine evtl. notwendige Trepanation unmittelbar 
angeschlossen werden kann. Punktionen bei geschlossenem Schadel, wo also 
die physiologischen Verhaltnisse am vollstandigsten erhalten sind, sind nach 
JOSSMANN wei~ weniger eingreifend als die nach der Trepanation vorgenom­
menen. NEUMANN bezeichnet die positive Hirnpunktion als das verlalllichste 
Mittel zur Sicherstellung der Diagnose eines Hirnabscesses; man solIe sich unbe­
dingt haufiger zur Punktion entschliellen, und zwar in einem Stadium, wo nur 
allgemeine Symptome eines Hirnabscesses vorliegen. 

Eine spezielle Symptomatologie des metastatischen Hirnabscesses gibt es eigent­
lich nicht, dieser hat keine pathognomonischen Ziige. Metastatische Him­
abscesse bevorzugen das Gebiet der Arteria fossae Sylvii und damit die mo­
torische Region. Sie fUhren daher besonders haufig und friihzeitig zu motori­
schen Ausfalls- und Reizerscheinungen in Gestalt von Mono- und Hemiplegien 
und von JACKsoNscher Epllepsie (OBERNDORFFER). Ferner wird das klinische 
Bild des metastatischen Himabscesses durch seine Neigung zu multiplem Auf­
treten bestimmt. Kopfschm~rzen und Stauungspapille treten an Bedeutung 
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etwas zuriick. Deliriose Zustande, besonders ruhige Delirien, sind recht haufig, 
Fieber ist nicht selten. 

5. Lokalsymptome. 
Wie jede umschriebene Erkrankung des Gehirns erzeugt auch der HirnabsceB 

Lokalsymptome, die auf eine Schadigung bestimmter Hirnzentren zurUck. 
zufiihren sind und bei der topischen Diagnose eine fiihrende Rolle spielen. 
Jedoch konnen selbst bei weitgehender Zerstorung der Hirnsubstanz Lokal· 
symptome fehlen oder sehr gering sein, die Allgemeinerscheinungen, insbesondere 
die Benommenheit, so sehr in den Vordergrund treten, daB dadurch die Lokal· 
symptome ganz verdeckt werden. Fiir den HirnabsceB gilt dasselbe, was ich 
iiber Tumoren gesagt habe: Lokalsymptome haben Beweiskraft, wenn sie vor· 
handen sind; ihr Fehlen besagt aber nicht, daB keine umschriebene Herdlasion 
vorhanden sein konne. Andererseits konnen durch das begleitende Hirnodem, 
durch Auswirkungen des Hirndrucks nach verschiedenen Richtungen und an 
weit entlegenen Stellen 8ckeinbare Lokalsymptome erzeugt werden. FOERSTER 
ist immer wieder tiberrascht gewesen tiber die riesige GroBe, welche Abscesse 
in sog. stummen Hirnregionen manchmal erlangen, ohne Ausfallserscheinungen 
von seiten benachbarter "sprechender" Hirnabschnitte zu machen. Dberfaust. 
groBe Abscesse des rechten Frontalhirns hat FOERSTER ohne die geringste Hemi· 
parese verlaufen sehen; er hat Abscesse des rechten Schlafenlappens von riesiger 
Ausdehnung beobachtet ohne Hemianopsie noch andere charakteristische Ein. 
schrankungen des Gesichtsfeldes, noch SCHWABsche Symptomentrias, noch 
Druckwirkung auf die innere Kapsel und damit Hemiplegie. Eine ganze Hemi· 
sphare kann durch den HirnabsceB fast zerstort sein und doch konnen nur 
minimale Lokalsymptome resultieren (v. BERGMANN, PIQUET und MmNE, BORRI, 
SCHUSTER, HECKE, ISRAEL, DODERLEIN, Cmo, LEWIS, CASTELNAA, BECK). 
1m letzteren Fall machte sich ein linker SchlafenlappenabsceB nur durch heftige 
Kopfschmerzen und Klopfempfindlichkeit der linken Schadelhalfte bemerkbar. 

Da die topische Diagnose der Hirnkrankheiten an anderer Stelle dieses 
Handbuches behandelt ist, und da insbesondere die topische Diagnose der Hirn. 
abscesse sich weitgehend mit der der Hirntumoren deckt, sollen hier die Lokal. 
symptome der Hirnabscesse in gedrangter Kiirze dargestellt werden. 

Frontallappen. Die Abscesse dieser Region sind a.rm an Lokalsymptomen, 
besonders die der vorderen und medialen Partien. Psycbische Storungen sind 
haufig, besonders die Herabsetzung der hoheren geistigen Funktionen, der 
Urteilsfahigkeit, der Merkfahigkeit; recht haufig ist Apathie, lnitiativlosigkeit, 
leichte Verwirrtheit, seltener Euphorie, heitere Stimmung. Die letzten beideh 
Symptome kommen nicht so haufig wie bei Tumoren vor (BURGER, PORTMANN 
und MOREAU). Die psychischen Storungen sind - wenn vorhanden - nur 
selten schwer, konnen aber diagnostisch ausschlaggebend sein. 

Gleichseitige Mydriasis, Ptosis (NIEHORSTER), Hyporeflexie der Cornea 
(HUBNER) wurden beobachtet, ebenso Nystagmusbereitschaft mit der schnellen 
Komponente nach der Seite der Lasion (DE KLEYN und VERSTEEGH). 1m FaIle 
von HONIG war gleichseitige Oculomotoriuslahmung das einzige Herdsymptom. 
KENNEDY beschrieb ein Syndrom des Frontallappenabscesses, welches in gleich. 
seitiger retrobulbarer Neuritis mit zentralem Skotom und in kontralateraler 
Stauungspapille besteht. Doch ist Stauungspapille selten; von 100 Fallen fand 
sie EAGLETON nur in 3; sie tritt gelegentlich erst nach Entleerung des Ab· 
scesses auf. Bei Beteiligung des FuBes der zweiten Stirnwindung kommt es 
zu Storungen der konjugierten Seitwartswendung des Kopfes und der Augen. 

Ataxie des Rumpfes wurde beobachtet, ebenso ausgesprochene Kleinhirn. 
symptome besonders kontralateraler Art. HOFF sah ein kernigahnliches Symptom 
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von Kniebeugung mit Krampfschmerzen in allen Beugern und Streckern des 
Oberschenkels und in der Wadenmuskulatur bei Hebung der Beine in die Hohe. 

Bei Ausbreitung der Druckwirkung auf den Olfactorius kommt es zu ein­
seitiger Hyposmie oder Anosmie; bei Mitbeteiligung der Zentralwindung zu 
corticalen Reiz- und Ausfallserscheinungen mannigfachster Art und Ausdehnung; 
bei den Hemiplegien solI die Rumpfmuskulatur besonders beteiligt sein. Der 
gleichseitige Bauchdeckenreflex kann friihzeitig verschwinden. Doppelseitigen 
JACKSONschen Anfall mit homolateralem Beginn sah POTZL. Motorische Aphasie 
kann das erste Symptom eines Stirnlappenabscesses sein; Dysarthrie kann ihr 
vorangehen. 

KERR betont, daB das Fieber bei StirnlappenabsceB besonders hoch ist. 
Zentralregion. Motorische und sensible JACKsoNsche Anfalle, Mono- und 

Hemiplegien beherrschen das Krankheitsbild. Jeder neue Anfall kann durch 
weitere Ausbreitung eine Ausdehnung des cerebralen Prozesses anzeigen. Auch 
der Verlauf der zuriickbleibenden Lahmung ist haufig tl'eppenformig: sie nimmt 
nach jeder konvulsiven Attacke zu. 

Parietallappen. Hier stehen im Vordergl'unde Stol'ungen der Sensibilitat, 
besonders der Tiefensensibilitat, der Stereognose, ferner Apl'axie. Dysmetrie, 
Bradykinesie, Asynergie sah ANDRE-THOMAS, spontane und reaktive Auto­
matoseel'scheinungen mit vorwiegend tonischen Stl'eckkrampfen und Opistho­
tonus (bei doppelseitigem ScheitellappenabsceB) ZINGERLE. HILPERT sah eine 
typische "Leitungsaphasie" im Sinne WERNICKES. PIFFL und POTZL fanden 
eine sensol'ische Aphasie mit partieller Storung des Sprachverstandnisses und 
starker Storung des Nachsprechens: parietale pseudosensol'ische Aphasie. Durch 
Affektion des Gyrus angularis kann es zu starker konjugierter Ablenkung des 
Kopfes und der Augen kommen (MEYERS), durch Wirkung in die Tiefe zur 
Hemianopsie. 

Temporallappen. Bei Abscessen dieser Region fehlen Lokalsymptome be­
sonders haufig. Das fiihrende Lokalsymptom des linken Schlafenlappens bei 
Rechtshandern - und umgekehrt - ist die Aphasie. SONNTAG rechnet, daB 
bei 87,5% aphatische Erscheinungen nachweisbar sind. Die Aphasie kallll 
fehlen, besonders wenn der AbsceB an del' Spitze des Temporallappens liegt. 
Sie tritt oft als erstes Symptom auf, kann aber auch ein Spatsymptom dar· 
stellen. Die typische schwel'e WERNICKEsche sensorische Aphasie ist selten, 
viel haufigel' ist llla13ige Paraphasie oder erschwertes Spl'achverstandnis. Recht 
haufig ist Paraphasie in Verbindung mit aninestischer Aphasie und optische 
Aphasie. Die amnestische Aphasie kann bei der Untersuchung leicht iibersehen 
werden. Es muB speziell darauf gepriift werden, und zwar wiederholt; die 
Korperlage des Patienten kann von EinfluB auf die aphatischen Symptome 
sein. Die amnestische Aphasie tritt auf, wenn das Mark der basalen und unteren 
Schlafenwindungen betroffen ist, die optische Aphasie weist auf eine Scha­
digung der hinteren Partien des Temporallappens und des Temporo-Occipital­
gebiets hin (BONVICINI). Oft besteht bei del' Aphasie eine LogorrhOe, die leicht 
eine psychische Erkrankung vorzutauschen vermag; oder es besteht umgekehrt 
eine auffallende Bradyphasie. Die Aphasie kann sich mit Alexie und Agraphie 
verbinden. Geruchs- und Geschmacksagnosien kommen vor (HENSCHEN). 
Bei symmetrischen Herden in beiden Schlafenlappen kann es zu asymbolischen 
Storungen kommen. 

Sehr selten ist die "gekreuzte Aphasie", d. h. Aphasie bei einem Rechts­
hander durch einen AbsceB im rechten Schlafenlappen (HEINE-OPPENHEIM. 
FORSELLES, WITTMAACK, GOLDFLAM). STRAUSSLER fand in einem solchen Fall, 
daB der Mann doch urspriinglich Linkshander gewesen war; im entsprechenden 
Fall von TOPOCKOV war der Vater des Patienten Linkshander. 
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W ARTENBERG sah beim Schlafenlappenabscess Nasenjucken, fiihrt es auf 
Geruchsparasthesien zurUck und faBt es als Schlafenlappensymptom auf. 

Gelegentlich wurde beobachtet, daB die Aphasie erst nach Entleerung des 
Temporallappenabscesses aufgetreten ist (HAYMANN, ADAMS u. a.). 

Von den Hirnnervensymptomen sind die wichtigsten Hemianopsie und 
Oculomotoriusstorungen. Die Hemianopsie ist homonym, meist inkomplett, 
betrifft die gegeniiberliegende Seite; gewohnlich handelt es sich urn den Ausfall 
des oberen Quadranten. Die Schadigungen des Oculomotorius sind herdgleich­
seitig und fast stets partiell (BRANDENBURG). Betroffen sind dann gewohnlich 
der M. levator palpebrae superioris und der Sphincter pupillae. Besonders ist 
die eiuseitige Ptosis diagnostisch von Wichtigkeit (WILBRAND und SAENGER). 
Isolierte Mydriasis auf der kranken Seite kann das eiuzige Symptom eines 
Schlii.fenlappenabscesses sein (BLAu). Gekreuzte Oculomotoriuslii.hmungen 
wurden nur vereinzelt beobachtet (UFFENORDE, POMMEREHNE). Abducens ist 
selten mitbeteiligt und dann nur der gleichseitige; das Syndrom von GRADENIGO 
wurde beobachtet (PRECECHTEL), ebenso - als Fernwirkung - Nystagmus 
(BRUNNER), ferner konjugierte Ablenkung der Augen und des Kopfes nach 
der Seite des Herdes. In einigen Fallen wurden zentrale Schwerhorigkeit auf 
dem gegeniiberliegenden Ohr festgestellt (SALOMON, NURNBERG u. a.), doch 
wird von den Otologen diesem Symptom keine wesentliche lokaldiagnostische 
Bedeutung beigemessen, da die Horstorung durch eine Basalmeningitis erzeugt 
werden kann. Anosmie, homolaterale oder kontralaterale, wurde vereinzelt 
beobachtet. Der sensible Trigeminus ist haufig beteiligt (GOLDFLAM, LUBLINER): 
es kommt zu kontinuierlichen Schmerzen im homolateralen Auge, seltener im 
ganzen Gebiet des ersten Trigeminusastes, oder zu Zahnschmerzen (EAGLETON) 
auf der betroffenen Seite. 

Kontralaterale motorische und sensible Lahmungserscheinungen und -
seltener - Reizerscheinungen kommen vor, ihre Intensitat kann wechseln. 
Zuerst kann der Facialis ergriffen sein (EAGLETON). SCHWAB hat folgendes 
Syndrom beschrieben: spontanes Vorbeizeigen mit der gekreuzten Hand nach 
innen; Fallen nach hinten und nach der herdgekreuzten Seite; pallidare Er­
scheinungen (Rigiditat, Fixationsspannung der herdgekreuzten Extremitii.ten, 
Amimie und Starre, evtl. herdgekreuzte mimische Facialisparese). SYMONS 
stellt fiir Schlafenlappenabscesse folgende Trias auf: Leichte kontralaterale 
Facialisschwache, Pyramidenzeichen und Quadrantenhemianopsie oben kontra-
lateral. . 

Occipitallappen. Das Hauptsymptom ist hier die homonyme Hemianopsie. 
Optische Halluzinationen im fehlenden Gesichtsfeld kommen vor. Hemiachro­
matopsie beschrieb BRAMWELL. Erblindung durch doppe1seitigen Occipital­
lappenabsceB sahen HEINERSDORFF, PAGENSTECHER; STRAUSS konnte in 2 Fallen 
WERNICKESche hemianopische Pupillenreaktion feststellen. Bei oberflachlichem 
Sitz des Abscesses kann jede Sehstorung fehlen. Occipitallappenabscesse er­
zeugen leicht Kleinhirnsymptome. 

Kleinhirn. Die Allgemeinerscheinungen des gesteigerten Hirndrucks treten 
hier besonders £rUh und stark auf. Die Kopfschmerzen werden oft im Hinter­
kopf lokalisiert. Die Abmagerung und Muskelschwache sollen besonders stark 
sein (BOCACHE, FERRERI u. a.). Die Lokalsymptome konnen ganz fehlen oder 
wenig ausgepragt sein (SPECHT, MERELLI, FERRERI, GUTHRIE u. a.), und zwar 
desto eher, je weiter lateral in der Hemisphare der AbsceB gelegen und je lang­
samer seine Entwicklung ist. Die Kardinalsymptome sind Schwindel, Nystag­
mus und Ataxie. 

Der cerebellare Schwindel hat an sich nichts Charakteristisches. Er kann 
sehr intensiv sein, Dauercharakter haben oder in Attacken auftreten; er ist 
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calorisch und rotatorisch unbeeinfluBbar, verstarkt sich bei Lageveranderungen 
des Kopfes und des Korpers. Damit diirfte wohl zum Teil die haufige Steif-, 
Schief- und Zwangshaltung des Kopfes zusammenhangen, die nicht mit Steifig­
keit der Halsmuskulatur verbunden zu sein braucht. Der Kopf wird mit Vor­
liebe nach der kranken Seite gerichtet; der Kranke liegt gerne auf der Seite 
des Abscesses, die Augen von dieser Seite abgewandt. 

Der Nystagmus ist langsam, grobschlagig und meist nach der Seite der 
Erkrankung gerichtet; oft schlagt er langsam und grob beim Blick nach der 
kranken, rasch und fein beim Blick nach der gesunden Seite. Eine Miterkran­
kung des Labyrinths kann ebenfalls Nystagmus erzeugen. Der cerebellare 
Nystagmus nimmt mit Fortdauer der Erkrankung zu, der labyrinthare ab; 
wird das betreffende Labyrinth zerstGrt und unerregbar (z. B. durch Operation), 
so ist ein Nystagmus zur kranken Seite, besonders ein Umschlagen der Richtung 
des Nystagmus von der gesunden nach der kranken Seite nach der Labyrinth­
zerstGrung fast pathognomonisch fUr KleinhirnabsceB (NEUMANN, BffiKHOLZ). 
Der Kleinhirnnystagmus kann zeitweise fehlen und ist iiberhaupt "launen­
haft" (REJTo). 

Die cerebellare Ataxie betrifft die homolaterale Seite, die koordinatorischen 
Storungen auBern sich in Asynergie, Hypermetrie, Zittern, in Adiadochokinese, 
Bradyteleokinese (LEffiI, FREMEL), Katalepsie (S.A.NZ) und - seltener - in 
Zwangsbewegungen. Die einfachste Priifung auf Ataxie ist der Fingernasen­
und Hackenknieversuch. Der Kleinhirnataxie und -hypotonie ist das Fehien 
von Abwehrbewegungen an den gleichseitigen Extremitaten zuzuschreiben 
(MANN). Schon bei leichten einseitigen Kleinhirnaffektionen sind die Pendel­
bewegungen des homolateralen Armes beim Gehen friihzeitig abgeschwacht 
oder aufgehoben (W.A.RTENBERG). Der Kranke unterschatzt Gewichte, die 
man ihm in die Hand der betroffenen Seite Iegt (LOTMAR). 

Beirn BARANYSchen Zeigeversuch findet sich Vorbeizeigen nur in etwa 
1/4 der Falle und tritt manchmal erst nach Eroffnung des Abscesses auf (EISINGER). 
Es kann aber auch als Fernwirkung auf das Kleinhirn bei allgemeiner Hirn­
drucksteigerung vorkommen, z. B. bei SchlafeulappenabsceB. BRUNNER meint, 
daB der Zeigeversuch allein nicht geniigt, um die Diagnose einer Kleinhirn­
erkrankung zu stellen. 

Der Gang ist, besonders bei Mitbeteiligung des Wurmes, ataktisch, mit 
Neigung nach der kranken Seite zu fallen; doch ist bei KleinhirnabsceB die Ab­
hangigkeit der Fallrichtung von der langsamen Komponente des Nystagmus 
- wie das bei der labyrintharen Ataxie der Fall ist - nicht zu konstatieren. 
Es kann zum ausgesprochenen Bild einer allgemeinen cerebellaren Asynergie 
kommen, bei welcher das Zusammenwirken der Rumpf- und Extremitaten­
muskulatur fast aufgehoben ist. 

Oft besteht eine konjugierte Ablenkung der Augen und des Kopfes nach 
der gesunden Seite, evtl. kombiniert mit einer Blicklahmung nach der kranken 
Seite. Homolaterale Trochlearislahmung beschrieben SZASZ, RICHTER. Der 
Abducens der gleichen Seite ist oft geschadigt, seltener der Oculomotorius oder 
der Trigeminus. Bei Affektion des letzteren kann es zu Hyporeflexie der Cornea, 
Kaumuskellahmung, Neuralgie kommen. GLEGG sah Herpes des einen oberen 
Augenlides. Doppelseitige Abducenslahmung ist sehr selten (KREPUSK.A.). 
Leicht wird der gleichseitige Facialis peripher geschadigt. 

Durch Druck auf Briicke und Medulla oblongata kommt es zur Dysarthrie 
(BRUGGEM.A.NN), Dysphagie, zu krankhaftem Gahnen, Trismus, Respirations­
storungen und zu homolateralen oder - haufiger - kontraiateralen Pyramiden­
bahnschadigungen. Der Patellarsehnenreflex kann schwinden. 
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Briicke und verlangertes Mark. Hier findet man - wie bei anderen Herd­
erkranlrungen dieser Gegend - die verschiedensten Kombinationen von homo­
lateralen und kontralateralen motorischen und sensiblen Lahmungen der Ex­
tremitaten und der Gehirnnerven. Auch Paraplegien kommen vor. Gleich­
seitige Hemiplegien sind haufiger als gekreuzte. AuBerdem konnen auftreten: 
Respirationsstorungen, Dys- und Anarthrien, Dysphagie, Trismus. Abscesse 
dieser Lokalisation beschrieben u. a. CAssmER, BREGMANN, POLLAK, HEYNINX, 
DAVIS. 

Von den Abscessen sehr seltener Lokalisation seien erwahnt solche des 
Thalamus (BRESOWSKY, limSCR) , des 3. Ventrikels (URECHIA) und der Hypo­
physe (SIMONDS). 1m FaIle von HmSCR, wo der AbsceB im medialen Teil des 
linken Thalamus saB, bestand Schlafsucht. Der AbsceB des 3. Ventrikels im 
FaIle von URECHIA erzeugte komplette Ophthalmoplegie und hochgradige Ab­
magerung. Einen AbsceB der Vierhiigelplatte links mit linksseitiger reflek­
torischer Pupillenstarre beschrieben MOREAU und Mitarbeiter. 

6. Verlauf uud Progllose. 
Nur selten nimmt der HirnabsceB einen akuten, rasch progredienten remis­

sionslosen Verlauf und endet in wenigen Tagen oder Wochen leta!; in solchen 
Fallen schlieBt er sich meist unmittelbar an die primare Eiterung an. PuLAY 
macht fUr den abnorm stiirmischen Verlauf eines Kleinhirnabscesses den Status 
thymo-Iymphaticus verantwortlich. Gewohnlich ist der Verlauf des Hirn­
abscesses ein chronischer, er zieht sich durch Monate und Jahre hindurch. 
Man unterscheidet vier Stadien seiner Entwicklung: 1. Das lnitialstadium, 
2. das Stadium der Latenz, 3. das manifeste Stadium, 4. das Terminalstadium. 

Das Initialstadium bietet uncharakteristische Symptome wie Fieber, Kopf­
schmerzen, Erbrechen und wird meist verkannt; es dauert meist nur wenige 
Tage, kann auch ganz fehlen. Das Stadium der Latenz fehlt selten, seine Dauer 
richtet sich nach der Gesamtdauer des Abscesses und kann Jahre betragen 
(NAUWERCK - 28, DIXON - 64 Jahre), gewohnlich betragt sie 1-3 Monate. 
Die Latenz dieses Stadiums ist selten rein, d. h. die Krankheitserscheinungen 
fehlen selten ganz. Meist sind die zwei pathognomonischen Symptome vor­
handen, Kopfschmerzen und BewuBtseinstriibung mit psychischer Depression. 
Haufig kommen hinzu Pulsverlangsamung, Hypothermie, Erbrechen, seltener 
Stauungspapille (ABOULKER). Der oben gegebenen Schilderung eines Quer­
schnittes des Hirnabscesses liegt die Symptomatologie seines manifesten Sta­
diums zugrunde. Fiir das kurze Terminalstadium sind die Erscheinungen des 
zunehmenden Hirndruckes und des Komas charakteristisch. Es wird meist 
durch die Komplikationen des Hirnabscesses, wie Durchbruch in die Ventrikel 
oder diffuse Meningitis herbeigefiihrt. Weitere, seltenere Komplikationen des 
Hirnabscesses, die das Ende herbeifiihren, sind Sinusthrombose, Extradural­
absceB, Meningitis serosa, Encephalitis haemorrhagica, Durchbruch nach auBen 
(DRUMMOND, LEIDLER), nach dem Innenohr, der Nase, nach der Tuba Eustachii. 

Der HirnabsceB kann in seiner schleichenden Entwicklung durch inter­
kurrente Erkrankungen, besonders auch durch ein das Gehirn treffendes Trauma 
(FINKELNBURG, STEIN, RICK, ENGEL, FURBRINGER) eine wesentliche Exazer­
bation erfahren. Besonders kann der HirnabsceB auf diese Weise aus dem 
Stadium der Latenz heraustreten. 1m selben Sinne wie ein Trauma vermag 
auch eine Operation z. B. am Ohr oder Nase wirken. Beim Vorhandensein 
einer Eiterquelle im Korper kann ein Kopftrauma die Ursache der speziellen 
Lokalisation im Gehirn abgeben, indem es dort durch das Trauma einen Locus 
minoris resistentiae setzt. PETTE weist darauf hin, daB bei HirnabsceBkranken 
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der Tod im AnschluB an den Transport ins Krankenhaus plOtzlich erfolgen kann 
und spricht von einer "Transportreaktion". 

Die Prognose des Hirnabscesses ist sehr ernst, besonders gefahrdet sollen 
Kranke mit Status thymo-Iymphaticus sein (GATSCHER). Praktisch genommen, 
kann man sagen, daB fast jeder AbsceB ohne Behandlung zum Tode fiihrt. 
Eine Heilung durch Riickbildung, Resorption, Eindickung, Verkalkung, 
Durchbruch nach auBen, ist so selten, daB sie praktisch kaum in Betracht 
kommt. Der Tod erfolgt gewohnlich durch zunehmenden Hirndruck oder durch 
Meningitis. Nach neueren Erfahrungen ist ein Durchbruch in die Ventrikel 
nicht absolut todlich, wie friiher angenommen wurde, sondern der operativen 
Heilung noch zuganglich (URBANTSCHITSCH, LnmENBERG, KOVACS, UFFENORDE), 
da es dabei zu abgesackten Empyemen kommen kann. 

Der Entwicklungsgang des metastatischen Hirnabscesses ist dadurch charak­
terisiert, daB die Erkrankung hier oft akut - mit einem epileptischen Anfall -
einsetzt, und daB das Latentstadium meist nicht ausgepragt ist. Die fortschrei­
tende Metastasierung erfolgt meist unter stiirmischen klinischen Erscheinungen, 
der ganze Verlauf der Erkrankung ist viel kiirzer als bei anderen AbsceBarten. 
In den 14 Fallen vom metastatischen HirnabsceB von PARKER dauerte die 
Krankheit durchschnittlich 19 Tage. In den 19 Fallen von SCHORSTEIN 10 Tage. 
Langsame Entstehung und Entwicklung ist selten (FELDMANN, POROT). 

7. Diagnose und Differentialdiagnose. 
Die Diagnose eines Hirnabscesses gehort zu den schwierigsten Aufgabell 

des Neurologen. Es wurde oben schon dargelegt, daB beim HirnabsceB Lokal· 
symptome lange oder sogar iiberhaupt fehlen konnell; dasselbe gilt in seltene1!en 
Fallen auch von den .Aligemeinsymptomen. Ein Trager eines Hirnabscesses 
kann anscheinend aus voller Gesundheit heraus nach einem Krankenlager von 
wenigen Stunden am AbsceB zugrunde gehen. Die Diagnose eines Hirnabscesses 
ist deswegen oft so stark erschwert, weil das atiologische Moment nicht zu 
eruieren ist. Das Kopftrauma kann schon sehr lange zurUckliegen, das Ohr­
leiden langst abgeheilt sein (SCHMIEGELOW), der eitrige ProzeB in den anderen 
Organen kann gering gewesen sein; er kann iibersehen, vergessen oder langst 
abgeklungen sein. Die Bedeutung der Anamnese fiir die Diagnose eines Hirn­
abscesses kann deswegen nicht stark genug betont werden (SHARPE, HILL). 
Die fiihrenden Symptome beim HirnabsceB sind nach REJTO sehr heftige Kopf­
schmerzen und - bis zum Auftreten einer Meningitis - Pulsverlangsamung. 
In zweifelbaften Fallen soli man nach OPPENHEIM die Diagnose HirnabsceB 
nur auf Grund gravierender Symptome stellen: Fieber, Pulsverlangsamung, 
cerebrales Erbrechen auf der einen, Herdsymptome auf der anderen Seite. 

Die .Aligemeinsymptome des Hirnabscesses konnen so schwer zu deuten 
sein, daB differentialdiagnostisch rein psychogene oder funktionelle Storungen 
in Betracht kommen k6nnen (OPPENHEIM, ZELLER, ORDNER). 1m FaIle von 
BRAT verlief ein TemporaliappenabsceB unter dem Bilde einer Eclampsia 
gravidarum. Auch eine unkomplizierte Otitis media, besonders eine beider­
seitige, kann mit schweren allgemeinen Cerebralerscheinungen einhergehen. 
Doch treten diese sehr friih auf und meist nur bei Kindern oder Jugendlichen, 
verschwinden nach operativer Behandlung der Eiterretention und sind von 
keinen ausgesprochenen Herdsymptomen begleitet. 

Fiir die praktisch wichtige Frage Labyrinthitis oder KleinhirnabsceB 
(HARPER, COURJON, STELLA, RUTTIN, RIMINI, NUHSAM, O'SHEA) gilt vor allem 
das oben iiber den labyrintharen und cerebellaren Nystagmus Gesagte: 1m 
aligemeinen geht der erstere nach der gesunden, der letztere nach der kranken 
Seite. Der nach operativer Ausschaltung eines Labyrinths nach der kranken 
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Seite schlagende Nystagmus beweist seine cerebellare Bedingtheit. Im Latenz­
stadium, wo kein Nystagmus besteht, weist spontanes Vorbeizeigen auf einen 
KleinhirnabsceB hin. Hemiataxie oder Hemiparese, Neuritis optici kommen bei 
Labyrintherkrankungen nicht vor. Al1zu hii.ufig ist eine Labyrintherkrankung 
mit einem KleinhirnabsceB vergesellschaftet. 

Der extradurale - epidurale - AbsceB (die Pachymeningitis externa puru­
lenta) begleitet oft den HirnabsceB und gleicht fum symptomatologisch in vieler 
Hinsicht. Nur sind beirn extraduralen AbszeB die Hirndruck- und die Herd­
erscheinungen, besonders beirn Erwachsenen, weniger ausgesprochen, und es 
bestehen die Symptome einer lokalen, oberflii.chlich sitzenden, eitrigen Ent­
ziindung am Gehirn mit ihren Auswirkungen auf die Schadeloberflii.che und die 
freie Beweglichkeit des Kopfes. SCHLESINGER sah eine enorme Hyperasthesie 
der Kopfhaut iiber einem extraduralen AbsceB. Beirn epiduralen AbsceB iiber 
dem Schlafenlappen kommen aphatische Storungen wie beirn Schlii.fenlappen­
absceB vor. Es fehlt aber die gleichseitige ID-Lahmung (THORMANN). 

FUr die Sinusthrombose (Sinusphlebitis) sind typisch: stiirmischer Verlauf 
mit remittierendem hohem Fieber, Tachykardie, Schiittelfroste, Schweillaus­
briiche usw. Ausnahmen von solchem Verlauf sind selten (BRAUN). Herd­
symptome sind sehr selten und durch fortgeleitete Thrombosen von Piavenen 
bedingt. Die Fortsetzung der Phlebitis auf die Vena jugularis ist durch die 
konsekutiven venosen Stauungserscheinungen leicht nachweisbar. Sehr brauch­
bar bei der Differentialdiagnose Sinusthrombose oder HirnabsceB ist der 
Test von TOBEy-AYER: Ausbleiben einer Liquordrucksteigerung beirn Druck 
auf die Vena jugularis auf der Seite der Sinusphlebitis. Bei der recht hii.ufigen 
Kombination beider Erkrankungen verdecken die Symptome der Sinusthrombose 
ganz die des Hirnabscesses. 

Bei der Differentialdiagnose gegeniiber einem SubduralabsceB sprechen nach 
RUEDI starke meningeale Erscheinungen, das Fehlen allgemeiner Hirndruck­
symptome, das negative Ergebnis der Hirnpunktion gegen einen HirnabsceB. 

Die Differentialdiagnose HirnabsceB oder Meningitis purulenta diffusa 
ist oft auBerordentlich schwierig, denn es gibt kein klinisches, fUr eine dieser 
Erkrankungen sicher pathognomisches Symptom. Stiirmischer akuter Verlauf, 
hohes Fieber ohne Remission, Tachykardie, unregelmaBiger PuIs, starke menin­
geale Reizerscheinungen, starkere Beteiligung der Hirnnerven, allgemeine 
Hyperasthesie sprechen eher fUr eine Meningitis. Langes Latenzstadium, dauemd 
erhebliche PulBverlangsamung, leichte Temperaturerhohung, ausgesprochene 
Herdsymptome sprechen fiir HirnabsceB. Das Sensorium ist bei Meningitis 
mehr gestort alB beirn HirnabsceB. Hier herrscht Benommenheit, dort herrschen 
Unruhe, Gereiztheit, Verwirrtheit, Delirium. AbsceBkranke sind iibellaunig, 
Meningitiskranke dagegen aufgeregt (NEUMANN). Stark positiver Liquorbefund 
(TrUbung, Eiweillvermehrung, Leukocytose, Bakterien) spricht fiir Meningitis. 
Der Liquor beirn unkomplizierten HirnabsceB weicht wenig von der Norm ab 
und ist meist steril, kann aber eine Lymphocytose aufweisen. rst beirn Hirn­
absceB der Liquor triib, so hellt er sich bei wiederholten Punktionen immer 
mehr auf. Der Liquorzucker ist beirn HirnabsceB nicht vermindert, wie das bei 
Meningitis der Fall ist. Die Differentialdiagnose beider Erkrankungen ist 
auch dadurch besonders erschwert, weil eine mehr oder weniger umschriebene 
Meningitis den HirnabsceB oft begleitet oder sein Endstadium bildet. 

SWIFT bringt fiir die Differentialdiagnose: Meningitis, HirnabsceB, laterale 
Sinusthrombose folgende Tabelle: 

Bei der Meningitis serosa fehlen ausgesprochene Herdsymptome, die Seh­
stOrungen sind schwerer, der Liquor stets klar; die Krankheit verlauft mit 
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Remissionen und kann sich spontan oder nach Beseitigung der otitischen Eiter­
retention oder nach Lumbalpunktion zurUckbilden. 

Eine Encephalitis acuta haemorrhagica, besonders eine lokalisierte, kann 
klinisch ganz einen HirnabsceB vortauschen, besonders im Beginu der Erkran­
kung. «L'encephalite se characterise par Ie syndrome d'abces sans abcEls» 
(BoRRIEs). Die Beriicksichtigung der Atiologie, das Auftreten von Herderschei­
nungen femab vom primaren Eiterherd, der Verlauf vermogen mitunter die 
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Diagnose zu klaren. Rasches Anwachsen der Erscheinungen, schneller Ver­
lauf, hohes Fieber mit Schiittelfrosten, das Fehlen der Leukocytose im Blut 
sprechen fUr Encephalitis. ADSON und ROMANZEW haben unter der Annahme 
eines Hirnabscesses operiert und fanden eine lokalisierte Encephalitis. Ersterer 
betont, daB diese Erkrankung spontan heilen kann. 

Wiederholt hat schon ein HirnabsceB das Bild einer Encephalitis lethargica 
(ECONOMO) vorgetauscht. (WEBSTER, WILLIS, VAN BOGART, DIAMOND und 
BASSOE, GUILLAIN u. Mitarbeiter.) 

Die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose HirnabsceB oder Hirntumor 
beleuchten am grellsten die W orte von SCHLESINGER: "In manchen Fallen 
ist die Differentialdiagnose nach meinem Dafiirhalten unmoglich." Schon 
wiederholt wurde ein Hirntumor diagnostiziert und die Operation oder die 
Sektion ergab einen HirnabsceB (KRONLEIN, CANTIERI, BILLETER, PULAY, 
SEELAND, DIAMOND und BASSOE, BROUWER oder umgekehrt: ALEXANDER, 
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SCHWARTZE, IWANOWA, PARKER). Die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose 
liegen besonders auch darin, daB das Bestehen eines fiir einen HirnabsceB 
maBgebenden atiologischen Momentes, das Bestehen einer primaren Infektion, 
wie z. B. einer chronischen Eiterung, das Mitbestehen eines Hirntumors natiirlich 
nicht ausschlieBt (HmSCH, HESSLER). Das gilt besonders von Kindem (Him­
tuberkulose!). 1m allgemeinen sprechen das Fehlen eines primaren Eiterherdes, 
wenig gestortes Allgemeinbefinden, starkere Hirndruckerscheinungen, besonders 
am Fundus, deutlichere Herderscheinungen, fehlende Leukocytose im Blute, 
ergebnislose Hirnpunktion, schleppender, stetig progredienter Verlauf der 
Erkrankung ohne Fieber, ohne subnormale Temperaturen fiir Hirntumor und 
gegen HirnabsceB. Starker Drehnachnystagmus spricht fUr, normaler oder 
schwacher gegen Tumor (SEELAND). Starkere Zellvermehrung oder Bakterien 
im Liquor sprechen fiir AbsceB. 

Einer besonderen Erwahnung bedarf die haufig zu stellende und mitunter 
sehr schwierige Differentialdiagnose SchIafenlappenabsceB oder Kleinhirn­
absceB. Besonders der SchlafenlappenabsceB verlauft nicht selten unter Klein­
hirnsymptomen (V.A.R.A.DY-SZA.B6); das Umgekehrte ist seltener (SITTIG). In 
zweifelhaften Fallen sprechen fUr SchlafenlappenabsceB das Vorliegen einer 
akuten Ohreiterung, starkere Beteiligung der inneren Kapsel, StOrungen des 
Oculomotorius, besonders partielle Oculomotoriuslahmung, aphasische Sprach­
storungen. Fiir KleinhirnabsceB sprechen: das V orliegen einer chronischen 
Ohreiterung, Abducenslahmung, begleitende Labyrinthitis, Umschlagen eines 
vorher zur gesunden Seite gerichteten Nystagmus nach der kranken Seite, 
Nackenstarre ohne Kernig, Bradyteleokinese. Zu beachten ist, daB die cerebrale 
Apraxie eine cerebellare Adiadochokinese vorzutauschen vermag. 

8. Therapie. 
Eine konservative Therapie des Hirnabscesses gibt es nicht. Durch die hier 

und da empfohlenen allgemeinen MaBnahmen wie Seruminjektionen (BRYAND), 
Bluttransfusion (KAHN) ist ein nennenswerter praktischer Erfolg nicht erzielt 
worden. 

Die einzige Moglichkeit, einen Kranken mit HirnabsceB zu retten, bietet 
ein operativer Eingriff. Kontraindiziert ist die Operation, wenn der AbsceB 
sicher multipel, das Grundleiden ganz unheilbar oder das Allgemeinbefinden 
sehr schlecht ist. Dagegen bildet der Durchbruch des Hirnabscesses in die 
Ventrikel, eine umschriebene oder diffuse eitrige Meningitis keine absolute 
Kontraindikation. 

Er wird meist empfohlen, den Zeitpunkt der Operation so zu wahlen, daB eine 
Abkapselung des Abscesses vor sich gegangen sein konnte (MCKENZIE, GRANT, 
GLOBUS und HORN). SARGENT fiihrt die guten Resultate MACEWENS, der schon 
1893 fast aIle Hirnabscesse durch Operation heilte, darauf zuriick, daB damals 
lediglich ausgereifte, monatealte Abscesse zur Operation kamen. Die Operation 
eines Hirnabscesses im ersten Stadium, bevor sich eine Kapsel gebildet hat, 
ist fast stets todlich (COLEMAN). Es wird angenommen, daB die Abkapselung 
4-5 W ochen nach Beginn der Initialsymptome vor sich gegangen ist (McKENZIE). 
Nach GRANT scheint das Vorhandensein von Stauungspapille auf stattgehabte 
Abkapselung hinzuweisen. 

Es gibt verschiedene Wege, einen HirnabsceB operativ anzugehen: Breite 
Trepanation mit Entfemung der iiber dem AbsceB liegenden Hirnpartie, wodurch 
der AbsceB mit seiner Innenwand nach auBen gedriickt wird; Exstirpation 
des Hirnabscesses mitsamt der Wandung; Drainage des Abscesses nach breiter 
Trepanation oder durch ein kleines Trepanationsloch; Punktion des Abscesses 
ohne Drainage (DANDY). Erfolge sind mit jeder dieser Methoden erzielt worden. 
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Die von LEMAlTRE ausgearbeitete Punktionsmethode hat in letzter Zeit be­
sonderen .Anklang gefunden. Dic Meningen werden dabei nicht punktiert, 
sondern inzidiert; sie bilden um das Punktionsloch einen fibrosen Wall und 
so wird ein AbschluB der subarachnoidalen Raume bewirkt. 

Wiederholte intralumbale Vuzininjektionen werden postoperativ zur Yer­
hiitung fortschreitender Infektion und Entziindung empfohlen (LrxCK). 
UFFENORDE sah guten Erfolg von postoperativer Anwendung von Autovaccinen, 
ebenso BUTLER und SPASOKUKOZKIJ. TRAUTMANN empfiehlt, das dem Patien­
ten entnommene Blut in die entleerte AbsceBhohle einzuspritzen. 

MACEWEN hat von 19 Hirnabscessen 18 durch Operation zur Heilung ge­
bracht. Nach der Statistik von HEINE und BECK vom Jahr 1927 wurden durch 
Operation von 108 GroBhirnabscessen 47 = 43,52%, von 42 Kleinhirnabscessen 
7 = 16,66% geheilt. Es kommen also auf gesamt 150 FaIle 54 Heilungen = 
36%. An der NEUMANNschen Klinik in Wien betrugen in den Jahren 1919/1930 
die Heilungen bei 47 Schlafenlappenabscessen 34%, bei 27 Kleinhirnabscessen 
7,4%. 
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Riickenmarksabsce.6. 
Von ROBERT W ARTENBERG-San Francisco. 

Der RiickenmarksabsceB, die Myelitis suppurativa, d. h. die umschriebene 
Eiteransammlung innerhalb der Rii9kenmarkssubstanz selbst, gehort zu den 
seltensten Erkrankungen des Nervensystems. 1926 haben WOLTMAN und ADSON 
29 Falle von RiickenmarksabsceB aus der Literatur gesammelt und einen eigenen 
hinzugefiigt. Dazu sind jetzt hinzuzurechnen die dort nicht erwahnten Falle 
von DUBREUILLE, DREHER, STERNBERG, DE GUELDRE und SAN6 und die seit­
dem beschriebenen von NONNE, SITTIG, SCHMITZ, BARNES. Zwei weitere Falle 
werden von FORSTER in einem Referat kurz erwahnt. Kein Alter bleibt von 
der Erkrankung verschont, keines besonders bevorzugt; der jiingste Patient 
war nach der Zusammenstellung von WOLTMAN und ADSON 8 Tage alt, der 
alteste 61 Jahre. Die iiberwiegende Mehrzahl betraf Manner. 

Der RiickenmarksabsceB ist bei weitem viel seltener als der HirnabsceB. 
Das hangt mit verschiedenen Momenten zusammen: Das Riickenmark tritt 
schon in seiner Masse gegeniiber dem Gehirn stark zuriick (Verhaltnis 2 :100); 
die fiir die fortgeleiteten Abscesse beirn Gehirn wichtigen Faktoren, wie Nase 
und Ohr, kommen beirn Riickenmark nicht in Frage; dann ist die Riickenmarks­
substanz traumatisch viel schwerer zuganglich als das Gehirn. Das Riickenmark 
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zeigt iiberhaupt eine geringe Tendenz zu eitriger Entziindung (CASSIRER­
LEWY, STEFFENS). Dieselben Erreger, die an anderen Korperteilen Eiterungen 
hervorrufen, konnen auch am Riickenmark zu den schwersten Veranderungen 
fUhren, jedoch meist zu keiner Eiterung, sondern lediglich zu einer einfachen 
Erweichung. Die RiickenmarksgefaBe sind schmal und verlaufen nicht gerade, 
was ebenfalls das Riickenmark vor einer Einschwemmung corpuscularer Emboli, 
die zum AbsceB fiihren, schiitzt (SCHMAUS). Das GroB- und Kleinhirn sind 
von der grauen Substanz bedeckt, die leichter permeabel ist als die straffe 
wei.Be Substanz, die das Riickenmark umgibt. SCHLESINGER nimmt noch einen 
bestimmten chemischen Faktor an, der Eiterungen im Riickenmark unter­
driickt. Jedenfalls steht die geringe Tendenz des Riickenmarks zu eitriger 
Entziindung fest: die myelitis chen Veranderungen konnen hochgradig sein, 
nur zu einer eitrigen Einschmelzung kommt es nicht. 

Die haufigste Ursache des Riickenmarksabscesses ist die Erkrankung der 
Wirbel und zwar Wirbelfraktur (OLLIVIER, FEINBERG, STERNBERG), Wirbeltuber­
kulose (SCHLESINGER, TuRNER und COLLIER), Wirbelcarcinom (TURNER und 
COLLIER). Dann: Bronchiektasien und Lungenempyem (NOTHNAGEL, HOMEN, 
EISENLOHR, CHlARI, SIti.LA), Endokarditis (CAssmER), Gonorrhoe (ULLMANN, 
DE GUELDRE und SAN6) , Ohreiterung (NONNE, SCHMITZ), septischer Abort 
(SITTIG, FORSTER), ProstataabsceB (SCHLESINGER), Infektion der Haut (HITCH­
COCK, DUBREUILLE, BARNES, FORSTER), Aktinomykose (LESNE und BELLom, 
MOERSCH, PmBITKOFF und MALOLETKOFF), Tuberkulose iunerer Organe (SILVAST, 
NONNE) , Meningitis (DREHER, KAWASHIMA), eitrige Meningocele (WOLFF). In 
den Fallen von HART, DEMME, WOLTMAN und ADSON konnte die primare Eiterung 
nicht eruiert werden. FAIRBROTHER, JACCOUD fiihren als atiologischen FaktQr 
eine "Erkaltung" an. 

Der AbsceB sitzt meist in der grauen Substanz des Riickenmarks und zwar 
besonders an der Basis des Hinterhornes oder in der hinteren Commissur, 
seltener in den Hinterstrangen. Damit stimmt die alte experimentelle Er­
fahrung iiberein, daB bei Riickenmarksembolien die graue Substanz zuerst und 
am starksten leidet. 

Eine sichere Bevorzugung bestimmter Abschnitte oder Segmente des Riicken­
marks IaBt sich nicht nachweisen. Kein Teil des Riickenmarks ist von einer 
Vereiterung ausgeschlossen, auch nicht der Conus. Der Eiterherd kann miliare 
GroBe haben oder hirsekorn- bis bohnengroB sein, er kann auch den ganzen 
Querschnitt des Riickenmarks einnehmen. In d~ Lange dehnte sich der AbsceB 
in den meisten Fallen iiber 1-3 Segmente aus; er kann sich aber diffus iiber 
weite Gebiete, ja iiber das ganze Riickenmark erstrecken. Die Ausbreitung 
des Eiters eriunert dabei stark an die Rohrenblutungen bei der Hamatomyelie; 
der AbsceB schiebt das Nervengewebe zunachst auseinander, ohne es zu zer­
storen. Einige Male waren die Abscesse multipel in verschiedenen Hohen. Gleich­
zeitige Hirnabscesse wurden wiederholt beobachtet. Recht haufig ist eine Kom­
bination mit eitriger Meningitis spinalis, die mit dem AbsceB kommunizieren 
kann. Nur in den Fallen von HOMEN, SILFAST war sicher keine begleitende 
Meningitis vorhanden. Bei groBeren Abscessen erscheint das Riickenmark ge­
schwollen und fiillt den Riickenmarkskanal voll aus. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt nach PICK, daB im AbsceB selbst 
das Gewebe meist ganzlich zerfallen ist, nur gelegentlich sind noch einzelne 
Bruchstiicke von Nervenfasern zu erkennen; nur in einzelnen Fallen hat der 
AbsceB das Gewebe vorwiegend auseinandergedrangt. Dort, wo der ProzeB 
noch nicht so weit vorgeschritten, besteht das Gewebe aus den von massen­
haften Eiterzellen und homogenem, geronnenem Exsudate durchsetzten Triim­
mern von Nervensubstanz; zuweilen erzeugt das Exsudat eine Schichtung, in 
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der das Fibrin eine besondere Schicht bildet; die GefaBe sowohl im AbsceB 
wie in der Umgebung desselben zeigen in ihren perivascularen Lymphraumen 
reichlich Exsudatzellen, gelegentlich erscheinen groBere GefaBe thrombosiert; 
in der Peripherie des Abscesses finden sich gelegentlich kleine oder auch groBere 
frische Blutungen, in der weiteren Umgebung kleinzellig infiltrierte GefaBe. 
Bei langer dauerndem AbsceB findet sich an einem groBeren oder kleineren 
Teile seines Umfanges eine Abkapselung in Form einer kernarmen, von Glia 
und Bindegewebe gebildeten Wand, zwischen deren Schichten stellenweise reich­
lich gewucherte Capillaren zu finden sind. Die Umgebung des Abscesses zeigt 
die Erscheinungen odematoser Durchtrankung: Schwellung des Gliagewebes, 
Quellung der Achsenzylinder, vielfach Fehlen der Achsenzylinder, wodurch 
das Bild des "Luckenfeldes" entsteht. Nur in einzelnen Fallen ist die Abgrenzung 
des Abscesses gegen das umgebende Gewebe scharf. 

Der AbsceBinhalt besteht aus Eiter von grunlich-weiBer Farbe und gewohn­
lich dicker Konsistenz. Bakterien findet man selten darin, am haufigsten 
Streptokokken, dann Staphylokokken, Diplokokken, Actinomyces, Stabchen, 
Pneumokokken. Gonokokken wurden nie gefunden. 

Der AbsceB entsteht ill Ruckenmark entweder auf dem Wege der direkten 
Fortleitung oder metastatisch, auf dem Blut- oder Lymphwege. (V gl. daruber 
die AusfUhrungen uber die Entstehung des Hirnabscesses ill Kapitel "Hirn­
absceB" dieses Handbuches.) Del' metastatische Weg ist bei weitem der haufigste. 
Hier kommt es wohl zunachst zu einer eitrigen Meningitis und von da aus wird 
die Infektion mit den Blut- odeI' LymphgefaBen in das Innere des Rucken­
marks getragen. 

Klinisch bietet der RuckenmarksabsceB kein scharf umrissenes Bild. Seine 
klinischen AuBerungen konnen durch die Symptome der prillaren Eiterung, 
del' begleitenden Meningitis stark verdeckt sein. Auch ist meist del' A.llgemein­
zustand infolge des prillaren Leidens so schlecht, daB eine genauere neuro­
logische Untersuchung erschwert ist. Fieber ist meist vorhanden und schon 
durch den GrundprozeB bedingt, kann aber gelegentlich ganz fehlen. 1m Blute 
besteht Leukocytose, im FaIle von WOLTMAN-AnsoN von 12500. Aus dem Blute 
konnte ill FaIle von N ONNE der Streptococcus haemolyticus gezuchtet werden, 
der auch in dem bei der Operation aus dem RuckenmarksabsceB gewonnenen 
Eitel' enthalten war. 

Das neurologische Bild entspricht ill wesentlichen einer Myelitis acutissilla; 
in manchem FaIle herrschen dauernd odeI' nur ill .An:fang meningeale Reiz­
erscheinungen VOl'. Die Kranken klagen uber heftige Schmerzen ill Kopf, 
Rucken, ill Kreuz, Extremitaten, uber schmerzhaftes GUrtelgefUhl, Nacken­
steifigkeit, Steifigkeit und Klopfempfindlichkeit der Wirbelsaule. Es kommt 
rasch zu einer schlaffen, selten spastischen Para- oder Tetraplegie mit fehlenden 
Sehnenreflexen und entsprechender - totaler, nichtdissoziierter - Sensibilitats­
storung und Sphincterenlahmung. Gelegentlich wurde ein allmahlicher Anstieg 
der Sensibilitatsstorung beobachtet. Seltenere Befunde sind: retrobulbare 
Neuritis und Blindheit (SILFVAST, KAWASHIMA), Stauung am Augenhintergrund 
(WOLTMAN und AnSON), Pupillendifferenz (EISENLOHR), Zittern und Ataxie 
der Hande (HOMEN). . 

NONNE, SITTIG fanden den Liquordruck herabgesetzt. SITTIG erblickt ill 
niederen Liquordruck ein die Diagnose unterstutzendes Moment. BARNES,WOLT­
MAN und AnsoN fanden einen spinalen Block. 1m FaIle von NONNE bestand 
auBer einer Xanthochromie eine erhebliche EiweiBvermehrung und eine Zell­
zahl von 80j3. Die EiweiBmengen ill Liquor nahmen seit der Punktion, die 
einen Tag zuvor ausgefUhrt wurde, betrachtlich zu. 1m FaIle von BARNES 
enthielt del' Liquor 29 Zellen, war aber sonst normal. Der Liquor wurde von 
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NONNE, BARNES bakteriologisch steril gefunden. Bei der Myelographie mittels 
suboccipital eingefiihrten Lipiodols fand SITTIG totalen Stop. 

Der Beginn der Erkrankung ist meist ein akuter, ohne Prodromalsymptome, 
besonders in traumatischen FiiJJ.en. Die Zeichen der Querschnittsunterbrechung 
des Ruckenmarks setzen schlagartig ein oder entwickeln sich in wenigen Tagen. 
Die Liihmung ist sogleich vollstandig, allmahliche Verstarkung der Lahmungs­
erscheinungen ist selten. BROWN-SEQuARDsches Syndrom wurde nur einmal 
beobachtet. Der Querschnittslasion gehen haufig sehr heftige Schmerzen im 
Rucken oder in den Extremitaten voraus. 1m FaIle von DE GUELDRE-SANO 
traten vor der Lahmung Krampi in den Waden auf. 

Die Krankheit nimmt akuten Verlauf und fiihrt in wenigen Tagen zum 
Tode. Die kiirzeste Dauer der Krankheit betrug 3 Tage, die langste 7 Monate. 
Die Halfte der Erkrankten starb innerhalb von 2 W ochen. 

Die Diagnose eines Ruckenmarksabscesses ist intra vitam auBerordentlich 
schwierig. Vor allem schon deshalb, weil die Erscheinungen des Grundleidens 
und die meningealen Erscheinungen die medullaren uberdecken konnen. Bis 
jetzt wurde die Diagnose nur zweimal gestellt. Es waren die Falle von NOTH­
NAGEL und HOMEN, wo zu einer Bronchiektasie eine Paraplegie hinzukam. In 
den zuletzt beschriebenen Fallen nahmen WOLTMAN und ADSON eine Meningo­
myelitis an, NONNE eine extradurale Eiterung, SITTIG einen Ruckenmarkstumor. 
An einen RuckenmarksabsceB muB man denken, wenn bei einer chronischen 
Eiterung an irgend einer Stelle des Korpers plotzlich die Erscheinungen einer 
diffusen Querschnittslasion des Ruckenmarks auftreten und sich evtl. schnell aus­
breiten. LEW ANDOWSKY sieht in dem allmahlichen Anstieg der Anasthesie eine fiir 
die Diagnose wichtige Tatsache. Die Diagnose wird unterstutzt durch den Nach­
weis eines niedrigen Liquordruckes und eines Absperrungssyndroms im Liquor. 

Differentialdiagnostisch sind in erster Linie epi- oder subduraler AbsceB, 
Querschnittsmyelitis und thrombotische Erweichung zu berucksichtigen. Die 
Differentialdiagnose hat eine wesentliche praktische Bedeutung nur gegenuber 
den beiden letzteren Affektionen, da hier eine Operation nicht in Frage kommt. 
Die thrombotische Erweichung des Ruckenmarks, die auch akut einsetzen kann, 
ist aber vor allem luischen Ursprunges, auch sind hier die initialen Schmerzen 
sehr gering und die Sensibilitatsstorung hat vorwiegend dissoziierten Charakter. 
Die freie Passage von Jodol spricht gegen Erweichung und gegen Myelitis. 
Sowohl der epi- wie subdurale, wie auch der intramedullare AbsceB sind so selten, 
daB es jetzt nicht moglich ist, sichere differentialdiagnostische Kriterien dieser 
Erkrankungen aufzustellen. Zum Gluck ist die Differentialdiagnose praktisch 
weniger wichtig, da ein operativer Eingriff bei jeder Art dieser Abscesse indiziert 
ist. Wie der intramedullare, kann auch der epi- wie der subdurale AbsceB auf 
metastatischem Wege entstehen und keiner bietet ein eindeutiges klinisches 
Bild (SCHMALZ, DANDY, SMITT, GUTTMANN und SINGER, CRAIG und DOYLE, 
BENNET und KEEGAN). Unter Vorbehalt kann man im allgemeinen sagen, 
daB akuter Beginn und Verlauf, sehr starke Schmerzen in der Wirbelsaule und 
in den Extremitaten, Symptome einer begleitenden Meningitis fiir einen Rucken­
marksabsceB sprechen. Das.Ergebnis der Myelographie ist nicht entscheidend, 
da es beim AbsceB jeden Sitzes zu einem Stop kommen kann. 

Die Therapie kann nur eine chirurgische sein. Die Operation brachte im 
Falle CAVAZZANI Heilung, doch blieb die Frau total gelahmt. Die Patientin 
von WOLTMAN-ADSON, ein lljahriges Madchen, bei dem ein abgekapselter 
AbsceB des Dorsalmarkes entleert wurde, konnte nach fast 2 Jahren als praktisch 
geheilt und gehfahig demonstriert werden. Die Patienten von N ONNE und 
SITTIG starben wenige Tage nach der Operation. Auch die zwei Patienten von 
FORSTER konnten nicht gerettet werden, trotzdem der AbsceB bei der Laminek­
tomie gefunden wurde. 
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- Alexie 191. 
- Allgemeinsymptome 185. 
- Amenorrhoe 195. 
- Amimie 195. 
- Anasthesie 191, 195. 
- Anamnese 203. 
- Aneurysma 185, 196, 209. 
- AnfiiJIe, Affekt 194. 
- - diencepbale 197. 
- - extrapyramidale 190. 
- - Feld 3, 1, 2, 190. 
- - Feld 5 ab 191. 
- - Feld 6ap 189. 
- - Feld 6 b 190. 
- - Feld 22 192. 
- - Feld 44 ab 190. 
- - Gyrus uncinatus 192. 
- - JACKsoNsche 190. 
- - Kleinhirn 200. 
- - temporale 192. 
- Anosmie 189f. 
- Aphasie 190f. 
- Apraxie 189, 191. 
- Aquaeductus Sylvii 197, 

199. 
- Arachnoiditis 185. 
- Artdiagnose 202£. 
- Arteria cerebelli posticus 

198, 202. 
- - - superior 198. 
- - Corporis callosi 216. 
- Arteriographie 215f. 
- Astereognosie 200. 
- Ataxie 189, 195, 198, 200f. 
- Athetose 1941. 
- Atmungsregulierung 197. 
- Atmungsstorungen 204, 

217. 
- Augenbewegungen, fron-

tale 189. 
- Augenhintergrund 188. 
- Aura 191. 
- - Geruch 193. 
- - Geschmack 193. 
- BARANYScher Versuch 201. 
- Basalganglien 194. 
- Bathyaesthesie 195. 
- Behandlung 218 f. 
- - Chiasma opticum 224. 
- - Chirurgie 218 f. 
- - chirurgische, Cranio-

tomie, osteo­
plastische 223. 

- - - Fossa posterior 227. 
- - - Kleinhirngebiet 

227. 
- - - occipitales Gebiet 

226. 
- - - OHaktoriusrinne 

422. 

Sachverzeichnis. 

Hirngeschwulst, Behandlung 
chirurgische, pa­
rasagittales Ge­
biet 226. 

- - - parietales Gebiet 
225. 

- - - transphenoidale 
Operation 228. 

- - - Trepanation 223. 
- - - - decompressive 

228. 
- - - - subtemporale 

229. 
- - - Verbande 232. 
- - - Zirbel·Gebiet 227. 
- - - Zugang zum Gehirn 

semi·frontal 
225. 

- - - - zur Hypophyse 
224. 

- - - - subfrontaler 
224. 

- - - - transfrontaler 
224. 

- - - Zugangswege zum 
Gehirn 224. 

- - Craniectomie 223. 
- - Dekompression, sub-

temporale 229. 
- - - durch Transsektion 

des Tentoriums 
230. 

- - Elektrochirurgie 220. 
- - Epilepsie 223. 
- - Erbrechen, postopera-

tives 231. 
- - Hamatom, postopera­

tives 231. 
- - Hamostase bei Gehirn­

operation 224. 
- - Hydrations. 

beherrscbung 233. 
- - Hyperthermie 231. 
- - Narbe, meningocere. 

brale 223. 
- - Narkose 220. 
- - 6dem, postoperatives 

231. 
- - palliative 233. 
- - postoperative 231. 
- - Radiumbestrablung 

234. 
- - Rontgenbestrablung 

233. 
- - Schadeldach, chirurgi. 

sches Opfern des 230. 
- - Schmerz, DuragefaBe 

226. 
- - Sella turcica 224. 
- Bewegung, willkiirliche 

190. 
- Bewegungssinn 191. 
- Bewegungsstarre 194. 
- Bewegungsstorungen, 

cboreiforme 194. 

Hirngeschwulst, 
- Biopsie durch Hirn· 

punktion 218. 
- Bjerrum schirm 191. 
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- BlutgefaJ3rohr, Kalk im 
208. 

- Blutung 185, 203, 215 f. 
- Bradykinesie 194. 
- Calcification, suprasellare 

196. 
- Cavum Vergae, Cyste der 

197. 
- cerebellar fits 200. 
- CerebrospinaHliissigkeit 

214, 216f. 
- Cholesteatom 185. 
- Chondrom 185. 
- Chordom 185. 
- Cisternenpunktion 217. 
- Clivus Blumenbachii 206. 
- Coma 189. 
- Corpora quadrigemina 198. 
- Corpus Luysi 198. 
- Crista galli 205. 
- Cysten 197. 
- - temporale 192. 
- Cystische Entziindung 203. 
- Decreased densities 210 f. 
- Diabetes insipidus 196 f. 
- - mellitus 185. 
- Diagnose 185 f., 203, 378 f. 
- Diastasis cranii 188. 
- Diencephalon 196. 
- Dorsum sellae 206. 
- Dysdiadochokinesis 200. 
- Dysmetrie 198, 201. 
- Elektrodiagnostik 217. 
- Embolie 185. 
- Empfindungsanaesthesie 

195. 
- Encephalitis 185. 
- Encephalographie 211. 
- Entziindungen 213. 
- Entziindungskrankbeiten 

185. 
- Erbrechen 186, 200. 
- Ermiidung 195. 
- Foramen opticum 207. 
- Ganglion Gasseri, Ge· 

schwulst des 193, 195. 
- GefaBgeschwiilste 185, 191. 
- Gelenkgefiihl 195. 
- Geruchsstorungen 189. 
- Gesichtsfeld 188. 
- Gleichgewichtsstorungen 

198, 200. 
- Globus pallidus 194. 
- Gumma 217. 
- Hamatom, subdurales 185. 
- Haufigkeit 131. 
- Hemianopsie 188, 191, 193, 

195f. 
- Hemiballismus 198. 
- Hirndruck 185. 
- Horrinde 193. 



412 

Hirngeschwulst, 
- Hydrocephalus 185, 188, 

215. 
- Hypaesthesie 195, 20l. 
- Hypermetrie 200. 
- Hypersomnie 198. 
- Hypertonie 194. 
- Hypertrichose 195. 
- Hyperventilatiousepi-

lepsie 19l. 
- Hypometrie 189. 
- Hypophyse, Adenom der 

195. 
- Hypotonie 198, 200. 
- Ikterus 216. 
- Impressiones digitatae 205. 
- Incisura tentorii 199. 
- Increased densities 207f. 
- Kalkherde in der Falx 

cerebri 207. 
- - suprasellare 208. 
- Kinaesthesie 19l. 
- Kleinhirn 200. 
- Kleinhirnbriickenwinkel-

tumoren 20l. 
- Kleinhirnoccipitallappen, 

Beziehungen 192. 
- Kopfneigung 200. 
- Kopfschmerz 186. 
- - Asthenopie 186. 
- - mit erhOhtem Blut-

druck 186. 
- - Glaukom 186. 
- Krampfanfalle 189. 
- Lahmung 190£. 
- Lipiodolfiillung, Ventrikel 

217. 
- Lokalisation 189£. 
- Lues 202. 
- Lumbalpunktion 217. 
- Macula retinae, zentrale 

Reprasentation 192. 
- Manie 189. 
- Meningiom 185. 
- Meningitis 185. 
- Metastase 185. 
- mimische Parese 194. 
- Mittelhirn 198. 
- Moria 189. 
- Mortalitat bei Operation 

219. 
- Muskelsinn 19l. 
- Narbe, meningocerebrale 

213. 
- Narkolepsie 196, 198. 
- Nasopharynx, Tumoren 

des 202. 
- Negativismus 195. 
- Nephritis 185. 
- Nervensystem, autonomes 

196. 
- Neuritis retrobulbare 188. 
- Nucleus ruber 198. 
- Nystagmus 200f. 
- Occipitallappen 191. 
- adem, begleitendes 203. 

Sachverzeichnis. 

Hirngeschwulst, 
- Olfactoriusriune, Menin­

giom der 205. 
- Oligodendroglia 185. 
- Opticusatrophie, primare 

188, 190, 195. 
- - sekundare 187. 
- Pachymeningitis 185. 
- PAGETSChe Krankheit 204. 
- Papillentidem, Entwick-

lung 187. 
- Paraesthesie 191, 195. 
- Paraphyse, Cyste der 197. 
- Parietallappen 191. 
- Parkinsonismus 194. 
- Perimetrie 19l. 
- Perseveration 189. 
- Pinealgeschwiilste 199. 
- Pinealverkalkung 209. 
- Pneumocephalie 210. 
- Polycythamie 185. 
- Pressure cone 217. 
- primare, Spinalsymptome 

bei lO7. 
- Processus olivaris 206f. 
- Propulsion 200. 
- Pseudosyndrom, Klein-

hirn 200. 
- Pubertas praecox 199. 
- Punctionsbiopsie 218. 
- Puppenphanomen 198. 
- Quadrantenanopsie 193. 
- Radiatio n. optici 193. 
- Rautenhirn 201. . 
- Recessus lateralis 201. 
- RECKLINGHAUSENSche 

Krankheit 201. 
- Reflex, BABINSKI 190. 
- - HoFFll1A.NN 190. 
- - OPPENHEIM 190. 
- - RossoLIlllo 190. 
- - WERNICKE 192. 
- Retropharynx, Tumoren 

des 202. 
- Retropulsion 200. 
- Rontgenbestrahlung. 202. 
- Rontgendiagnostik 204f. 
- Sarkomatose der Hirnhaut 

185. 
- Schlafsucht 195. 
- Schlinge, MEYERSChe 193. 
- Schmerzanasthesie 193. 
- Schmerzgefiihl 195. 
- Schmerzhaftigkeit 189. 
- Schwindel 188, 200. 
- Sehstrahlung 191. 
- Sella turcica 196, 205. 
- - - VergroBerung der 

195, 206. 
- Septum pellucidum 214. 
- Sinnestauschung 193. 
- - des GehOrs 192. 
- - des Gesichts 192. 
- Sklerose, multiple 188, 202. 
- Spiegelbewegung 194. 
- Stammganglien 194. 

Hirngeschwulst, 
- Stauungspapille 187f. 
- Stereognosis 191, 195. 
- Stirnlappen 189. 
- Stoffwechsel 195f. 
- Stupor 189. 
- Syndrom BENEDIKT 201. 
- - FOSTER-KENNEDY 189. 
- - FOVILLE 202. 
- - FROHLICH 196f. 
- - M:r:r.r.AB.D-GUBLER 201. 
- - NOTHNAGEL 201. 
- - PARINAUD 198. 
- - WEBER-GUBLER 201. 
- Synkinesie 194. 
- Taubheit 192, 199, 201. 
- taumelnder Gang 200£. 
- Temperaturregulierung 

197. 
- Temporallappen 192. 
- Thalamus 194. 
- Thrombose 202, 213. 
- Tinnitus 189, 201. 
- Tonometrie 188. 
- Torsionsspasmus 194. 
- Tuberculum sellae 206. 
- Umwenden - Gang 200. 
- Uncusanfalle 193. 
- Ventriculographie 212f. 
- - mit schneller Nachope-

ration 212. 
- Ventrikel III 196. 
- Vestibularis-Priifung 201. 
- Vierhiigel, Colliculus ante-

rior 198. 
- Visus, fehlender 186. 
- - Verschlechterung 186. 
- Witzelsucht 189. 
- Xantochromie 216. 
- Zentralwindungen 190. 
- Zirbeldriise 198f. 
- - Kalk 209. 
- Zirbelschatten 209. 
- Zirbeltumor 213. 
- Zittem 189, 190, 195, 198. 
- Zuckerkrankheit 195. 
- Zwangsgreifen 189. 
- Zwischenhirn 196. 
Hirnhaute, Geschwiilste der 

172. 
- Sarkomatose der 179, 185. 
Hirnpunktion, diagnostische 

370. 
Hirntumor s. unter Him­

geschwulst. 
Hirsutismus 255. 
Hohlenbildung des Riicken­

marks, Entstehung von 
18,24. 

Horrinde 193. 
Hormon, adrenotropes 247. 
- gonadotropes 246. 
- mammotropes 247. 
- pancreotropes 246. 
- parathyreotropes 246. 
- pars intermedia 247. 



Hormon, thyreotropes 246. 
HORNERSches Syndrom 70. 
Hornhaut, Hypasthesie der 

201. 
Hydrocephalus 185, 188, 215, 

312f. 
Hypasthesie 201. 
- ascendierende 61. 
- ausgesprochene 63£. 
- funikulare 59. 
Hyperhidrosis 70, 255. 
Hypermetrie 200. 
Hyperostosis cranii 204. 
Hypersomnie 198. 
Hypertrichose 195, 260. 
Hyperventilationsepilepsie 

191. 
Hypometrie 189. 
Hypophyse, Geschwiilste der 

242£. 
- - Adenocarcinom 269 f., 

276. 
- - - Anatomie 269. 
- - - Behandlung, chi-

rurgische 270, 
279. 

- - - Bestrahlung 269£. 
- - - klinisches Bild 269. 
- - - Rontgenbefund 269. 
- - - Verlauf 269. 
- - Adenom 195, 248£., 

253. 
- - - Abblassung, tempo-

rale 253. 
- - - Akromegalie 255f. 
- - - basophiles 259f. 
- - - - Blutdruck 260. 
- - - - Diagnose 261. 
- - - Behandlung, chi-

rurgische 276f. 
- - - Calcification 249, 

253. 
- - - Chiasma opticum 

249. 
- - - chromophobes 257. 
- - - Doppeltsehen 251. 
- - - endokrine Sym-

ptome 255f. 
- - - Gesichtsfeld 253. 
- - - Glykosurie, insulin-

refraktare 255. 
- - - GrundUlllsatz 255. 
- - - Hyperhidrosis 255. 
- - - Kopfschmerz 250. 
- - - Nasopharynx 249. 
- - - Opticusatrophie, 

primare 253. 
- - - Potenzstorungen 

256. 
- - - Riesenwuchs 255. 
- - - Sella turcica 249£., 

253. 
- - - SIMMONDssche 

Krankheit 256. 
- - - Sinus sphenoidalis 

249. 

Sachverzeichnis. 

Hypophyse, Geschwiilste der 
- - - Splanchnomegalie 

255. 
- - - Ventrikel, dritter 

249. 
- - - Verlauf 255. 
- - - Zellen, eosinophile 

255. 
- - Anatomie 242. 
- - arterielle Versorgung 

242. 
- - Behandlung 276f. 
- - - Radium 279. 
- - - Rontgenbestrah-

lung 279. 
- - Craniopharyngiom 

262f., 278. 
- - Differentialdiagnose 

271£. 
- - - Gesichtsfeld 274. 
- - - pseudocerebeliare 

Zeichen 275. 
- - - Rontgenbefunde 

274. 
- - Embryologie 262f. 
- - eosinophile Zellen 243. 
- - Haufigkeit 242. 
- - Hinterlappen 243, 245, 

271. 
- - Hinterlappenhormon 

247f. 
- - Histologie 243. 
- - Pars infundibularis245. 
- - - intermedia 245. 
- - - nervosa 245. 
- - - neuralis 245. 
- - - praemamillaris 245. 
- - - tuberalis 245. 
- - Physiologie 246. 
- - Vorderlappen 242f. 
- - Vorderlappenhormone 

246. 
- - Wachstumshormone 

246. 
- - Zwischenhirnsym­

ptome 274. 
- Geschwulst s. auch unter 

Hirngeschwulst. 
Hypophysektomie 248. 
Hypopituitarismus 257f. 
- Behandlung, chirurgische 

258f. 
- Gesichtsfeld 259. 
- Heilung 258. 
- N.opticus 259. 
- Verlauf 258. 
- Visus 259. 
Hypotonie 198, 200. 

Impotenz 260. 
Impressiones digitatae 205. 
Incisura tentorii 199. 
Infantilismus 267. 
Infundibulum 245. 
Innervation, viscerale Storun-

gen der 69f. 
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IntramedullartypuB 102f. 
Inversionen, normale Reflexe 

67. 
Ischias 51. 
Isolierungsphanomen, MUNR­

sches 6. 

Jodolversuch 87f, 110. 

Kalkherde 208f. 
- Aneurysma 209. 
- BlutgefaBrohr 208. 
- Hirntumor 208. 
- plexus choroideii 208. 
- suprasellare 208. 
- Zirbeldriise 209. 
Kalkspiegel 247. 
Kinaesthesie 191. 
Kleinhirn, AbsceB des 373, 

375f., 379. 
- Anfalle 52, 200. 
- Geschwulst des 200. 
- Occipitallappenbeziehun-

gen 192. 
- Operation 227. 
- Pseudosyndrom 200. 
Kleinhirnangiom, primares 12. 
Kleinhirnbriickenwinkeltumo-

ren 168, 201. 
Kleinhirngliom, primares 12. 
Kolossalgliom 13 £. 
Kollossaltumor 36f, 38. 
Kompression, extradurale 59. 
Kopfhaltung, zwangsmaBige 

spastisch fwerte 55. 
Kopfneigung 200. 
Kopfschmerz 186, 250. 
Krampfanfalle 189, 190f, 192, 

197, 200, 367. 

Labyrinthitis 376£. 
Lahmung, schlaffe als funi-

kulare Storung 53. 
Lemmoblasten 5, 29. 
Lemmom 28. 
Leptomeningiom 175. 
LINDAUSche Krankheit 9,161. 
Lipiodol 90f, 217. 
Lipom 11f, 27f, 179. 
Liposarkom 27. 
Liquor 37f, 247. 
- Blocksymptom, respirato­

risches 77. 
- Cisternenpunktion 217. 
- dissociation albumino-

cytologique 7. 
- HirnabsceB 369. 
- Hirngeschwulst 214, 216f. 
- - Lumbalpunktion 217. 
- Kolloidreaktionen 79, 82, 

83. 
- Punktionsdiagnostik 73f. 
- Tumoren des Riicken-

markes, Blockade 
84, 110. 
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Liquor, Tumoren des 
- - - Druck 73. 
- - - EiweiBgehalt 79f. 
- - - Kolloidreaktionen 

79, S3. 
- - - Xantochromie Sl. 
- Verdiinnungsmethode von 

BRANDBERG·STOLMKOW 
79f. 

- XantochromieSl, 177,216. 
Liquorbewegungen, respirato. 

rische und pulsatorische 
75. 

Liquormetastasierung, Gliom, 
cerebrales 48. 

Liquorveranderung, Kom· 
pressionssyndrom 77, 79. 

Lues cerebri 180, 202. 
Lungendistomiasis 338. 
Lumbalpunktion, Exacerba-

tion der Tumorsymptome 
durch 85. 

~'lacula retinae 192. 
Margaritom 179. 
Mark, verlangertes 14, 201. 
Markkompression und 

Schmerz 51. 
Markschadigung, Gefiihlssto­

rung, Verhaltnis zwischen 
62. 

Mastixkurven S2. 
Medulloblastom 17f, 29, 31, 

136, 191, 199f, 233, 235. 
- Pathologische Anatomie 

136. 
Medulloepitheliom 135f, 199. 
Melanom, primares 12. 
Meningeal fibroblastoma 4, 3S. 
Meningealtumoren, diffuse, 

klinisches Bild bei 106f. 
Meningen, Gliomatose der 14. 
Meningiom Sf, llf, 3Sf, 162, 

172, 185, 190£, 194, 196, 
198f, 201, 204£, 234, 27If, 
275. 

Meningitis ISO, IS5. 
- adhaesiva cystica 114. 
- purulenta diffusa 377f. 
Meningoblastom 4. 
Meningocystocele 2S. 
Meningoencephalitis puru-

lenta circumscripta 253. 
Meningoendotheliom 38f. 
- Alters- und Geschlechts­

pradilektion 47. 
Mesogonimus Westermanni 

337. 
Metastasen 182, 185, 19If, 

204. 
~fikrocyten 17. 
Miktion, Storungen der 71. 
Mimische Parese 194. 
~fischgeschwulst 27f. 
Mittelhirn, Geschwulst des 

198. 

Sachverzeichnis. 

Moria lS9. 
Motilitat, Storungen der 52. 
Muskelatrophie 56. 
Muskelreflexe, erhaltene bei 

Parese, atrophierende 6S. 
Mydriasis 70. 
Myelitis suppurativa 39If. 
Myelocystocele 28. 
Myelom 204. 
Myelopathie, funikulare 114. 
Myolipom 27. 
Myxofibrome 37. 
Myxome 37. 

Narkolepsie 196, 198. 
Nasopharynx 202, 249. 
Neoplasma, Gehirn 131. 
Nephritis 185. 
N erventumoren, intrakranielle 

168. 
N. Abducens, Lahrnung des 

202, 368. 
Neuralgie, segmentare 50. 
Neurilemmzellen 29. 
Neurilemmom 28. 
Neurinom 5, 8f, 12, 32f, 170, 

172. 
- intramedullares 25. 
- Ortsspezifitat 12. 
- radikulares 28f. 
- - Form 29. 
- - Gewebsarten 30. 
- - Vorkommen 29f. 
- sarcomatoides 35. 
Neuritis retrobulbiire lS8. 
Neuroblastom 137, 146, 155, 

191. 
- Pathologische Anatomie 

155. 
Neurocytom 142, 172. 
Neuroepitheliom 25, 140. 
Neuroepithelioma gliomato-

tosum microcysticum 17, 
142. 

Neurofibrom n, 170. 
Neurofibromatose 25, 28, 9f., 

30f., 47, 49. . 
- generelle 31. 
- multiple 47. 
- radiculare 12. 
- Neurinom, intramedullares 

25. 
- Schwangerschaft 10. 
- zentrale 49. 
- Neurofibrosarkom n. 
Neurogliocytome embryon-

naire 137. 
Neurogliom 172. 
Neuroglioma ganglionare 157. 
Neurohypophysis 245. 
Neurom 201. 
- fasciculares 170. 
- Neurospongiom 137. 
Neutrophile Zellen, Hypo­

physe 244. 

Nevromes fascicules 4. 
NONNEsche Krankheit 179. 
Nucleus ruber 19S. 
Nystagmus 200£., 36S, 373f., 

376f. 

Oberflachenreflexe 68. 
Occipitallappen 191, 373. 

HirnabsceB 373. 
regionare 71. 

Oleum jodatum 87. 
Olfactoriusrinne 205, 224. 
Oligodendrocytom 152. 
Oligodendrogliom 152, IS5, 

190£., 193, 234f. 
Opticus, temporale Ab­

blassung 253. 
Opticusatrophie, primare IS8, 

190, 195, 250, 253, 275. 
- sekundare lS7. 
Orbita, Innervation, sympa-

tische von 69. 
Osteochondrom 205. 
Osteom 182, 194, 210. 
Otitis media ISO, 376. 
Oxytocin 247. 

Pachymeningitis 185. 
- externa purulenta 253, 

377. 
- spinalis, chronisch-hyper-

trophierende 114. 
PAGETSChe Krankheit 204. 
Papilloodem 211. 
Papillom 201. 
- Adergeflecht 163 .. 
- plexus chorioides 163. 
Paragliom 155. 
Paragominiasis, puhnonale 

338. 
Paragonismus RINGER! 337f. 
Paraphyse, Cyste der 197. 
- Geschwulst 168. 
Paraplegie en flexion 6, 54. 
Parasiten, tierische 286f. 
Parese, atrophierende 68. 
Paresen, funikulare 53. 
- respiratorische 56f. 
Parietallappen 191, 372. 
Parkinsonismus 194. 
Perimeningitis spinalis 115. 
Periostreflexe 67. 
Peritheliom 47. 
Perseveration 189. 
Pigmentation 247. 
Pinealom 164. 
Pinealtumor 199, 213. 
Pinealverkalkung 209. 
Pineoblastom 164. 
Pitressin 247. 
Pituicytes 245. 
Pituitrin 247. 
Plexus choriodes, Kalk im 

208. 
- - Papillom des 201. 



Pneumocephalie 210. 
Polycythamie 185. 
Pons, Tumoren 201£. 
Potenzstiirungen 256. 
Processus elinoidei anteriores 

253. 
- - Sella turcica 206, 242. 
- olivus 206. 
Prolan 246. 
Propulsion 200. 
Psammom 11, 38, 175. 
Pubertas praecox 199. 
Puppenphanomen 198. 

QUECKENSTEDTScher Versuch 
7, 74£., 78, 80, 90. 

Radium 234. 
Rami posteriores, ~euralgie 

der 50. 
Randgliose 24. 
Rankenangiom 9. 
RATHKESche Tasche 242,262. 
Rautengrubencysticercus 304. 
- Behandlung 315. 
- BRUNssches Symptom 309. 
- Diagnose 314. 
Rautenhirn 201. 
Recessus lateralis 201. 
RECKLINGHAUSENSche 

Krankheit 4f., 9, 25, 
28, 201. 

- - s. auch unter Neuro-
fibromatose. 

Rectalkrisen 51. 
Reflexe de defense 6. 
Reflexe bei Riickenmarks-

tumor 67. 
- spastische 190. 
Retinocytome a stephanocytes 

142. 
Retropharynx, Tumoren 202. 
Retropulsion 200. 
Riesenwuchs 255. 
Riesenzellengliom 139. 
Rindenepilepsie 296. 
Rinderfinne 286. 
Rontgenbefunde, Arterio-

graphie 2151. 
- HirnabsceB 369. 
- Hirngeschwulst 204£. 
- - Decreased densities 

210f. 
- - Encephalographie 211. 
- - Foramen opticum 207. 
- - Sella turcica 205, 206, 

249, 253. 
- - Ventriculographie212f. 
- - Zirbeldriise 209, 213. 
- Hypophyse 249, 253, 274. 
- Impressiones digitatae 205. 
- Kalkherde, Falx cerebri 

207. 
- - Pneumocephalie 210. 
- - suprasellare 208. 
- - Zirbeldriise 209. 

Sachverzeichnis. 

Rontgenbefunde, 
- Lipiodolfiillung, Hirnven­

trikel 217. 
- Tumoren des Riicken­

markes 85f., 94, Ill£., 
116. 

Rontgenbestrahlung, Hirn-
geschwulst 202, 233f. 

- Hypophysengeschwiilste 
269, 279. 

Riickenmark, AbsceB des 
391£. 

Bilharziose des 344. 
- Cysticercus des 316f. 
- Echinococcus 322. 
- Erweichung, Grenze del' 

63. 
- Gliom des s. unter Gliom. 
- Hohlenbildung im 12, 18, 

24. 
- Tumoren des s. unter 

Tumoren. 
Riickenmarksangiom, prima­

res 12. 
Riickenmarksgeschwulst s. 

auch unter Gliom, Gliose. 
Riickenmarksgliom, meta­

statisches 12. 
- primares 12. 
Riickenmarkshaute, Ge­

schwiilste der 4. 
- weiche, diffuse Tumoren 

del' 47f., 106£. 
Riickenschmerz 50. 

Sacraltumor 28. 
Sanduhrgeschwulst 5, 36, 49, 

105£., 119. 
Sanduhrgeschwiilste, Behand-

lung del' 119. 
- Klinisches Bild 105£. 
Sarcomatosis meningum 12. 
Sarcome angiolithique 38. 
Sarkom 52. 
- angiolithisches 155. 
- Dura mater 175. 
- fusicellulares 170. 
- metastatisches 182. 

des Schadels 182. 
Sarkomatose 10, 47. 
- del' Hirnhaut 179, 185. 
Schadel, Geschwiilste des 180. 
- Sarkom des 182. 
Schadeldach 230. 
Schadelknochen, Echinococ-

cus del' 330. 
Scheitellappen 191. 
Schistosoma haematobium 

342f. 
- japonicum 342f. 
- Mausoni 343. 
Schistotomiasis rectalis 343. 
Schlafenlappen 191£. 
SchlafenlappenabsceB 379. 
Schlafsucht 195. 
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SCHMIDTsche Hypothese, Me­
ningoendotheliom 43, 45. 

SmrULLER-CHRISTIANSche 
Krankheit 177. 

Schulter, Hochstand der 56. 
Schwangerschaft, Gewebspro-

liferation 10. 
Schwannom 14, 28. 
Schwatzhaftigkeit 189. 
SchweiBsekretion 197. 
Schwindel 188, 200. 
Sclerose monotubulaire et pe-

ritubulaire 4, 30. 
Sehnenreflex 67. 
Sehstrahlung 191, 193. 
Sella turcica 196, 205, 224, 

242, 249. 
- - Rontgenbefunde 250f., 

253, 261, 266, 275. 
- - VergroBerung del' 195, 

206. 
Sensibilitat, Storungen del' 59, 

6lf., 63f., 65, 67, 102£., 
109, 191, 193, 195, 201. 

Septum pellucidum 214. 
SIMMONDSSche Krankheit 248, 

256. 
Sinnestauschung 192f. 
Sinus sphenoidalis 249. 
Sinusitis 274£. 
Sinusthrombose 377f. 
Sklerose, multiple 113, 188, 

202. 
Sphincterstorungen 69. 
Spina bifida aperta Lipome 27. 
Splanchnomegalie 255. 
Spongioblastom multiformes 

14, 18, 139. 
polares 142, 195, 197f. 

Stammganglien 194. 
Stauungspapille 187. 
Steatom 170. 
Steifung, de£enseartige in del' 

Nahe des Tumors 55. 
Stej:eognose 191. 
Sternzellengliom 151. 
StirnlappenabsceB 371. 
Stirnlappengeschwulst, Sym-

ptomatologie 189. 
Stoffwechsel 196. 
Streckkrampf 54. 
Striae, abdominale 260. 
Stupor 189. 
Subarachnoidalblutungen, 

spontane 273. 
Subarachnoidealraum, radio­

logische Kontrastdiagno­
stik des 85f. 

SubduralabsceB 377. 
Supinoreflexe 68. 
Syndrom FROHLICH 196£. 
- PARINAUD 198. 
Syphilis, Schadel 204. 
Syphilom 11. 
Syringomyelie 12, 15, 19f., 22, 

25. 
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Taenia coenurus 286. 
- saginata 286. 
- solium 286. 
Taubheit 192, 199, 201. 
Taumeluder Gang 200£. 
Teleangiektasien 26, 159. 
Temporallapen, HirnabsceB 

372. 
Tentorium, Transsektion des 

230. 
Thalamus, Hirngeschwulst 

194. 
Thorotrast 216. 
Thrombose 202, 213. 
Tinnitus 189, 201. 
Tonizitat, Storungen der 52. 
Torsionsspasmus 194. 
Transsphenoidaloperation228. 
Trepanation 223 f., 228 £. 
Trichinose 346f. 
Tuber cinereum 242, 247. 
Tuberculum sellae 206, 224. 
- - Meningiom 196, 271£., 

275. 
Tuberkulom II, 202, 208. 
- Pathologische Anatomie 

183. 
Tuberkulose der Dura II5. 
Tumeurs cancreuses des me­

ninges 175. 
- per lees 179. 
Tumor, intrakranieller s. unter 

Hirngeschwulst. 
- retropharyngealer274,276. 
Tumoren des Riickenmarks 

If. 
Abwehrreflexe 54, 69. 

- - Atiologie 8f. 
- - angioblastischer II. 
- - Angiome 25f. 
- - Art des 97f. 
- - Ataxie bei 67. 
- - Ausfallserscheinungen, 

sensible 57 f. 
- - Beginn, plotzlicher 108. 
- - Behandlung 117 f. 
- - - Besserungs-

anzeichen 121. 
- - - chirurgische H7. 
- - - Kontraindikation 

der operativen 
U8. 

- - - Operationserfolge 
120. 

- - Blocksymptom, 
respiratorisches 77. 

- - BROWN-SEQUARDS 
Syndrom 65, 102, 
109. 

- - Brustmark, obere 
Halfte 98. 

- - bulbare Symptome 95. 
- - Cauda syndrome 99. 
- - cerebellares Symptom-

bild 96. 

Sachverzeichnis. 

Tumoren des Riickenmarks, 
- - cerebrale Symptome 95. 

- Cholesteatome 28. 
- - Circumscripte Ge-

schwiilste 97 £. 
- - contracture cutaneo­

reflexe 54. 
- - - tendino-reflexe 54. 
- - Defakation, Storungen 

der 71. 
- - Dermatom, Aus­

sparung 59 f. 
- - Dermoide 28. 
- - Diagnose und Differen-

tialdiagnose HO f., 
H2. 

- - diffuse der Haute 47 f. 
- - diffus-Ieptomeningeale, 

Pradilektion topo­
graphische 12. 

- - Dissoziation einzeluer 
Empfindungs­
Qualitaten 65. 

- - - syringomyelieartige 
66. 

- - Exacerbation, plotz­
liche 108. 

- - extradurale, Diagnostik 
H2. 

- - extramedullare, Intra­
medullartypus 
der Sensibilitats­
storungen bei 103. 

- - - der Vorderseite des 
Marks 15. 

- - Friihsymptome 109. 
- - GefaBgeschwiilste 25 f. 
- - Geschichte I f. 
- - Geschwulst, Niveau der 

97. 
- - Gliom 12 f. 
- - - Altersverteilung 13. 
- - - cerebrales 48 f. 
- - - Dauer des 13. 
- - ~ scheinbar extra-

medullares < 14. 
- - - Sitz 13. 
- - Graviditat 10. 
- - Haute, weiche, diffuse 

Tumoren der 106 £. 
- - Halsmark 97 f. 
- - Hinterhornschmerz 58. 
- - Hinterstrangfunktion, 

Priifungsmethode 
67. 

- - Hypasthesie, ascen-
dierende 61. 

- - - ausgesprochene 63f. 
- - - funikulare 59. 
- - - Intramedullar-

typus der 102f. 
- - Incontinentia alvi 109. 
- - Innervation, viscerale, 

Storungen der 69f. 
- - intramedullare, Dia­

gnostik 112. 

Tumoren des Riickenmarks, 
- - juxtamedullare Ge­

schwiilste, Diagno­
stik 112. 

- Klinisches Bild bei dif­
fusen Menin­
gealtumoren 
106f. 

- - - - bei juxta- bzw. 
intramedul­
larer Lage 
100f. 

- - - - bei Sanduhr­
geschwiilsten 
105£. 

- - Kombination mit pri­
marem Hirntumor 
12. 

- - Kontrastdiagnostik, 
radiologische 85f. 

- - Lahmung, schlaffe als 
funikulare Storung 
53. 

- - Lage 97f. 
- - Lipome 27. 
- - Liquor, EiweiBgehalt 

79. 
- - - Gelbfarbung 81. 
- - - Kolloidreaktionen 

79, 82, 83. 
- - - Totaleiweill, Gerin­

nung, massive 80. 
- - Liquorblockade 84, 

110. 
- - Liquordruck 73f. 
- - Liquorveranderung 77, 

79. 
- - Lumbalpunktion, 

Exacerbation durch 
85. 

- - Markschadigung und 
Gefiihlsstorung 62. 

- - Meningoendotheliom 
38f. 

- - Meningomyelitiden, 
Differentialdiagnose 
114. 

- - Miktion, Storungen der 
71. 

- - Mischgeschwiilste 27. 
- - Motilitat, Storungen 

der 52. 
- - Muskelatrophie 56. 
- - Muskulatur, reflekto-

risch-tonische Span­
nung der 55. 

- - Neurinom 28f. 
- - Niveaubestimmung 94, 

97, 112. 
- - Oberflachenreflexe 68. 
- - Odeme, regionare 71. 
- - Oleum jodatum, Ein-

fiihrung von 87f., 
1l0. 

- - Parasthesien 49, 52. 



Sachverzeichnis. 

Tumoren des Riickemnarks, Tumoren des Riickenmarks, 
- - paraplegie en flexion - - Syringomyelie bei 20£. 

54. - - Thermanasthesie 109. 
- - Paresen, funikulare 53. - - Tonizitat, Storungen 
- - - respiratorisohe 56£. der 52. 
- - Partialstop 94. - - Trauma als atiologi-
- - Pathologisohe Ana- scher Faktor 10. 

tomie 10. - - Uberlagerung outaner 
- - primare, oerebrospina- Qualitaten 65. 

les Bild bei 106. - - Ventilsymptom 77. 
- - QUECKENSTEDTsoher - - Verlauf, mittlerer 109. 

Versuoh 74£., 78, 80. - - - spontaner 108£. 
- - Reflexe, Storungen der - - Versohiedenheiten des 
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Visus 186. 
Vorderlappenhormon (Hypo­

physe) 246. 

Wachstumshormone 246. 
Wirbelkanal, Eohinooocous im 

334. 
Witzelsucht 189. 
Wurzelneurinom, Alterspradi­

lektion 38. 
Wurzelsohmerz 50, 108. 

67£. Krankheitsbildes 97£. 
__ Rontgenuntersuohung __ Vorkommen 8. Xantoohromie 81, 177, 216. 

85£., 94, Blf., 116. - - Wurzelneurinom, 
- - - Totalstop, Lipio- Alterspradilektion Zehenphanomen BABINSKI 68, 

dol 94. 38. 190. 
- - Riiokensohmerz 50. - - Wurzelsohmerz 50, Zellen, basophile (Hypophyse) 
- - Sanduhrgeschwiilste 108. 244. 

5,36,49, 105£. - - Xanthoohromie 81. - chromophobe (Hypophyse) 
- - - Behandlung der - - Zellnester, araohnoi- 244. 

B9. deale 43, 45. - eosinophile (Hypophyse) 
- - Sohmerzen 49. - - Zwangshaltungen 56. 342, 255. 
- - - £urllkulare 108. 1- - s. auoh unter Neuro- 1- ependymahnliche 17f. 
- - - - und segmentale fibromatose. - neutrophile (Hypophyse) 

50. 1- - s. auch unter Sarkom. 244. 
- - - visoerale 51. 1 Zellnester, araohnoideale 43, 
- - Sensibilitatsstorungen, 45. 

Topographie der 63. Ube 1 t Q r Zentralnervensystem, Para-
- _ sensible Reizphanome- t~.:ge~g, ou aner ua 1- siten, tierisohe des 286f. 

ne 49. U .. a .en7l '314 - Trichinose 346£. 
- - spinalautomatische ramIe,. Zentralwindungen 190. 

Reflexe BO. Zirbeldriise 198. 
- - Steifung, de£enseartige - Kalkeinlagerung 209. 

55. Varioen 11. Zirbeldriisengeschwulst, pa-
- - Streokkramp£, toni- - piale 26. thologisohe Anatomie 164. 

soher 54. Varix aneurysmaticus 10. Zirbeltumoren 199, 213. 
- - Subaraohnoidealraum VasomotorischeStorungenl97. Zisternenstioh 76. 

85£. Vasopressin 247. Zittern 54f., 189, 195, 198. 
- - supralasionelle Sym- Vena jugularis 377. Zuokerkrankheit 185,195,197. 

ptome 95. Venenkonvolute 26f. Zunge, Atrophie, halbseitige 
- - Symptom, erstes 108. Ventilsymptom 77. der 302. 
- - Symptomatologie 49£. Ventrikel, dritter 196, 249, Zwangsgreifen 189. 

Symptomgebiet, Auf- 274£. Zwangshaltungen 56, 96. 
und Absteigen des Ventrikelcysticercus 304. Zwisohenhirn 196. 
105. - BRuNssches Symptom 309. Zwischenhirnsymptome 274. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN 

Intrakranielle Tumoren. Berimt uher 2000 hestatigte Faile mit der zugehOrigen 
Mortalitatsstatistik. Von Harvey Cushing, ehem. Professor der Chirurgie an der Harvard 
Medical Smool und Chef=Chirurg am Peter Bent Brigham Hospital, Boston, jetzt Pro= 
fessor der Neurologie an der Yale=Universitat New Haven. Mit Erganzungen des Ver= 
fassers uhersetzt und herausgegehen von Dr. F. K. Kessel, Berlin. Mit 111 Ahhildungen. 
VII, 139 Seiten. 1935. RM 12.60 

Die chirurgische Behandlung der Gehirntumoren. Eine kli= 
nisme Studie. Von Privatdozent Dr. Herbert Olivecrona, Oherarzt an der Chirurgismen 
Universitatsklinik im Seraphimer= Krankenhaus, Stornholm. Unter Mitwirkung von Dr. 
E. L y s hoi m, Chefarzt der Rontgenahteilung des Krankenhauses M6rhy, Stornholm. 
Mit 228 Ahhildungen. V, 344 Seiten. 1927. RM 24.30 

Mutationstheorie der Geschwulstentstehung. tlhergang von 
K6rperzellen in Gesmwulstzellen durm Gen=Anderung. Von Dr. med. K. H. Bauer, 
a. o. Professor fur Chirurgie an der Universitat G6ttingen. Mit 4 Ahhildungen. III, 
7Z Seiten. 1928. RM 3.51 

Endogene Faktoren in der Tumorgenese und der heutige 
Stand der Versuche einer hiologischen Therapie. Von Professor Dr. 
G. Fichera, Direttore Generale dell' Istituto Nazionale Vittorio Emanuele III per 10 
studio e la cura del Cancro, Milano. Autorisierte Ohersetzung aus dem Italienismen. 
Mit 105 Ahhildungen IV, 83 Seiten. 1934. RM 7.50 

Uber den Stoffwechsel der Tumoren. Arheiten aus dem Kaiser 
Wilhelm=Institut fur Biologie, Berlin=Dahlem. Herausgegehen von Professor Dr. Otto 
Warburg, Berlin=Dahlem. Mit 42 Ahhildungen. IV, 264 Seiten. 1926. RM 14.85 

Uber die katalytischen Wirkungen der lebendigen Sub­
stanz. Arheiten aus dem Kaiser Wilhelm=Institut fur Biologie, Berlin-Dahlem. Heraus= 
gegehen von Professor Dr. Otto Warburg, Berlin=Dahlem. Mit 83 Ahhildungen. VI, 
528 Seiten. 1928. RM 32.40 

VERLAG VON JULIUS S P R I N G E R I WIEN 

Klinische und Liquordiagnostik der Riickenmarkstumoren. 
Von Dr. Karl GraB, Assistent der Universitatsklinik fur Psymiatrie und Nervenkrank= 
heiten in Wien. (Aus den "Ahhandlungen aus dem Gesamtgehiet der Medizin".> 
126 Seiten. 1925. RM 6.90 

Unfall und Hirngeschwulst. Ein Beitrag zur Atiologie der Hirn= 
geschwulste. Von Professor Dr. Otto Marburg, Vorstand des Neurologismen Instituts 
der Wiener Universitat. Mit 12 Textahhildungen. V, 106 Seiten. 1934. RM 8.80 

Zu heziehen durch jede Buchhandlung 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Die Eingriffe am GehirnschAdel, Gehirn, Geslcht,Gesichts­
schAClel, an der WirbelsAule und am RDckenmark. Von 
Professor Dr. N. Guleke, Direktor der Chirurgismen Klinik dcr Universitat Jena, und 
Professor Dr. O. Kleinschmidt, Direktor der Chirurgismen Klinik der Stadtismen 
Krankenanstalten Wiesbaden. ("Allgemeine und spezielle mirurgisme Operationslehre" 
von Professor Dr. M. K irs c h n e r, Heidelberg, Band III, 1. T eil.} Mit 979 zum groBen 
Teil farbigen Abbildungen. XII, 1058 Seiten. 1935. RM 189.-; gebunden RM 198.-

Chlrurgische Anatomle und Operationstechnik des Zen­
tralnervensystems. Von Dr. J. Tandler, o. o. Professor der Anatomic an 
der Universita[ Wien, und Dr. E. Ranzl, a. o. Professor dt'r Chirurgie an der 
Universitat Wien. Mit 94 zum groBen Teil farbigen Figuren. VI, 159 Seiten. 1920. 

Gebunden RM 10.80 

Die otitischen Erkrankungen des Hirns, der HlrnhAute und 
der Blutleiter. Von O. Karner. Fun fte Auf/age. Vollstandig neu bearbeitet 
von Professor O. Karner, Rostodt, und Professor K. GrUnberg, Bonn. (Bildet Band 3 
der Sammlung "Die Ohrenheilkunde der Gegenwart und ihre Grenzgebiete", herausgegeben 
von O. Korner, Rostodt.> Mit 6 Tafeln und 2 Textabbildungen. VIII, 213 Seiten. 1925. 

RM 16.20; gebunden RM 18.36 

Der Sinus pericranii. Bearbeitet von Dr. med. Armin Burgdorf. 175 Seiten. 
1927. RM 4.50 

OphthalmO- und Oto-Neurologie. Ein Lehrbum fur Studierende und 
.A.rzte. Von Dr. E. A. Spiegel, o. Professor der Experimentellen und Angewandten 
Neurologie an der Temple University Philadelphia (U.S.A.), Privatdozent an der Uni­
versitat Wien, und Dr. Ignaz Sommer, gew. Assistent der Augen- Abteilung des 
Krankenhauses Wieden in Wi en, Assistent der Ohren~, Nasen-, Halsabteilung der Wiener 
Allgemeinen Poliklinik. Mit 87 zum Tell farbigen Abbildungen. VIII, 366 Seiten. 1931. 

RM28.-

R6ntgenologle des F-elsenbeines und des bitemporalen 
SchAdelbiides mi t besonderer Berucksi ch tigung ihrer kl inischen 
Bedeutung. Von Dr. H. W. Stenvers, Utremt. ("Rontgenkunde in Einzeldar­
stellungen", 1. Band.} Mit 324 Abbildungen. III,.278 Seiten. 1928. 

RM 32.40; gebunden RM 34.56 

VERLAG VON JULIUS SPRINGER / WIEN 

Die Hyperostosen des SchAdels. Von Dr. Inasaburo Naito. Mit 
einem Vorwort von Professor Dr. Artur Schuller. Mit 84 Rontgenabbildungen und 
11 Skizzen im Texte, 8 Photogrammen auf 2 Tafeln und 2 Skizzenblattern. IV, 95 Seiten. 
1924. Gebunden RM 13.50 

Otologische R6ntgendiagnostik. Von Dr. Ernst G. Mayer, Privat­
dozent fur Rontgenologie, Assistent am Lentral=Rontgeninstitut Professor Dr. G. HoI z­
knecht, Wien. 
Klinismer Beitrag: Die Wertung und Verwendung der Rantgenbefunde in der 
Otologie. Von Dr. K a r lEi sin g e r, Assistent und Rontgenologismer Referent der 
Universitatsklinik fur Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkrankheiten Professor Dr. H. N e u­
rn ann, Wien. ("Handbum der theoretismen und klinismen [allgemeinen und speziellen 1 
Rontgenkunde", 2. Band.} Mit 611 Abbildungen und 6 Tafeln. XII, 357 Seiten. 1930. 

RM 75.-; gebunden RM 78.60 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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