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HIRN- UND RÜCKENMARKSHÄUTE EINSCHLIESSLICH 
TUBERKULOSE; LIQUOR UND VENTRIKELSYSTEM 

von Professor Dr. Wilhelm Wepler, Kassel 

A. Krankheiten der Hirn- und Rückenmarkshäute 
Anatomie 

Das Zentralnervensystem ist von bindegewebigen Hüllen (Meningen) umgeben, die wie ein 
äußeres Skelet die weiche nervöse Masse in ihrer Form erhalten (s. Elze). Sie entstehen aus dem 
skeleto-neuralen Zwischengewebe = meninx primitiva (s. van Oelderen). Dieses lockere Mesenchym 
differenziert sich in die Endomeninx (später Arachnoides + Pia) und Ektomeninx = Dura + 
Endoeranium (beide verwachsen später zur Dura secund.) bzw. Dura + Periostauskleidung des 
Wirbelkanals, die zeitlebens voneinander getrennt bleiben. Harvey, Bwrr, Flexner und Samuels 
sind nach Transplantationsversuchen der Ansicht, ein Teil der Endomeninx entstehe aus der 
Ganglienleiste, sei also ektodermaler Natur (Lit. s. Essbach-, Einzelheiten der Endomeninxent-
wicklung in fortgeschrittenen Stadien, s. Eiche). 

Die D u r a m a t e r , P a c h y m e n i n x (Meninx = Hülle; arabisch: Hülle = Mutter) ist eine 
derbe, sehnig-glänzende Haut. Am Schädel besteht sie aus zwei von elastischen Lamellen durch-
setzten Bindegewebsschichten (lamina ext. und int.), deren Fasern sich fast rechtwinklig kreuzen. 
Die beiden Schichten schließen die aus den Vv. durales entstehenden Sinus ein, die sich dort 
bilden, wo zwischen Schädelinnenraum und Hirnoberfläche ein „toter Raum" besteht. (Näheres 
s. unter Sinus.) Bei Kindern (höchstens bis zum 10. Jahr) haftet die Dura fest am Knochen. Bei 
Erwachsenen läßt sie sich an der Konvexität leicht abziehen; an der Basis, besonders an den 
vorstehenden Knochenkanten, sitzt sie auch dann noch fest dem Knochen auf. Bei alten Menschen 
besteht an der Konvexität häufig wieder feste Adhärens, deren Ursache in den meisten Fällen 
unbekannt ist. 

Zwischen den Großhirnhemisphären (Fa lx ) und zwischen Okzipital- und Kleinhirn (Ten-
t o r i u m cerebe l l i ) ragen Duraduplikaturen als ein inneres Verspannungssystem in den Schädel-
raum hinein. Sie sichern die Lage der großen Hirnabschnitte und dienen der Statik vor allem 
am Neugeborenenschädel, indem sie bei dem verunstaltenden Druck während der Geburt dem 
Schädel Halt geben (s. Bluntschli, Wetzel), was oft zu geburtstraumatischen Zerreißungen und 
Blutungen führt (s. unter geburtstraumatische Blutungen). Die Hirnnerven sind von Duralscheiden 
umgeben. Die Scheide des Opticus reicht bis zum Augapfel, die des Acusticus ragt tief in den 
Porus acusticus int. hinein. 

Die Dura cerebralis hat eine eigene Gefäßversorgung: A. meningica med., die, aus der A. 
maxillaris int. kommend, durch das For. Spinae den Schädelraum erreicht und sich über der Kon-
vexität ausbreitet. Vorn bestehen Anastomosen mit der A. lacrimalis und ethmoidalis, hinten 
mit der A. pharyngica ascend. Feine Äste der Aa. durchsetzen schräg die Dura und lösen sich 
nahe der inneren Oberfläche in ein ausgedehntes kapilläres Netz auf (Elze), das nach Pfeifer der 
Absonderung und Resorption dient. Die Nerven der Dura entstammen dem Trigeminus, Vagus 
und Hypoglossus, abgesehen von den die Arterien umspinnenden vegetativen Fasern. (Über den 
Grundplan sensibler und parasympath. Innervation der Hirnhäute s. Kautzky.) 

Die D u r a s p i n a l i s ist am Rande des For. occip. magn. mit dem Periost des Wirbelkanals 
fest verwachsen. Sie reicht als ein nach unten geschlossener, in das Filum terminale übergehender 
Sack bis zum Canalis sacralis, wo sie mit schräg verlaufenden Fäden am Skelet befestigt ist. 
(Über die komplizierte Entwicklung der Rückenmarksmeningen s. Hochstetter und Theiler.) 
Peridural findet sich — im Gegensatz zum Schädel — ein an der Brustwirbelsäule enger, sonst 
weiter Periduralraum, der außer Fettgewebe venöse Geflechte enthält. (Über Anatomie, Physi-
ologie und Funktion derselben s. Qiordanengo.) Am Durchtritt der spinalen Wurzeln bildet die 
Dura trichterförmige Fortsätze, die bis zu den Spinalganglien reichen (Bedeutung dieser Dura-
ausstülpungen für die Periduralanästhesie s. Buchholz u. Lesse). 

Die glatte innere Oberfläche der Dura trägt eine einfache Lage endothelialer Zellen (Meso-
thelien), die einer gefensterten elastischen Membran (Melnikow-Raswedenkow) unmittelbar auf-
liegt (Weed). (Mallory hält die Zellen der Grenzschicht für Fibroplasien; nach Inglis verhalten 
sie sich wie Makrophagen und können in Fibroplasten umgewandelt werden.) 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. III 1 



2 Krankheiten der Hirn- und Rückenmarkshäute 

Die weichen H i r n h ä u t e (Leptomeningen) bestehen aus Arachnoïdes und Pia. Sie schließen 
den Subarachnoidalraum (Spatium leptomeningicum) ein, der nach außen durch die Arachnoides, 
nach innen durch die Pia abgeschlossen und von Liquor durchströmt ist. Die Leptomeninx ist 
eine anatomische und funktionelle Einheit, die selbständig erkranken kann wie ein Organ (Oiese). 

Zwischen Dura und Arachnoides besteht ein kapillärer Spalt (Subduralraum), der offene 
Verbindung zu den Lymphspalten der Dura haben soll (Michel) und durch geringe Mengen gelb-
licher Flüssigkeit eine Adhäsion ähnlich derjenigen der Synovia in den Gelenkhöhlen ausübt 
(Lear y). Er wird von einer endothelähnlichen Deckschicht begrenzt, entspricht aber weder ent-
wicklungsgeschichtlich noch seinem Bau nach den serösen Körperhöhlen. Die beiden Grenz-
schichten verhalten sich verschieden insofern, als die Arachnoides so gut wie völlig undurch-
lässig ist, während zwischen Subduralraum und Dura enge funktionelle Beziehungen bestehen. 
An der Organisation und Resorption von Blut im Subduralraum beteiligt sich nur die Dura. 
Entzündungen der Dura, nicht der Arachnoides, greifen auf den Subduralraum über. Verwach-
sungen entstehen nur dann, wenn die Deckschicht der Arachnoides verletzt ist (Lear y und Edwards). 

An der Stelle des Durchtritts zahlreicher, vor allem parasagittal verlaufender Venen (sog. 
Brückenvenen) sind Dura und Arachnoides miteinander verwachsen. Einen freien Verlauf dieser 
Venen im Subduralraum, wie allgemein angenommen, gibt es nicht (König). Häufig finden sich 
sog. Brückenvenen auch 1 bis 4 cm seitlich der Mittellinie, in der mittleren Schädelgrube und 
zwischen Schläfenpol und Keilbein (Leary). Sie haben für den Hirnchirurgen praktische Be-
deutung und werden mit der Entstehung subduraler Hämatome in Beziehung gebracht. 

Die Arachnoides ist der Form der Dura, nicht des Gehirns und Rückenmarks, angepaßt. Sie 
zieht über alle Einsenkungen der letzteren hinweg und liegt nur dort der Pia auf, wo das Gehirn 
den Schädel berührt. Die Weite des Subarachnoidalraumes hängt also von der Oberflächen-
gestaltung des Gehirns ab. Ein System zusammenhängender weiter Räume (Zisternen) schließt 
die stammesgeschichtlich alten Zentren von elementarer Funktion (Rautenhirn ohne Kleinhirn, 
Mittelhirn, Zwischenhirn und die unpaaren Abschnitte des Endhirns) in einen breiten Liquor-
mantel ein, während die stammesgeschichtlich jungen Hirnteile mit besonders hoch-differen-
zierten Funktionen (Stirn-Schläfenlappen) der Innenseite des Schädels anliegen und damit 
Prädilektionsorte von Hirnkontusionen sind. Wenn die Zisternen auch keine nach allen Seiten 
abgeschlossene Grenze haben, sind sie doch entsprechend ihrer Lage zu benennen, wobei ich mich 
der vereinfachten Einteilung von Sipatz und Stroescu bediene: 1. C. cerebello-medullaris (hinterer 
Umfang des Hirnstammes und tiefe Einsenkung zwischen Medulla und Kleinhirn) steht durch 
das For. Magendie mit dem Ventrikelsystem sowie andererseits mit dem weiten Spatium lepto-
meningicum spinale und nach vorn mit der 2. C. ponto-medullaris (vorderer Umfang des Hirn-
stammes und Kleinhirn-Brücken-Winkel) zusammen. Diese hat durch die Foramina Luschkae 
Verbindung mit dem Ventrikelsystem und geht nach vorn in die große 3. C. basalis (Basis zwischen 
vorderem Brückenrand und Sehnervenwinkel) über ; sie bildet ein Wasserkissen, auf dem der mittlere 
Teil des Gehirns ruht. 4. C. ambiens (Fissurae transversae) umgibt, von der Basis kommend, das 
Mittelhirn, setzt sich auf die Dorsalfläche des Zwischenhirns (Velum triangulare) fort und reicht 
oral bis in die Gegend des For. Monroi. (Von Elze als Zisterne nicht anerkannt; es handele sich 
um weitmaschiges piales Gewebe.) 5. C. fossae Sylvii (zwischen Schläfen- und Stirnlappen) stellt 
Verbindung zwischen Basis und Konvexität her (Nachweis durch Farbstoffinjektionen, Spatz; 
Ausbreitungsweg primärer basaler Meningitis). 6. C. fissurae interhemisphaericae (zwischen den 
Großhirnhemisphären, dem Balken breit aufliegend) füllt den Raum bis zum freien Rande der 
Falx aus und reicht bis zur Lamina terminal s. 

Die Hirn- und Rückenmarksnerven werden über den Durchtritt durch die Dura hinaus von 
einer sackartigen Ausstülpung der Arachnoides begleitet, die sich bis zu den Intervertebral-
Ganglien verfolgen läßt (Hassin). (Über Beziehung des Subarachnoidalraumes zu den Lymph-
bahnen der Nerven s. unt. Liquor.) Der innere Gehörgang, der Canalis cochleae (Oppikofer), das 
Cavum Meckeli (Ferner) sind tiefe, von Dura- und Arachnoidesbeuteln ausgekleidete Buchten 
des zerebralen Meningealmantels. Sie sind am Felsenbein für die Ausbreitung von Entzündungen 
auf die Hirnhäute, am Cavum Meckeli für das Auftreten von zerebralen Symptomen nach Al-
koholinjektionen von praktischer Bedeutung (Ferner). 

Die Arachnoides ist ein hauchdünnes, durchscheinendes Häutchen, das histologisch1) aus 
bedeckendem Endothel (Arachnothel; Externa arachnoidis) und straffen kollagenen Fasern 

!) Es ist sehr zu empfehlen, die Leptomeningen an Häutchenpräparaten zu untersuchen 
(A. Schultz): Nach Formalinfixierung des Gehirns werden kleine Felder der weichen Hirnhäute 
umschnitten, von der Hirnoberfläche abgezogen und wie Gefrierschnitte verarbeitet. Durch Ent-
nahme aus Windungsfurchen nach Durchtrennung der Arachnoides kann man die Pia allein 
ohne die störende Deckzellschicht der Arachnoides darstellen. Die Methode ist für die Diagnostik 
akuter Entzündungen besonders wertvoll. 
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(Tunica fibrosa araehnoidis) besteht, von denen aus ein radiär angeordnetes Fasernetz den Sub-
arachnoidalraum durchzieht und in der Pia verankert ist. In das mehr oder weniger dichte sub-
arachnoidale Bälkchenwerk sind die größeren Gefäße locker eingehängt. (Über die Tektonik der 
Meningealgefäße, über arterielle und venöse Anastomosen s. Pfeifer.) Die Arachnoides selbst ist 
gefäßfrei bis auf die Zisternenwände, die nach den Erfahrungen des Verfassers spärliche Gefäß-
stämmchen enthalten können. Das außen weit-, innen engmaschige subarachnoidale Bälkchen-
werk ist von einem lockeren retikulären Bindegewebe angefüllt, in dessen Lücken sich außer 
Liquor lymphozytenäknliche und — unter pathologischen Bedingungen — oft stark vermehrte, 
vom Gerüst der Arachnoides abgeleitete (Ayer) mononukleäre Histiozyten finden. Am Rücken-
mark durchzieht eine kräftig entwickelte Membran in Form einer frontal stehenden Platte (Lig. 
denticulatum) vom Bande des Hinterhauptsloches bis zur 5. Lendenwurzel den weiten Sub-
arachnoidalraum und ist bds. zwischen den Wurzelaustritten an 10 bis 12 Stellen mit der Innen-
seite der Dura verwachsen. Dadurch ist das Rückenmark in der Durahülle aufgehängt und wird 
in der Schwebe gehalten. 

Die L i q u o r r ä u m e und die sie durchziehenden Bälkchen sind —- entgegen Key, Retzius, 
Tandler u. v. a. — nicht von lückenlosem Endothel überzogen (Sobotta, Schultz und Knibbe). 
Das subarachnoidale Netzwerk ist in den Nischen und Ausläufern der Zisternen (Spatz und 
Stroescu) sowie entlang der Dorsalfläche des Rückenmarks (Singeisen) besonders dicht, was für 
die Ansammlung von Exsudat bedeutungsvoll ist. (Über die für die Ausprägung von Entzün-
dungen wichtige wechselnde Gestaltung des Subarachnoidalraumes in der Umgebung des Hypo-
physenstiels s. Romeis, Berblinger, Link.) 

In der normalen Arachnoides von Gehirn und Rückenmark — auch bei Kindern, bei Er-
wachsenen an Menge zunehmend — finden sich oft makroskopisch erkennbare graue „zell ige 
F l e c k e n " (Golmann, Ferner), die Verdickungen des Arachnoidalüberzuges in Form konzentrisch 
geschichteter Endothelzellhaufen (M. B. Schmidt) darstellen. Sie liegen bevorzugt in der Nähe 
der Sinus und an den Austrittsstellen der Rückenmarkswurzeln (Odyniec, Golmann), dringen oft 
als Knötchen zwischen die Duralamellen und bleiben durch schmalen Stiel mit der Arachnoides 
verbunden. Sie werden als zellige Vorstufe der A r a c h n o i d a l z o t t e n (Pacch ion ische G r a n u -
l a t i o n e n , Granula meningica) angesehen, was nur für einen Teil zutrifft, da sie überall und in 
enormer Menge vorkommen können. Über ihre funktionelle Bedeutung s. Cain. 

Voll ausgebildete Arachnoidalzotten finden sich bei Kindern schon vom 9. Monat an (Kojima). 
Sie nehmen im Alter an Zahl und Größe zu (in Abhängigkeit vom Hirndruck, nicht vom Alter, 
Le Gros Clark). Es sind körnige Auswüchse der Arachnoides, die bevorzugt in der Nähe der Sinus, 
auch in der Umgebung der Pyramidenspitze des Felsenbeines, in der Nachbarschaft der Mittel-
ohrräume (Ojala), wo sie den Weg zur Überleitung von Infektionen bilden (Podestd, Oppikofer) 
die Dura herniös ausstülpend in die Sinus oder die Parasinoidalräume hineinragen. An der Innen-
fläche des Schädels, besonders älterer Menschen, verursachen die Zotten grubige Vertiefungen 
(Foveolae granuläres), die zuweilen einen nach außen vorgebuchteten, durchsichtigen Boden 
haben. Zotten und ihre Vorstufen kommen auch in unmittelbarer Nähe der Rückenmarkswurzeln 
in Kommunikation mit dem Perineurium vor (Hassin, Golmann, Verga). 

Die Pacchion. Granulationen haben die Aufgabe, den Liquor in die Sinus abzuleiten. (Pe-
tersen vergleicht den anatomischen Bau mit der Planzentation; Essbach glaubt den Filtratweg 
des Liquors an einer Lymphozytenstraße bei Meningitis tbc. erkannt zu haben.) In der Nähe der 
Sinus und P.'schen Granulationen kommen in den Außenschichten der Dura spitz ausgezogene 
oder rundliche, mit klarer Flüssigkeit gefüllte, endothelfreie Räume vor (Key und Retzius, 
Melnikow-Raswedenkow, Tappi); sie haben keine Verbindung mit dem Saftkanalsystem der 
Dura, wurden von Key und Retzius als „Behälter des Gewebssaftes", von Wepler (1950) als 
potentielle Liquorräume angesprochen. (Über path. Bedeutung s. unter Pachymeningiosis.) 

Innerhalb der „zelligen Flecken", der intraduralen Zapfen der Arachnoides wie auch der 
Zotten treten oft konzentrisch geschichtete oder amorphe Verkalkungen (Psammomkörpe r -
chen) auf. Sie sind sehr häufig und entsprechen den Verkalkungen des Plexus chorioideus und 
der Epiphyse. Nach Mallory soll die Verkalkung von Arachnoidalzotten Grundlage der häufigen 
Duraverknöcherung sein. Das kann jedoch nur für einen Teil der Fälle zutreffen, da die Ver-
knöcherungen bevorzugt in der Falx sitzen, die zottenfrei ist. 

Die P i a m a t e r ist eine zarte bindegewebige Haut, die mit einer endothelartigen Deckzell-
schicht (Intima piae) der Oberfläche des Zentralorgans (gliöse Grenzschicht) unmittelbar auf-
liegt, allen Einsenkungen folgt und die innere Grenzhaut des Subarachnoidalraumes darstellt 
ohne von diesem durch einen geschlossenen Endothelbelag getrennt zu sein (Schultz). Pia und 
Arachnoides gehen vielmehr (außerhalb der Zisternen) ohne scharfe Grenze ineinander über. In 
dieser Übergangsschicht liegen zahlreiche, vorwiegend kleinere Gefäße (Zona vasculosa s. auch 
Eicke). Die häufige Bezeichnung der Pia als „Gefäßblatt" ist also falsch (Spatz und Stroescu), 
Die im Subarachnoidalraum verlaufenden Gefäße stülpen bei ihrem Eintritt in Gehirn und 

l* 



4 Krankheiten der Hirn- und Rückenmarkshäute 

Rückenmark die Pia trichterförmig ein. Sie geht kontinuierlich in das lockere adventitielle Gewebe 
über, das auch im Inneren des Gehirns durch die Membrana limitans gliae von der nervösen 
Substanz abgegrenzt wird. Am Tuber cinerium ist die Pia-Glia-Grenze unscharf (Clara 1951). 
(Über den Stoffaustausch zwischen Liquor und Gehirn, über Beziehungen zwischen Spatium 
leptomeningicum und Virchow-Robinsche Räume s. unt. Liquor.) 

In derPia finden sich an derünterfläche vonOblongata,Brücke, Hirnschenkeln, Chiasma,Tractus 
opticus, Substantia perf orata, Olf actorius verästelte, mit feiner P i g m e n t g r a n u l a a n g e f ü l l t e M e -
l a n o p h o r e n . Dielntensität des Pigmentgehaltes geht der Iris- undHautf arbe parallel (nach Tajt und 
Erfahrung des Verfassers findet sich bei Negern besonders dunkle Färbung). Das Pigment blaßt im 
Alter (bei weißem Haar) nicht ab; bei Addison-und Arsenmelanose tr i t t keine Verstärkung ein, wohl 
aber nach intensiver Röntgenbestrahlung (Kutschera-Smereker). Nach Baader hängt die Loka-
lisation des Pigmentes mit verlangsamter Liquorströmung im engen Rezessus des Subarachnoidal-
raumes und zugleich mit der Körperhaltung zusammen (Prädilektionsort bei Schaf, Ziege, Kuh 
am Stirnpol!). Da über den Nervenweg eine Kommunikation des Subarachnoidalraumes mit 
dem Auge, der Riechschleimhaut und dem Labyrinth besteht (erweiterte Rezessus des Sub-
arachnoidalraumes) nimmt Baader eine direkte Beziehung des dort nachzuweisenden Pigmentes 
zu dem Piamelajiin an. Praktische Bedeutung haben die Melanophoren nur als Ausgangspunkt 
von Tumoren. Über elastische Fasern der Leptomeninx s. Golmann, Lutz. 

In der Pia des Rückenmarks kommen bei älteren Menschen perivaskuläre markhaltige 
Nervenfasern mit Neigung zur Knäuelbildung (Neurome) vor; sie treten mit den Gefäßen durch 
den vorderen Längsspalt in das Rückenmark ein und haben keine erkennbare Beziehung zu Er-
krankungen (Lit. s. Isaji). 
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I. Krankheiten der Dura mater sowie des Epi- und Subduralraumes 
a) Verkalkung und Verknöcherung 

1. Verkalkung 
Feinkörnige oder grobschollige Verkalkung der kollagenen Fasern der Dura 

kommt häufig, besonders bei älteren Menschen, vor. Sie ist stets als pathologisch 
anzusehen. Bevorzugte Lokalisation ist die mittlere und innere Duraschicht, häufig 
an der Basis oder an Basis und Konvexität zugleich, seltener allein an der Kon-
vexität. Krüger fand bei 300 Düren Erwachsener 55mal Verkalkung. Das Durch-
schnittsalter war 67 Jahre. 

Makroskopisch erkennbare Verkalkung in Form landkartenartig begrenzter, 
grauweißer Einlagerungen beobachtete Verf. bei massiven Schädeldachmetastasen 
eines Myosarkoms des Uterus (S. 657/50), kommt außerdem bei Hirntumoren mit 
Usura cranii vor. Der Kalk liegt dann vor allem in den äußeren Duraschichten. 
[Über physiologisch vorkommende Psammomkörperchen in der Dura s. unter 
Anatomie.] 

2. Verknöcherung 
In der Dura finden sich zuweilen spindelförmige oder flächenhafte Knochen-

einlagerungen, besonders in der vorderen Hälfte der Falx, seltener knöpf- oder 
blumenkohlartig vorgewölbt in den inneren Schichten der Konvexitätsdura oder 
auch an der Basis. Histologisch handelt es sich um spongiösen, lamellären Knochen 
mit Blutbildungs- oder Fettmark, meist ohne Reaktion der benachbarten Dura. 
Die Verknöcherungen haben eine gewisse Bedeutung für die Röntgenologie des 
Schädels. Sie kommen in allen Lebensaltern vor; die Häufigkeit steigt aber mit 
dem Alter. Parnitzke fand bei 5033 Schädelröntgenuntersuchungen 7,2% Falx-
verknöcherungen, davon 72% Männer. Es scheinen Beziehungen zwischen Falx-
verknöcherung und funktionellen oder organischen zerebralen Kreislaufstörungen 
zu bestehen, die durch Schädeltraumen, Krampfleiden, Tumoren hervorgerufen 
werden. Siegmund denkt an Beziehungen zu geburtstraumatischen Falxblutungen. 

A n h a n g : Amyloidablagerung in der Dura spinalis beobachteten Fischer und 
Preuß bei generalisierter Paramyloidose. 

b) Traumatische Blutungen 
1. Epidurale traumatische Blutungen (epi durales Hämatom) 

Zwischen Schädel und Dura, seltener zwischen Periost und Dura des Wirbel-
kanals (Engels) entstehen im Anschluß an Traumen mit Schädelfrakturen oder 
Kontinuitätstrennungen der Wirbelsäule akute Hämatome (in 3—5% aller Schädel-
verletzungen, Raaf). Am Kopf sitzen sie ganz bevorzugt über der Konvexität einer, 
in seltenen Fällen auch beider Großhirnhemisphären (Carty u. Mitarb.) und sind 
oft Folge der Zerreißung der Art. meningica media oder ihrer größeren Verzwei-
gungen. (Vereinzelt wird als Blutungsquelle eine zerrissene Vena emissaria an-
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gegeben. In 40% der Fälle konnte Raaf den Ausgang der Blutung nicht feststellen.) 
Selten, in letzter Zeit aber mehrfach beobachtet, sind epidurale Blutungen der 
vorderen (Gordy) und hinteren Schädelgrube (Bacon, Raaf, Qorcly, Deller und Peyser 
Lit.!). Letztere entstehen zum Teil durch Zerreißung des Sinus transversus. Bei 
älteren Menschen mit verkalkten, brüchigen Arterien und tief eingegrabenen Sulci 
meningici kommen epidurale Blutungen im Anschluß an Traumen auch ohne Schädel-
fraktur vor. Jungmichel, Falconer und Schiller sahen epidurale Meningica-media-
Blutung bei Jugendlichen ebenfalls ohne Fraktur. Ist bei einem epiduralen Hämatom 
die Dura zerrissen, so entsteht manchmal gleichzeitig eine subdurale Blutung (Zwerch-
sackhämatom). 

P e r i d u r a l e H ä m a t o m e im W i r b e l k a n a l kommen in seltenen Fällen bei 
stumpfen Traumen ohne Verletzungen der Wirbelsäule vor. Sie können akut tödlich 
sein (zwei Beobachtungen von Engels). Als Blutungsquelle wird dabei der peridurale 
venöse Plexus angenommen. Der Ort der Blutung wird meist nicht gefunden. 

(Das lockere peridurale Gewebe ist bei Neugeborenen, aber auch bei Erwachsenen, besonders 
bei fortgeschrittener Fäulnis, oft diffus düsterrot verfärbt. Das ist in den meisten Fällen durch 
postmortale Hämolyse bedingt. Das Vorliegen einer echten Blutung muß durch histologische 
Untersuchimg bewiesen werden.) 

Klinisch ist für das epidurale Hämatom im Schädel ein meist nur Stunden dauerndes freies 
Intervall charakteristisch. Infolge Kompression und Massenverschiebung des Gehirns durch das 
raumfordernde Hämatom entsteht dann mit zunehmendem Hirndruck ein rasch sich steigerndes 
schweres Krankheitsbild, das ohne chirurgische Hilfe zum Tode führt. Im Gegensatz zu den 
typisch lokalisierten und verlaufenden epiduralen Hämatomen zeigen die Blutungen in der 
hinteren Schädelgrube — wie auch Verf. bestätigen kann — manchmal ein nur langsam sich 
steigerndes klinisches Bild, bei dem erst nach einer Woche bedrohliche Erscheinungen aufzu-
treten brauchen (Bacon). 

2. Akute intradurale traumatische Blutungen 
Akute intradurale traumatische Blutungen sind selten, meist klein und haben 

keine praktische Bedeutung (Link). Sie sind bei älteren Menschen häufiger als bei 
jungen. Gattabeni sah bei einem 73 jährigen, Kalbfleisch bei einem 67 jährigen Mann 
ein größeres intradurales Hämatom nach Trauma. 

3. Subdurale traumatische Blutungen (subdurales Hämatom) 
(Hier wird nur die einwandfrei subdurale Blutung, das „akute subdurale Hämatom" der 

Neurochirurgen behandelt. Das sog. „chronische subdurale Hämatom" ist anatomisch ein Dura-
hämatom und unter „Pachymeningiosis haemorrhagica" nachzulesen.) 

Nach schweren Schädelhirntraumen mit offener oder gedeckter Hirnverletzung 
durch umschriebene (Schuß, Stich, Hieb) oder breitflächige (Fall, Stoß) Gewalt 
entstehen ein-, oft doppelseitige s u b d u r a l e B l u t u n g e n . Ihre Ausdehnung ist 
abhängig von der Art und Schwere der Verletzung sowie von dem Kaliber des oder 
der blutenden Gefäße, ihre Lokalisation vom Ort der Gewalteinwirkung und dem 
Vorhandensein von Gegenstoßschädigungen. So werden subdurale Hämatome über 
der Konvexität, der Basis, über beiden, oder auch zwischen den Hemisphären (Aring 
und Evans) gefunden. Größere Blutungen bilden meist eine gleichmäßig dicke Blut-
schicht, die sich oft mehr nach hinten oder zur Basis heruntersenkt, da eine Be-
grenzung fehlt. In vielen Fällen spielt die subdurale Blutung neben den sonstigen 
Verletzungen, besonders des Gehirns, klinisch nur eine bedeutungslose Nebenrolle. 
Verhältnismäßig selten kommt es zur Raumbeengung und zum Hirndrucksyndrom 
(Tönnis unterscheidet: subdurale Blutung = nicht raumbeengend, subdurales 
Hämatom = raumbeengend.) Link sah bei 273 — häufig nach Sturz und Verkehrs-
unfall entstandenen — subduralen Blutungen nur 10 Fälle mit Raumbeanspruchung, 



Krankheiten der Dura mater sowie des Epi- und Subduralraumes 7 

in denen die Blutung als Todesursache anzusehen war. Krayeribühl und Noto be-
tonen aber die durch Zunahme der Verkehrsunfälle sich steigernde klinische Be-
deutung der subduralen Hämatome. Diese sind viermal häufiger als das klassische 
epidurale Hämatom und treten in 9 — 13% aller schweren Schädeltraumen auf 
(Eckhoff), sollen sogar in 10—20% der Schädelbrüche Todesursache sein (Kuhl-
mayer). [Käppis berichtet über 19 Todesfälle mit autoptisch gesicherter, subduraler 
Blutung nach Boxkampf.] 

A u s g a n g s p u n k t der B l u t u n g sind in den weitaus meisten Fällen der Kon-
tusionsherd des Gehirns bzw. die Gefäße der darüber regelmäßig zerrissenen Lepto-
meningen (s. Vanee), auch an der Gegenstoßstelle. Link sah in 84,5% eine gleich-
zeitige Verletzung von Gehirn und Arachnoides. Bei dem Rest wurde die Blutungs-
quelle nicht gefunden. In keinem Falle konnte er eine Zerreißung von Brückenvenen 
nachweisen, was dagegen Leary und Chambers gelang. Außerdem kommen als 
Blutungsquelle Zerreißungen von Sinus, von Eigengefäßen der Dura, selten der 
Art. carotis oder ihrer großen Äste und auch der Art. meningica med. (Zwerch-
sackhämatom) in Frage. 

Handelt es sich um große Blutungen, so pflegen die klinischen Symptome sofort 
nach dem Trauma (Hausbrandt), nach Stunden, spätestens aber wohl innerhalb 
der ersten 10 Tage (Hanke) aufzutreten. Heilung ist durch operative Entleerung 
möglich (Krayenbühl und Noto). Die Prognose ist weitgehend von der meist vor-
handenen schweren Hirnschädigung abhängig und daher sehr zweifelhaft. 

Besondere praktische und theoretische Bedeutung hat die subdurale Blutung 
in den Fällen, in denen das akute Stadium überstanden wird bzw. in denen akut 
gar keine oder jedenfalls keine bedrohlichen Erscheinungen auftraten. Seit Roki-
tansky ist bis in die heutige Zeit immer wieder behauptet worden, solche Blutungen 
seien im Zusammenhang mit dispositionellen Faktoren der Ausgangspunkt einer 
progredienten „ P a c h y m e n i n g i t i s haem. i n t . " bzw. eines chronisch progredienten 
Hämatoms. Man glaubte, daß durch die dauernde Berührung mit dem ergossenen 
Blut die Duragefäße in einen besonderen Reizzustand mit Entwicklung einer hämor-
rhagischen Entzündung versetzt werden (vorwiegend ältere Anschauung) oder 
man nahm — in neuerer Zeit besonders von neurochirurgischer Seite — an, die 
größeren subduralen Blutungen würden von einer Kapsel umgeben, blieben zentral 
flüssig und seien damit der Ausgangspunkt chronischer Hämatome. Erschien es 
auch notwendig, klinisch das akute und chronische Hämatom scharf zu trennen, 
so war die Deutung ihrer Pathogenese doch einheitlich durch die Vorstellung, beide 
entständen aus subduraler Blutung. Wir müssen heute aber einen Dualismus ihrer 
Genese (Spatz) anerkennen: Auf der einen Seite die akute subdurale, auf der anderen 
die abgekapselte chronische intradurale Blutung (Einzelheiten s. unter Pachym. 
haem). 

Aus Experimenten (Lit. s. Hanke und Suter) und zahlreichen Beobachtungen 
am Menschen ist bekannt, daß das in den Subduralraum ergossene Blut zunächst 
flüssig bleibt oder auch durch fermentative Wirkung nach anfänglicher Gierinnung 
wieder verflüssigt werden kann (Zehnder). In sehr vielen Fällen wird es dann voll-
ständig oder unter Hinterlassung geringer Pigmentierung — offenbar von der Dura 
aus — resorbiert. In anderenFällen tri t t nach Gerinnung (frühestens nach 24 Stunden, 
aber auch erst nach Wochen) innerhalb von Tagen von der Dura aus Organisation 
ein. Das Gefüge der inneren Duraschicht lockert sich, die Duragrenze wird undeut-
lich, und schließlich dringt in breiter Front mit Vorsprung an den Rändern (Link) 
Granulationsgewebe in den Blutkuchen ein, der schließlich vollständig organisiert 
wird. Dieser Ablauf ist zuerst von van Vienten und Jores (1898) in seiner vollen Be-
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deutung erkannt, als regressiver Prozeß bezeichnet und von vielen Nachuntersuchern 
bestätigt worden (Lit. s. Link). Das Schicksal subduraler Blutungen entspricht 
also demjenigen von Blutungen anderer Lokalisation. Im einzelnen beschreibt Link 
als Endzustand Pigmentierung der Durainnenseite, eine Blutschwarte (als Folge 
größerer Blutungen) und in 12,9% eine Neomembran. Hierbei handelt es sich um ein 
von der Dura leicht abhebbares, aus lockeren Bindegewebsmaschen, Blutgefäßen, 
Hämosiderin bestehendes, manchmal lamellär aufgefasertes Häutchen, in dem — 
wie auch Verf. bestätigen kann — gelegentlich kleine frische Blutungen vorkommen 
(s. Kalbfleisch). 

Diese Erscheinung ist bemerkenswert, da sie an anderen Körperstellen unbekannt 
ist. Über die Gründe für ihr Auftreten wissen wir nichts. Link ist der Ansicht, patho-
logisch-anatomisch bestehe kein Grund zu der Annahme, daß aus solchen Neo-
membranen ein progredientes Hämatom werden kann. Das ist für die von einer 
Kapsel umgebenen chronischen Hämatome sicher richtig, denn diese entstehen 
nicht sub-, sondern intradural. Wenn es aber stimmt, daß progrediente subakute 
oder chronische Hämatome o h n e Kapsel, oder, wie Peters meint, nur von einer 
Fibrinkapsel umgeben, vorkommen (klinische Beobachtungen und Fälle von Wegelin, 
Ilchmann, Christ scheinen dafür zu sprechen), so sind sie möglicherweise als Folge 
einer subduralen Blutung anzusehen. [Die klinischen Zeichen der Progredienz sind 
nach Peters nicht Folge rezidivierender Blutungen. Die Blutungen träten vielmehr 
in vollem Umfange unmittelbar nach dem Trauma auf. Die Zunahme der klinischen 
Symptome sei aber der Ausdruck einer Dekompensation der den Schädelinnen-
druck regulierenden Kräfte. Diese Annahme überwindet zwar die Schwierigkeit, 
den Ausgangspunkt der späteren Blutungen zu finden, ist aber bei der allen Lebe-
wesen eigentümlichen Fähigkeit zur Anpassung an veränderte Verhältnisse ganz 
unwahrscheinlich.] Die Deutung der Pathogenese hängt wesentlich von dem Vor-
handensein einer Kapsel ab. Fehlt sie, so ist mit primärer subduraler Lokalisation 
zu rechnen; ist sie nachzuweisen, so handelt es sich um eine Pachymeningiosis haem. 

Traumatische s u b d u r a l e B l u t u n g e n im W i r b e l k a n a l sind selten. Lowen-
thal und Martin berichten über ein 11 Jahre altes Mädchen, das 6 Wochen nach 
Stockschlägen in den Nacken an einem subduralen Totalhämatom (Hals- bis Sakral-
mark) gestorben war. 

c) Nicht-traumatische Blutungen 

Multiple, meist kleine Blutungen unter dem Mesothel der kranialen Dura finden 
sich bei Erstickung, zwischen den Blättern der Falx bei Asphyxie von Neugeborenen 
(Siegmund). Nicht wegwischbare, submesotheliale, manchmal auch subdurale, 
herdförmige oder umfangreiche, flächenhafte Blutungen kommen bei hämorrha-
gischer Diathese, vor allem bei akuten Leukämien und bei Kindern vor. Diese 
Blutungen stehen der Pachymeningiosis nahe (s. dort), neigen aber nur selten dazu, 
In ein chronisch progredientes Hämatom überzugehen. Tödliches akutes subdurales, 
nicht traumatisches Hämatom bei einem Kleinkind beobachteten Fine und Herson. 

Meist in Verbindung mit Blutungen kommen an der Dura l e u k ä m i s c h e I n -
f i l t r a t e vor. Sie sitzen als flache Platten, z. B. bei tumorbildender lymphatischer 
Leukämie, oder als umschriebene, raumbeengende Knoten bei akutem Myeloblastom 
oder Chlorom (Heilmeyer) an der Innen- oder Außenseite der Dura des Schädels 
und der Wirbelsäule. Der benachbarte Knochen kann dabei arrodiert sein. 
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Anhang 
Intrakranielle und spinale geburtstraumatische Blutungen1) 

Bei etwa 30% aller Todesfälle während oder bald nach der Geburt treten intra-
kranielle oder intrazerebrale Blutungen auf, die oft Todesursache sind (Lit. s. Kehrer.) 
Die Blutungen sitzen: 

1. epidural (Kephalhaematoma int.). Sie entstehen nach Zerreißung von Ge-
fäßen der Dura oder des Schädels, besonders bei Impressionen und Frakturen. 
Meist sind sie geringgradig und ungefährlich. Nur bei stärkerer Ausdehnung und 
Lokalisation in der Umgebung der Medulla oblong. (Zerreißung der Verbindungen 
des Schädels mit der Wirbelsäule bei Beckenendlagen, Kehrer) können sie tödlich 
sein. 

2. subdural bzw. intradural. Kleine, klinisch bedeutungslose Ekchymosen findet 
man oft zwischen den Blättern der Falx, seltener des Tentoriums besonders bei 
Frühgeburten. 

Große praktische Bedeutung haben aber Z e r r e i ß u n g e n de r D u r a d u p l i k a -
t u r e n , die selten an der Falx, um so häufiger am Tentorium auftreten. In 50 bis 75% 
der Frühtodesfälle (perinatal) mit intrakranieller Blutung findet sich ein Tentorium-
riß (bei reifen Kindern dreimal so häufig wie bei Frühgeburten, Hausbrandt, Meier 
und Gröntoft). Die dabei auftretende (Benekesehe) Blutung stellt die Hauptgefahr 
unter der Geburt dar. Der Riß liegt meist am freien Rand eines oder beider Ten-
torien. Mal sind nur das obere, mal das untere, mal beide Blätter eingerissen oder 
auch völlig zerfetzt. Kleinere Einrisse brauchen keine oder nur geringe, klinisch 
bedeutungslose Blutungen zu machen. Größere führen zur Ruptur von Tentorium-
venen, des Sinus rectus, oder auch, bei seitlichen Rissen, des Sinus transversus. 
Die oft ganz massiven Blutungen liegen supratentorial, besonders aber infratentorial 
(Kompression von Hirnstamm und Medulla oblongata), in geringem Umfange auch 
zwischen den Tentoriumblättern (Seitz). 

Emminger vertritt die durch nichts bewiesene Ansicht, Tentoriumrisse entständen auf dem 
Boden fetaler Entwicklungsstörungen. Die Geburt habe dabei nur die Bedeutung eines aus-
lösenden Faktors. 

In seltenen Fällen kommen subdurale Blutungen auch bei Zerreißung der para-
sagittalen Brückenvenen (flächenhafte Bluthaube über dem Großhirn) oder der 
Vena magna Galeni (in der Umgebung des Kleinhirns) vor. 

l) Zur Feststellung geburtstraumatischer intrakranieller Blutungen empfiehlt sich: 
a) die Anwendung der Fenster- oder Henkelkorbschnittmethode: der Schädel wird mit der 

daran adhärenten Dura in Höhe der üblichen Sägefläche, am besten mit einer gebogenen Knochen-
schere, umschnitten; vorn und hinten läßt man beiderseits der Mittellinie eine Brücke von 1 bis 
1,5 cm stehen und verbindet die Endpunkte beiderseits durch einen parallel zur Pfeilnaht ver-
laufenden Schnitt. Klappt man die auf beiden Seiten entstandenen Knochenstücke heraus, so 
entsteht bei erhaltenen Duraduplikaturen ein Fenster, durch das man nach Besichtigung der 
Hirnoberfläche und des Subduralraumes die an den Hirnschenkeln abgetrennten Großhirn-
hälften nach beiden Seiten herausnehmen kann. 

b) Man kann nach Öffnimg der Schädelkalotte in üblicher Höhe, bevor man dieselbe abhebt, 
das Großhirn durch einen in der Sägeebene durchgeführten Horizontalschnitt zerlegen. Den 
kranialen Teil untersucht man dann — evtl. nach Fixierung — gesondert, der basale, das Ten-
torium, der Hirnstamm, die hintere Schädelgrube lassen sich leicht übersehen. 

e) Zur genauen Lokalisation der Blutungen, zur Feststellung der Blutmenge und der Ver-
drängung des Zentralorgans, besonders in der hinteren Schädelgrube, ist das Gefrierschnitt-
verfahren nützlich. Dabei legt man an der unmittelbar nach dem Tode gefrorenen Leiche hori-
zontale oder vertikale Schnitte an. 

Zur vollständigen Untersuchung gehört auch in jedem Falle die Öffnung des Wirbelkanals 
und die Untersuchung des Rückenmarkes. 
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3. subarachnoidal. Es werden kleine petechiale und flächenhafte Blutungen 
beobachtet, besonders bei Zerreißungen größerer Venen („das ganze Kleinhirn in 
einer Blutlache", Kehrer, bei Zerreißung der Vena magna). 

4. intrazerebral. Neben mechanisch bedingten keilförmigen Rindenprellungen 
(wie nach Traumen bei Erwachsenen) kommen, vor allem bei Frühgeburten, punkt-
förmige, linsengroße und größere Blutungen, besonders unter dem Ependym (weiche 
fetale Keimschicht des Gehirns, Rucksteiner und Zöllner), seltener in der weißen 
Substanz des Großhirns vor. Massenblutungen werden nur in Einzelfällen beo-
achtet (Kehrer, Thiele). Die subependymären Blutungen können, wenn sie aus der 
Vena terminalis stammen, in das Ventrikelsystem einbrechen und einen Hämatoze-
phalus, besonders der Seitenkammern und des 3. Ventrikels machen (Schwartz, 
Siegmund). Es gibt daneben, wie auch Verf. bestätigen kann, Ventrikelblutungen 
allein, die wahrscheinlich aus dem Plexus stammen (Kehrer, Hausbrandt und Meier), 
sehr massiv sein können, in die hintere und basale Zisterne austreten und dann 
tödlich sind. 

5. wenig beachtet, aber häufig bedeutungsvoll, sind Blutungen in der Medulla 
oblongata (Hirvensalo) und im Rückenmark. Man findet mit und ohne Wirbelsäulen-
verletzung (Bandscheibenriß): a) Peridurale Blutungen (die rötlich-sulzige Be-
schaffenheit des periduralen Bindegewebes ist in den meisten Fällen keine Blutung!) 
in Form eines mehr oder weniger geschlossenen Mantels flüssigen oder geronnenen 
Blutes. Sie kommen mit und ohne Tentoriumrisse, häufiger bei Beckenendlagen, 
aber auch bei Schädellagen vor. b) Subdurale und subarachnoidale Blutungen; 
nur in seltenen Fällen massiv, c) Intramedullär, bis hirsekorngroße Blutungsherde, 
meist am Rande der grauen Substanz, auch auf dieselbe übergreifend. Hausbrandt 
und Meier machen eindrücklich auf diese Veränderung aufmerksam. Sie fanden 
bei 103 Fällen 31 mal Blutungen im Rückenmark, davon 19mal im oberen Hals-
mark. Bei reifen Kindern mit meist atypischem Geburtsverlauf kommen dicht-
stehende Blutungen, oft mit gleichzeitigem Tentoriumriß, vor. Halsmarkläsionen 
begünstigen anscheinend die Aspiration von Fruchtwasser. 

U r s a c h e der Blutungen ist nur bei einem Teil der Fälle (Tentoriumrisse, Rinden-
prellungen, Halsmarkblutungen, epidurale Blutungen) eine unmittelbare mechanische 
Gewalteinwirkung unter der Geburt. Sie kommt durch Überbeanspruchung des 
Verspannungssystems der Duraduplikaturen bei der Konfiguration des Schädels 
(absolute oder relative Beckenenge, rigide Weichteile des Geburtskanals, gewalt-
same geburtshilfliche Maßnahmen, auch Kaiserschnitt [Lit. s. Kehrer]) durch Im-
pressionen oder Frakturen, am Halsmark und der Oblongata durch Hineinpressen 
des hinteren Atlasbogens in das Foramen occipitale, durch Hervortreten des Epistro-
pheuszahns oder Subluxation zwischen dem 2. und 3. Halswirbel bei starker Beugung 
(Föderl) zustande. [Beneke sieht die Hauptursache mechanischer Verletzungen in 
einem durch die Wehen ausgelösten Liquorstoß.] Die Häufigkeit der Blutungen 
bei Frühgeburten wird auf die Unreife (Elastika-Armut) des Gefäßsystems zurück-
geführt (Ylppö, Gruenwald). 

Ein Teil der Blutungen, besonders die leptomeningealen, intrazerebralen und 
intraventrikulären, sollen Folge traumatisch bedingter Kreislaufstörungen (Stauung, 
Blutdruckschwankungen unter der Wehentätigkeit mit Dekompressionsschock, 
s. Martius, Ansaugung durch intrakraniellen Minderdruck — ähnlich wie bei der 
Geburtsgeschwulst, Schwartz) sein. Siegmund nimmt eine traumatisch bedingte 
Einwirkung auf das Gefäß-Nerven-System mit Peristase und Erythrodiapedese 
im Sinne Rickers an (Ähnlichkeit mit der Pathogenese der Veränderungen bei Com-
motio cerebri). Enge Beziehungen bestehen außerdem (auch bei kleinen Blutungen 
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zwischen den Blättern der Falx) zwischen Asphyxie und Geburtsblutungen (Seitz, 
Martins, Bayer und Kuntze); erstere steigert die intrakranielle Blutstauung (starke 
Hyperämie der Leptomeningen) und führt damit zu Hypoxämie und zu Diapedesis-
blutungen. Oft ist die Asphyxie aber auch Folge einer intrakraniellen Blutung (Kehrer). 

Wir wissen heute, daß viele Blutungen bei Neugeborenen, besonders bei Früh-
geburten, mit einem mechanischen Trauma nichts zu tun haben. Eine große Rolle 
spielt die unter der Geburt auftretende Hypoxämie (s. Gruenwald) sowie die nach 
Tagen folgende Hypoprothrombinämie. Diese kann durch Funktionsuntüchtigkeit 
der Leber so stark sein, daß es zur hämorrhagischen Diathese kommt. Vitamin K 
hat dabei ausgezeichnete therapeutische Wirkung (Poncher und Kalo, Wespi, Aigner). 
Lues, Vitamin C-Mangel und andere hämorrhagische Diathesen können geburts-
traumatische Blutungen vortäuschen (Kehrer). Man muß daran, besonders bei 
massiven Spätblutungen, denken (Thiele). [Über Blutungskrankheiten des Neu-
geborenen s. vor allem Willi; Lit.!] 

Als s p ä t e r e F o l g e der B l u t u n g e n d u r c h G e b u r t s t r a u m a findet man 
gelbe oder gelbbraune, hämosiderinhaltige Flecken an der Innenseite der Dura 
und der Leptomeningen. Im Gehirn kommen Glianarben, Zysten und Porenzephalien 
vor. Die Organisation größerer Ventrikelblutungen führt zur Schwielenbildung 
am Ependym und am Plexus sowie zum Verschluß einzelner Ventrikelabschnitte 
durch Verwachsung, gelegentlich unter Bildung von Ependymzysten am Unter-
horn und am Aquädukt mit Hydrocephalus int. (Siegmund). 

Neben den Blutungen kommen in Verbindung damit, aber auch allein (Haus-
brandt und Meier), fast nur bei Frühgeburten gelblichweiße Stippchen oder größere 
Flecken (anämische Erweichungen) in Ependymnähe in der weißen Substanz (Aus-
breitungsgebiet der Vena cerebri int.) und im Halsmark vor. (Encephalitis neona-
torum, Virchow). Sie werden auf geburtstraumatische Kreislaufstörungen (Stase) 
mit Hypoxämie zurückgeführt. Histologisch handelt es sich um mehr oder weniger 
umfangreichen Untergang der Hirnsubstanz mit Fettkörnchenzellen und Glia-
wucherung. [Solche Veränderungen sind im Gegensatz zu diffuser Gliaverfettung 
bei Neugeborenen (Folge des physiologischen Geburtstraumas — Enzephalodys-
trophie, Siegmund) immer pathologisch.] Später können daraus Narben, Zysten, 
Porenzephalien (s. Brouwer), Hemisphärenatrophie, Status marmoratus (s. Nor-
man), Ventrikelektasie mit Idiotie, Littlesche Krankheit, spastische zerebrale Kinder-
lähmung entstehen (s. Schütz, Norman). Martius weist darauf hin, daß nur 0,5 
bis 1% solcher Erkrankungen auf Geburtstraumen bezogen werden können. 

Die histologische Untersuchung frischer und älterer Veränderungen dieser Art 
ist zur Abgrenzung gegenüber der konnatalen Form der Toxoplasmose (s. unter 
Entzündungen des Gehirns; Lit. bei Binkhorst, Magnusson und Wahlgren) notwendig. 
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d) Pachymeningiosis 
1. Pachymeningiosis dissecans (P. d.) 

Bei Menschen höheren Alters (fast ausschließlich über 50 Jahre) f indet man ge-
legentlich an der Innenseite der Konvexi tätsdura ein- oder doppelseitig eine fleckige 
oder f lächenhafte, leichte Rötung. Oft ist dabei makroskopisch nichts Krankhaftes 
zu sehen. H i s t o l o g i s c h handelt es sich um eine Lockerung des Gefüges der inneren 
fibrösen Schicht der Dura unter Bildung spindeliger Gewebslücken, die teilweise 
endothelisiert sind und Blut führen, teilweise einer einfachen Aufsplitterung (Disso-
ziation) der kollagenen Fasern entsprechen (Link spricht von degenerativ-hyper-
plastischem Prozeß, v.Albertini von Teleangiektasie) (Abb. 1). In dem zarten Gerüst 
liegen einzelne Wanderzellen (es kommen auch dichtere rundkernige, manchmal 
plasmazellreiche Infi ltrate vor). Oft f indet sich intrazellulär gespeichertes Hämo-
siderin. In fortgeschrittenen Fällen sieht man Proliferationen, sowohl der zahlreichen 
und oft wei ten Kapillaren wie auch des kollagenen Maschenwerks, so daß schließlich 
ein Bild ähnlich einer geschichteten „Neomembran" entsteht. 

D ie Aufsplitterung k o m m t manchmal auch an der Außenseite der Dura vor 
(Wepler) (Abb. 2). Die normalerweise in Sinusnähe vorhandenen Lakunen (s. nor-
male Anatomie) sind oft stark vermehrt, sinusfern und in allen Duraschichten nach-
zuweisen (Abb. 3). 
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Abb. 1. Pachymeningiosis dissecans. Typische Dissoziation des Gefüges der inneren Duraschicht 
bei 52a <J (S. 82/49)1) 

Abb. 2. Pachymeningiosis dissecans an Außen- und Innenseite der Dura. Zusammenhängendes 
Duragewebe nur noch in der Mittelschicht rechts. 61a $ ; f an Aortenstenose (S. 31/49) 

Man tr i f f t solche Dissoziation bei etwa 1 0 % aller Menschen über 50 J a h r e . 
Suter sah sie in 77 Fäl len 14mal , davon 2 m a l bei Pat ienten unter 30 Jahren . 

Ursächlich kommt örtliche Kreislaufstörung, etwa infolge Stauung oder Vitamin-
B- l -Mange l (Suter), in Frage, womit das Problem aber nicht als gelöst gelten kann. 

1) Die in Klammern gesetzten Zahlen in der Legende der Abbildungen bedeuten — wenn nicht 
anders vermerkt — die Göttinger Sektionsnummer. 
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Die P. d. entspricht wahrscheinlich den Frühstadien der sog. Pachymeningitis 
haemorrh. int. (Virchow). Darin besteht die praktische Bedeutung dieser klinisch 
belanglosen Veränderung (Suter hat alle Übergänge bis zum Vollbild der P. h. ver-
folgen können). 

2. Pachymeningiosis haemorrhagica (P. h . ) : Chron. Durahämatom 
(Pachymeningitis haem. int. (Virchow); Pachymeningopathie (Bannwarth)1). 
An der Innenfläche der Dura, besonders der Konvexität (nach Erfahrung von 

Outbrod, die Verf. bestätigen kann, auch an beiden Seiten der Falx und der kranialen 
Fläche des Tentoriums), nicht selten doppelseitig, findet man abziehbare Häutchen, 
die durch frische Blutungen rot oder durch Blutfarbstoff dunkelbraun oder rost-

Abb. 3. Pachymeningiosis dissecans (1) mit zahlreichen Lakunen (2) in der äußeren Dura. 
58a (J; f an Durahämatom (S. 849/48) 

braun gefärbt sind und in deren Bereich die Dura erheblich verdickt sein kann. 
Solche Veränderungen sind fleckförmig, oder sie konfluieren und nehmen einen 
großen Teil der Konvexitätsdura ein. Die Innenfläche kann dabei etwas aufgerauht 
sein und die Häutchen können sich in mehrere Lamellen aufspalten (Link). Dieser 
Befund entspricht — auch histologisch — einer verstärkten Pachymeningiosis 
dissecans, die nur durch Hinzutreten frischer und älterer Blutungen ausgezeichnet 
ist. Die Veränderung ist klinisch symptomlos. 

Von praktischer Bedeutung ist der Prozeß erst dann, wenn er durch m a s s i v e 
B l u t u n g e n in d ie H ä u t c h e n k o m p l i z i e r t wird, wenn große Hämatome 

Der Name „Pachymeningitis" sollte aufgegeben werden. Er ist für den Chirurgen mit 
einem noli tangere (». Bergmann) belastet, was bei den ausgezeichneten operativen Erfolgen 
nicht verantwortet werden kann. Für die klin. bedeutungsvollen progredienten Fälle wird die 
Bezeichnung „Chron. Durahämatom" im Gegensatz zu dem im chirurg. Schrifttum üblichen, an-
atom. falschen „Subduralhämatom" vorgeschlagen. 
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(Blutsäcke) entstehen. Diese sitzen so gut wie ausschließlich über der Konvexität 
des Großhirns (Versorgungsgebiet der Art. meningica med.). Konschegg erklärt 
diesen Sitz durch hydrostatische Verhältnisse des Schädelinhaltes bei aufrechter 
Körperhaltung; ähnlich Stieda. Zehnder meint, Eindellung des Gehirns sei nur über 

Abb. 4. Kompression der rechten Hemisphäre durch ein großes, traumatisch bedingtes Dura-
hämatom. 54a | 2 % Monate nach dem Unfall (S. 433/50) 

den Seitenventrikeln möglich, würde an anderen Stellen durch kapilläre Adhäsion 
von Dura und Arachnoides verhindert. (Goleman sah ein chronisches Hämatom 
an der Falx; bei dem Befund Dandys, im Bereich des Türkensattels dürfte eine 
andere Grundkrankheit vorgelegen haben.) 

Die Hämatome haben außen eine dem Alter des Prozesses entsprechende Kapsel 
(äußere Hämatommembran), die sich bei der Sektion, aber auch operativ, 
meist leicht von der Dura ablösen läßt. Sie ist olivgrün, gelbbraun, braun oder 
braunrot, gelatinös oder faserig-undurchsichtig. Die innere Begrenzung (innere 
Hämatommembran) bildet ein zartes, meist durchsichtiges, manchmal sehnig 
glänzendes und stets glattes, nur in seltenen Fällen dickeres fibröses Häutchen, 
das der Arachnoides fest aufliegt, ohne jemals damit verwachsen zu sein. (Die innere 
Hämatommembran kann platzen, dann entsteht eine sekundäre subdurale Blutung 
[v. Albertini, Linie]). Am Rande gehen innere und äußere Hämatommembran 
ineinander über und verlieren sich schließlich in der inneren Duraschicht (Abb. 5). 
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Der Inhalt des Blutsackes ist meist dünnflüssig, manchmal eingedickt, schwarz-
rot, schwarzgrün, braun oder kaffeefarben (über wasserklaren oder xanthochromen 
Inhalt s. unter „Hydrom"). Die Blutsäcke sind häufig durch zarte Lamellen un-
vollständig gekammert, manchmal finden sich völlig voneinander getrennte Hä-
matome oder auch ein Hämatom neben einem Hydrom (Dandy, Okonek, Krayen-
bühl und Noto). 

Der Querschnitt des Hämatoms entspricht dem einer bikonvexen Linse; die 
Dicke kann 3 bis 5 cm, der Inhalt 300 ccm, selten mehr betragen. Die größte Aus-
dehnung pflegt parietal, frontoparietal oder über der Sylvischen Furche (Hanke, 
Krayenbühl und Noto) zu sitzen. Die Hämatome reichen oft von frontal bis okzipital 
und von der Falx bis zum Übergang zur Basis. Es gibt Fälle mit geringerer Aus-
dehnung, die okzipital von dem üblichen Bohrloch zur Yentrikulographie aus nicht 
erreicht werden, die auch an der Mantelkante einen Streifen von 2 bis 3 cm frei-
lassen (v. Albertini bewertet dies bei der Unterscheidung traumatischer und idio-
pathischer Pachymeningiosis; s. unter „Ätiologie"). 

Das Gehirn wird durch das raumfordernde Hämatom abgeplattet oder eingedellt 
(Abb. 4). Die Leptomeningen zeigen manchmal eine leichte bräunliche Verfärbung 
(vereinzelte Siderozyten, Hanke, die Link im Gegensatz zu traumatischen sub-
duralen Blutungen nicht sah). Der Liquor kann xanthochrom sein (Leary, Pette, 
Hanke, Krayenbühl und Noto). Der Subarachnoidalraum ist trocken, ebenso wie die 
benachbarte Hirnsubstanz. Die Massenverschiebung nach der anderen Seite ist 
arterio- und ventrikulographisch nach der Sektion auf Frontalscheiben zu erkennen. 
Sie fehlt bei doppelseitigem Hämatom (Huber, Bannwarth). Zeichen des Hirndruckes 
und der Hirnschwellung sind selten. Der L i q u o r d r u c k ist oft deutlich erniedrigt 
(Hypo- oder Aliquorrhoe [Gerlach, Katz und Kraemer, Krayenbühl und Noto]). 
Damit hängt die gefürchtete postoperative Komplikation der mangelhaften Aus-
dehnung des Gehirns nach Entleerung des Hämatoms zusammen, der man durch 
zeitweise Ausschaltung des zervikalen Grenzstranges (Sunder-Plassmann), durch 
intralumbale Infusion physiologischer Kochsalzlösung (La Londe und Gardner) oder 
durch Gaben von Hypophysenhinterlappenhormon (Gerlach) zu begegnen sucht. 
[H. Wolff hält Aliquorrhoe mit intrakranieller Hypotension für primär, z. B. trauma-
tisch bedingt. Die Blutung der P. h. erfolge e vacuo, als Druckausgleich.] Nach 
operativer Entleerung des Hämatoms habe ich — wie Krayenbühl und Noto — in 
zwei Fällen ausgedehnte Hirnstammblutungen gesehen. Miterkrankung der spinalen 
Dura soll vorkommen (Ciaria, Butishauser, Suter). (Meredith und Mitarb. sahen 
über einem chron. Durahämatom Perforation von Dura und Schädeldach.) 

H i s t o l o g i s c h findet sich in Frühfällen ein der Pachymeningiosis dissecans 
ähnliches Bild: Aufsplitterung der inneren Faserlagen der Dura mit Hyperplasie 
teleangiektatischer, äußerst zartwandiger „Riesenkapillaren" [Pachymeningitis 
vasculosa (Jores)~\. Die Kapillarwucherung ist oft so hochgradig, daß sie von Heil-
mann als Fehlbildung im Sinne teleangiektatischer kavernöser Hamartie, von 
Hompesch als flächenhaftes kavernöses Hämangiom gedeutet werden konnte. Putnam 
und Putnam, Henschen sahen daneben uneinheitlich von Mesothel ausgekleidete 
Räume, die keine Kapillaren waren, angefüllt mit Erythrozyten, Fibrin und Detritus, 
nur bei traumatischen Fällen. Das Maschen werk dieser vielfach als Neomembran be-
zeichneten Bildung ist von Blutungen (frische, entfärbte, abgebaute Erythrozyten, 
Fibrin), intrazellulärem Hämosiderin (Phagozyten) und einer wechselnden Menge 
von Lymphozyten, Plasmazellen, spärlichen Leukozyten und Eosinophilen durch-
setzt (sekundäre reparative Reaktion). (Gelegentlich kommen ohne erkennbare 
Beziehung zu Alter oder Grundleiden in den Häutchen ebenso wie in der gesunden 
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Dura zellige Knötchen mit und ohne Psammomkörner vor [Laas],) Bei älteren Pro-
zessen mit umfangreicheren Blutungen zeigt die äußere Hämatomkapsel Organisa-
tion durch kapillarreiches Granulationsgewebe, Kollagenfaserbildung und schließ-
lich Narbengewebe. Alle diese Veränderungen treten schichtweise auf. Organisation 
und Narbenbildung können gering sein, während die Teleangiektasie ganz im Vorder-
grund steht; es kann umgekehrt sein, oder beides kann sich miteinander vermischen 
und dann untrennbar sein (Abb. 5). v. Albertini unterscheidet nach Untersuchung 
an Häutchenpräparaten (Jores) „idiopathische" Fälle (starke Teleangiektasie, 
wenig Organisation) von traumatischen (viel Organisation). Er gibt aber zu, daß 

Abb. 5. Chronisches Durahämatom. Innere (1) und äußere (2) Hämatommembran; zwischen 
ihnen der kollabierte Blutsack; stark vermehrte und hyperämische Gefäße (3). 68a kein Trauma 

(S. 184/50) 

bei älteren Prozessen eine Trennung nicht mehr gelingt. Nach Ansicht der meisten 
Untersucher (D'Antcma, Busse, Henschen, Wegelin, Grisvold und Jelsma, Hanke, 
Christensen, Link) besteht dieser Unterschied nicht. [Ebenso wie bei der Pachymenin-
giosis dissecans findet man ohne enge Beziehung zum Hämatom, aber entfernt von 
den Sinus, oft zahlreiche endothelfreie Lakunen in allen Duraschichten („siebartige 
Durchlöcherung"). Sie enthalten möglicherweise Liquor (Wepler).] 

Anscheinend kommt es nie zu vollständiger Organisation eines Blutsackes bei 
Erwachsenen. Bei Säuglingen und Kleinkindern werden Ausheilungen mit narbiger 
Verdickung der Dura (Finkelstein, Wepler, 1953) oder Bildung dünner Lamellen 
(Rosenberg) beobachtet. 

P. h. k o m m t in a l l en L e b e n s a l t e r n vor. Gipfel der Erkrankungsziffer liegen 
im frühen Kindesalter und in der 2. Lebenshälfte zwischen 50 und 70 Jahren. Ab-
gesehen von den Kindern ist das Krankheitsalter in chirurgischen Statistiken 
(Dandy, Hanke, Krayenbühl und Noto, Okonek) jünger als in Sektionsstatistiken, 
besonders aus Irrenanstalten und Pflegehäusern (Allan und Mitarb., Ciaria, W. Wolff, 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. III 2 
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Feltgen, Link). Das hängt damit zusammen, daß 1. jüngere sonst gesunde Patienten 
eher in chirurgische Behandlung kommen als alte, noch dazu, wenn sie geisteskrank 
sind; 2. in den Statistiken der pathologischen Anatomen viele Fälle erscheinen, die 
infolge geringer Ausdehnung klinisch symptomarm verlaufen oder die als zufälliger 
Nebenbefund beobachtet werden, 3. besonders bei den älteren Pathologen die Nei-
gung bestand, jede Blutung an oder unter der Dura (abgesehen von den ganz akuten 
traumatischen Fällen) zur P. h. zu zählen. 

Aus diesem Grunde sind ältere Statistiken — auch solche über kindliche Fälle 
(Kowitz) — nicht auswertbar. (Histologische Kontrolle ist in jedem Falle notwendig.) 

Bei Erwachsenen erkranken Männer häufiger als Frauen. Chirurgen sehen 70 bis 
90% Männer (Lit. s. Krayenbühl und Noto), was für häufige traumatische Genese 
zu sprechen scheint. In Sektionsstatistiken liegt der Anteil der männlichen Fälle 
bei 65% {Suter), 53,4% (W. Wolff), 52,3% (Link). Die Häufigkeit der P. h. wird 
mit 0,85% {Ciaria), 1,24% (W. Wolff), 1,8% (Feltgen), 1,4% (Suter; ohne Kinder 
und ohne Irrenanstalten) angegeben. Bei Sektionen aus Heilanstalten steigt der 
Hundertsatz auf 7,3% (Ciaria), 6,8% (Feltgen). 

Der V e r l a u f der P. h. ist für gewöhnlich chronisch progredient. Die klinischen 
Erscheinungen pflegen mit Kopfschmerzen zu beginnen und unter Zunahme neuro-
logischer und psychischer Symptome zum zerebralen Koma und zum Tode zu 
führen, wenn nicht chirurgische Hilfe gebracht wird. In manchen Fällen wird ein 
schubartiger, gelegentlich apoplektiformer Verlauf beobachtet. Während früher 
die Mortalität in diesen fortschreitenden Fällen 100% betrug, ist dieselbe durch 
operative Maßnahmen (Exstirpation des ganzen Blutsackes oder häufiger Ent-
leerung durch Inzision oder Punktion) auf höchstens 25% gesunken (Lit. s. Krayen-
bühl und Noto). Die Rezidivhäufigkeit ist — auch bei einfacher Entleerung — auf-
fallend gering. 

Nicht jede P. h. muß schicksalsmäßig fortschreiten und schließlich zum Tode 
führen. In vielen Fällen bleibt der Prozeß im Anfangs- oder auch im Vorstadium 
(Pachymenigiosis dissecans) stecken, ohne weitere Folgen zu haben. Dafür sprechen 
die Häufigkeit der letzteren (10% bei älteren Menschen) und die großen Zahlen 
pathologisch-anatomischer Statistiken, die weit über der Mortalitätsziffer liegen 
(P. h. bei 255 Fällen 18mal Todesursache, Suter). Auch größere Hämatome können 
stationär bleiben. Sie zeigen dann eine derbe schwartige Wand, führen zu Ver-
kalkungen und zur Bildung ganzer Knochenschalen (Vinzent, Lang) oder auch zu 
soliden Verkalkungen (Mosberg und Smith, Lit.). Selbst solche alten Säcke können 
noch Blut enthalten. Die Umwandlung blutigen in klaren, gelb-serösen Inhalt 
(Hygrom, Virchow) scheint sehr selten zu sein (Bannwarth). Sekundäre Infektion 
führt zum intraduralen Empyem (Rosenberg). 

Eine Sonderstellung nehmen f r ü h k i n d l i c h e F ä l l e im Hinblick auf Symptome 
und Verlauf ein. Makro- und Mikrobefunde sind im Gegensatz zu klinischen Be-
richten selten beschrieben worden, so daß man Vergleiche mit dem Prozeß bei 
Erwachsenen kaum anstellen kann. Sitz der P. h. ist — im Gegensatz zu Kowitz, 
der offenbar zahlreiche subdurale Blutungen sah — ebenfalls über der Großhirn-
konvexität. In vielen Fällen — wohl auch denen von Illchmann-Christ — liegen 
traumatische oder auf andere Weise entstandene subdurale Blutungen vor, die in 
foudroyantem Verlauf zum Tode führen können (Liebenam). Daneben gibt es aber 
sichere Sackbildungen, die nach übereinstimmenden Berichten (Rosenberg, Catel, 
Liebenam) bevorzugt blutig-serösen oder auch rein serösen Inhalt haben (s. unter 
Hydrom). Tritt die Erkrankung vor Schluß der Schädelnähte auf, so wird durch er-
höhten Schädelinnendruck rasche Zunahme des Schädelumfanges (5 cm und mehr 
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in wenigen Monaten), auch mit Deformierung („Cephalhaematoma deformans", 
Schüller-Morgan, Wepler, 1953) beobachtet. (Bei stärkerer Zunahme scheint Kom-
plikation durch Hydrocephalus int. vorzuliegen, Liebenam, Pette). Heilt das Leiden 
nach 4 bis 5 Monaten aus, was nach Fontanellenpunktion in 41% (Rosenberg), 
69% (Liebenam) der Fälle eintritt, so sinkt der Schädel wieder zusammen, meist nicht 
ganz auf den Ausgangswert. Häufig bleiben schwere körperliche und psychische 
Schäden zurück (von 11 Fällen nur 2 normale Kinder, Rosenberg). Diagnostisch 
wichtige Begleiterscheinung sind Retinablutungen (58% der Fälle, Liebenam). Sie 
sind oft Frühsymptom und gehen mit der Schwere der Erkrankung nicht parallel. 

Von jeher sind P a t h o g e n e s e und Ä t i o l o g i e Hauptprobleme der P. h. ge-
wesen. Die Frage lautet: Gibt es eine chron.-progrediente subdurale Blutung m i t 
Blutsackbildung auf traumatischer Grundlage, oder ist die P. h. eine pathogene-
tische Einheit verschiedener — auch traumatischer — Ursache ? Im Laufe der 
letzten 100 Jahre ist diese Frage sehr verschieden beantwortet worden. Die An-
schauung wechselte von der primären (traumatischen) Blutung mit sekundärer 
Membran- und Kapselbildung (Rokitansky, 1846) zur vollständigen Ablehnung 
derselben zugunsten einer primären Entzündung mit sekundärer Blutung aus den 
Granulationen (Pachymeningitis haemorrhagica, Virchow, 1856). Von pathologisch-
anatomischer Seite wurde seit 1900 (Jores und seine Schüler) die entzündliche Ge-
nese mehr und mehr verneint, bis Henschen 1912 mit dem Namen P a c h y m e n i n -
gosis glaubte, diese Seite des Problems abgeschlossen zu haben. Im Zusammenhang 
damit und mit den Fortschritten klinischer Diagnostik und neurochirurgischer 
Technik wurde die Kritik an Virchows Lehre, besonders von chirurgischer Seite 
(Trotter, Putnam und Cushing), immer lauter. Zunächst wurde versucht, das chro-
nische Subduralhämatom als Reaktion auf eine traumatische Blutung (Pachymenin-
gitis traumatica, Jores) von der „spontanen" P. h. ätiologisch und anatomisch ab-
zugrenzen. Dieser Versuch geht auf Jores, Putnam und Cushing zurück und reicht 
bis in die neueste Zeit (v. Albertini, Krayenbühl und Noto, Peters, Feld). Andere 
neigen dazu, die P. h. als fortschreitende, klinisch bedeutsame Krankheit über-
haupt zu streichen und nur das chronische, meist traumatische Subduralhämatom 
anzuerkennen (Hanke, Christensen). 

Es ist das Verdienst von Link, hiergegen Stellung genommen zu haben. Er grenzt 
die traumatische subdurale Blutung ebenso wie Jores (s. unter subduralen Blu-
tungen), Hannah, Kaump und Love, scharf von der progredienten P. h. ab und 
negiert für letztere jede nennenswerte ätiologische Bedeutung des Traumas. Die 
chronisch progrediente P. h. wird damit wieder zu einem einheitlichen Krankheits-
geschehen. Bannwarth schließt sich der Auffassung Links an, betont aber mit Nach-
druck die Bedeutung des Traumas. 

Im allgemeinen sind es leichte Traumen („Bagatell-Traumen"), die einer P. h. 
vorausgehen (Hanke, Krayenbühl und Noto): Stoß gegen den Kopf, Hinfallen, 
Köpfen eines Fußballes. Auch Verkehrsunfälle (Dandy 32%, Hanke 42%, Christen-
sen 49%) spielen eine Rolle. Aber relativ selten sind die Verletzungen schwer [Sturz 
aus größerer Höhe (Okonek) oder gar Schädelbrüche.] (Über chronische Hämatome 
nach Boxkampf berichtet Zehnder.) Im Anschluß an den Unfall besteht charak-
teristischerweise ein symptomfreies oder -armes Intervall von Wochen, Monaten, 
selbst Jahren (13 Jahre, Wegelin); fehlt bei Kindern (Hanke, Illchmann-Christ), 
ist nach Peters nur scheinbar, was bei genauer Befragung und Untersuchung deut-
lich werde. [Die Unkontrollierbarkeit des Zusammenhanges zwischen leichtem Un-
fall und nach mehr oder weniger langer Zeit aufgetretener P. h. führte dazu, Traumen 
zu fordern oder in Fällen zu vermuten, in denen sie nicht bekannt waren (Illchmann-

s* 
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Christ bei Säuglingen). Die Häufung der P. h., z. B. bei Alkoholikern, Altersppychosen 
und progressiver Paralyse wurde auf solche unbekannten Traumen zurückgeführt 
(„ohne Trauma keine Blutung", Hanke, Feltgen).] 

Die Blutung soll aus Venen, besonders den parasagittalen (und abnormen, Leary) 
Brückenvenen (Trotter, Putnam und Cushing, Henschen, Wegelin) erfolgen, deren 
mechanische Zerreißung vor allem bei sagittal angreifendem Trauma (und bei 
Atrophie des Gehirns, Hanke) leicht möglich sei. [Verletzungen der Brückenvenen 
sind in einzelnen Fällen bei Operationen gesehen (Leary, Zehnder), bei Sektionen 
nie mit Sicherheit nachgewiesen worden, v. Albertini hält die Einbeziehung der 
Brückenvenen in das Hämatom für ein Zeichen traumatischer Genese, auch wenn 
keine Blutungsquelle gefunden wurde.] Freies Intervall und chronischer Verlauf 
werden mit der venösen Natur der Blutung in Zusammenhang gebracht (Hen-
schen, Tönnis). Der wechselnde Zeitpunkt des Auftretens klinischer Symptome 
soll dabei nach Krayenbühl und Noto mit dem verschiedenen Kaliber der blutenden 
Vene zusammenhängen. Wegen mangelhafter Resorptionsfähigkeit (Lymphgefäß-
mangel) der Dura (Henschen, Hanke, Leary) sollen nur kleine Hämatome resorbiert 
werden können. (Bannwarth ist hiervon angesichts des Kapillarreichtums der Dura 
und der raschen Resorption akuter Blutungen nicht überzeugt.) Größere dagegen 
sollen nach autolytischer Zersetzung des Blutes (Lenggenhager, Zehnder) in 4 bis 
6 Wochen (Feltgen-. nach 3 Wochen) von einer Kapsel (z. T. Ausscheidungsprodukt 
der Arachnoides, Dandy) umgeben, an den Rändern also organisiert, im Zentrum 
aber verflüssigt werden. Die oft erst nach Jahren einsetzenden, sich meist schub-
weise verstärkenden klinischen Symptome sollen durch Nachblutungen aus der 
durch Thromben mangelhaft verschlossenen ersten Blutungsquelle oder auch aus 
erweiterten Kapillaren der Dura (Lenggenhager, Naffziger und Brown) entstehen. 
Oft wird heute aber angenommen, die Vergrößerung der Hämatomsäcke sei os-
motisch bedingt: 

Der hohe kolloidosmotische Druck innerhalb des verflüssigten und hämolysierten 
Hämatominhaltes soll dabei zum Übertritt in Liquor durch die semipermeable 
Arachnoides und die innere Hämatomkapsel führen (Gardner, Zollinger und Gross, 
De Morsier, van Laere). Der geringe Eiweißgehalt der Hämatomflüssigkeit bei 
Spätfällen (Zollinger und Gross, Rosenberg) wird als Beweis für diesen Mechanismus 
geltend gemacht. Mit dem dadurch bedingten Verbrauch des Liquors soll dessen 
häufige Druckminderung zusammenhängen. Peters vertritt den Standpunkt, die 
spätere Vergrößerung des Hämatoms sei durch Erschöpfung des Kompensations-
mechanismus für den Schädelinnendruck nur vorgetäuscht. Das Hämatom habe 
also von Anfang an die volle Größe. 

Einseitigkeit des Hämatoms soll für traumatische Genese, Doppelseitigkeit 
für idiopathische P. h. sprechen (Busse, Pette, Peters). 

Folgende Tatsachen stehen diesen Annahmen entgegen: 1. wurden so gut wie 
nie blutende Gefäße (Venen) beobachtet (Hannah, Link) [warum sollten die Brücken-
venen gerade bei leichten Traumen, nicht aber bei schweren zerreißen (Bannwarth) ?]; 
2. sind Nachblutungen aus Venen nur so lange möglich, bis Venen- und Liquordruck 
ausgeglichen sind (es könnte dadurch also nie zu Überdruck mit nennenswerter 
Hirnkompression kommen); 3. Thromben werden nach kurzer Zeit organisiert 
und können nicht nach Monaten oder Jahren abgestoßen werden und den Weg zu 
erneuter Blutung freigeben; 4. Blut im Subduralraum müßte der Schwere nach zur 
Basis oder nach hinten absinken. Die Hämatome dürften also nicht regelmäßig 
über der Konvexität des Großhirns sitzen (Link)-, 5. Umwachsung einer Blutung 
in präexistierendem Raum durch eine zarte Haut ist nur dann möglich, wenn sie 
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von allen Seiten aus erfolgen kann. Da die Arachnoides daran mit Bestimmtheit 
unbeteiligt ist, kann die Kapsel nur von der Dura stammen. Die Organsisation von 
einer Fläche aus erfolgt aber stets in breiter Front (s. traumatische subdurale Blu-
tung), nicht unter Bildung eines Sackes; 6. es ist unwahrscheinlich, daß Liquor in 
das Hämatom hineindiffundieren kann, da der Subarachnoidalspalt über demselben 
stets — auch bei Zunahme klinischer Symptome in den letzten Tagen — völlig 
trocken und liquorfrei gefunden wird. 

Diese Gegengründe schließen den Begriff des u m k a p s e l t e n t r a u m a t i s c h e n 
chron . S u b d u r a l h ä m a t o m s aus. Die P. h. ist eine pathogenetische Einheit, die 
mit Veränderungen der inneren Duraschicht einhergeht (Jores, Hannah, Link). 
Durch Aufsplitterung der Faserlagen und durch herdförmige Ektasie des Kapillar-
plexus entsteht die Voraussetzung für Blutungen, die immer intradural liegen 
(Wepler, 1954). 

Als Bedingungen solcher Voraussetzungen gelten a) D i s p o s i t i o n e n und K r a n k -
h e i t e n , b) T r a u m e n . Zu ersteren gehören: 1. Höheres Lebensalter (Pachymenin-
giosis dissecans als Vorstadium der P. h. fast nur jenseits 50 Jahren); 2. Gefäß-
erkrankungen (Atherosklerose, Koronarsklerose) und Herzleiden (Klappenfehler) 
mit allgemeiner Stauung. [P. h.-ähnliche Veränderungen entstehen auch durch 
örtliche Stauung bei Verschluß der Duravenen durch Geschwulstthromben (Russell, 
Laos)]; 3. Blutkrankheiten (hämorrhagische Diathesen, Perniciosa, Leukämie); 
4. Leberkrankheiten (vor allem Zirrhose, v. Albertini); 5. Nieren- und Nierenbecken-
krankheiten (chron. Nephritis mit Urämie, Nephrosklerose, Nierensteine, Lit. s. 
Hanke und Link)-, 6. Hirnerkrankungen, oft mit vermindertem Schädelinnendruck 
(Zerebralsklerose, Altersatrophie, progressive Paralyse); (Gerlach sah P. h. bei 
einem 66 jährigen Patienten unmittelbar im Anschluß an eine Lumbalpunktion 
auftreten]); 7. chronischer Alkoholismus (Kremiansky), hatte im vorigen Jahr-
hundert große Bedeutung, ist in letzter Zeit mit Recht in den Hintergrund getreten 
(Wohlwill, Pette, Krayenbühl und Noto). Man hatte die Vorstellung, daß durch die 
— auch beim chronischen Alkoholismus auftretende — Hirnatrophie eine Art 
haematoma e vacuo entstände. In letzter Zeit haben 8. Hypo- und Avitaminosen 
[Vitamin P-Mangel, Catel; gute therapeutische Erfolge mit Citrin (Anti-P. h.-Faktor) 
Liebenam-, Vitamin Bx-Mangel, Suter; Vitamin C-Mangel, Ingalls] an Bedeutung 
gewonnen. Suter glaubt, die P. h. bei Alterspsychosen, Marasmus, progressiver 
Paralyse, Leberzirrhose, chronischem Alkoholismus, Puerperium, anazider Gastritis 
ebenfalls als B rMangel-Folge auffassen zu dürfen. Cagianut und Hedinger sahen 
Durahämatome bei Hypophysentumoren. 

Die S o n d e r s t e l l u n g de r S ä u g l i n g e zeigt sich auch bei der Ätiologie der P. h.: 
Trauma ist selten, häufig dagegen die Kombination mit Infekten [Masern, Scharlach, 
Keuchhusten (Wohlwill)], mit chronischer Ernährungsstörung und Mangelernährung 
[Rosenberg, Finkelstein, Catel, Liebenam (bei 32 Fällen nur 2 Brustkinder), Benzing]. 
Das bevorzugte Auftreten im dritten Vierteljahr und im Anschluß an Infektions-
krankheiten, die häufige Kombination mit Rachitis, Möller-Barlow, Jaksch-Hayem-
scher Anämie ließ P. h. in die „alimentären Mesenchymosen" einordnen (Catel, 
Liebenam, Hempel und Wagner, Liebe). (Ehlers sah P. h. kombiniert mit Osteogenesis 
imperfecta und denkt an einen gemeinsamen Erbschaden des Mesenchyms.) Konna-
tale Lues (Finkelstein) kommt vor, trit t aber gegenüber den Ernährungskrankheiten 
zurück (Liebenam). Auch die Diphtherie (Rosenberg) scheint keine entscheidende 
Rolle zu spielen, ebenso pflegen Zeichen hämorrhagischer Diathese zu fehlen (Liebenam). 

Nach neuesten Mitteilungen soll der P. h. im Säuglingsalter in 30 bis 50% eine 
e i t r i g e P n e u m o k o k k e n - oder I n f l u e n z a b a z i l l e n - M e n i n g i t i s v o r a u s -
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gehen (Ried, Koch, Born). Diese Beobachtung ist äußerst wichtig, bedarf aber 
noch weiterer Bestätigungen. 

Auf die forensische Bedeutung traumatischer P. h. im Säuglingsalter macht 
Illchmann-Christ aufmerksam. 

Nach klinischer Erfahrung spielt das T r a u m a in der Genese der P. h. eine über-
ragende Rolle [Trotter, Putnam und Cushing, Christensen, Hanke, Olconek, Krayen-
bühl und Noto (über 50%)]. 

Da leichte Schädeltraumen häufig, chronisch progrediente Hämatome aber 
selten sind, wird zu deren Entstehung eine Disposition gefordert (Putnam und 
Cushing, Hanke, Stieda). Das Trauma bleibt damit aber doch w e s e n t l i c h e s u r -
s ä c h l i c h e s Moment. 

Im Gegensatz dazu wird von anderen dem einmaligen Trauma nur die Rolle der 
Verschlimmerung einer vorbestehenden P. h. zugeschoben (van Gebuchten und 
Martin, Rutishauser, Link, Suter, Peters), da es nicht in der Lage sei, an der gesunden 
Dura eine fortschreitende Blutung hervorzurufen. 

Das trifft zweifellos für einen sehr großen Teil der Fälle, besonders bei alten 
Menschen, zu, bei denen man — wie ich mich selbst überzeugen konnte — auf der 
anscheinend gesunden Seite oft histologisch nachweisbare Vor- und Frühstadien 
der P. h. finden kann (Busse, van Gebuchten und Martin). 

Der Annahme verschiedener, dabei auch traumatischer Genese wird Bannwarth 
unter Ablehnung des Begriffes der progredienten Subduralblutung in überzeugender 
Weise gerecht. Er sieht in der Pachymeningiosis den Ausdruck einer unspezifischen 
Durchblutungsstörung (peristatische Hyperämie) mit gesteigerter Durchlässigkeit 
der Kapillaren bis zur Erythrodiapedese (Ricker). 

Als Faktoren, die in der Lage sind, einen solchen Zustand herbeizuführen, funk-
tionieren schwache bis mittelstarke, in ihren Folgen aber gleichartige Reize, die in 
der Lage sind, eine veränderte Erregbarkeit der Gefäßnerven herbeizuführen (neben 
den oben genannten chronischen Erkrankungen einmalige, meist leichtere Traumen). 
Die traumatische P. h. wird damit der traumatischen Spätapoplexie (Bollinger) 
an die Seite gestellt. Die gesteigerte Erregbarkeit der Gefäßnerven kann sofort 
in Form zunehmender klinischer Symptome in Erscheinung treten, oder sie kann 
zunächst latent bleiben und dann durch geringfügige unvermeidliche Anlässe des 
täglichen Lebens zu frischen Blutungen führen und damit in eine klinische Er-
krankung progredienter Natur umgewandelt werden. Auch der Druck einer schon 
vorhandenen leichteren Blutung kann ein solcher Anlaß sein. Mit dieser Vorstellung 
lassen sich chronischer Verlauf, Auftreten von Schüben, Nachweis frischer Blutungen 
in alten Hämatomen erklären. Auch die Genese von Hydromen der Dura kann man 
leicht in diese Theorie einbauen, da die Kapillarpermeabilität nicht in allen Fällen 
bis zur Erythrodiapedese gesteigert zu sein braucht, sondern bei dem Durchtritt 
von Serum bzw. Plasma stehenbleiben kann. (Die unterschiedliche Permeabilität 
|jei Hämatom und Hydrom konnte durch Koch und Schneider auch objektiv nach-
gewiesen werden.) Nur so gelingt es, das Vorkommen von Hämatom und Hydrom 
bei dem gleichen Patienten zu erklären, was bisher allen Deutungsversuchen trotzte. 

Bannwarth betont, daß die Reize keine konstanten Größen darstellen. Ihre 
Wirkung ist von dem vorher vorhandenen Zustand der Duragefäße, einem „lokalen 
Faktor" abhängig. Die Pachymeningiosis dissecans ist als ein solcher anzusehen 
(Wepler). Damit mag die relative Häufigkeit der P. h. im Alter zusammenhängen. 
Bei Säuglingen wird der „lokale Faktor" durch eine Ernährungsstörung oder eine 
Leptomeningitis erzeugt. Bei älteren Kindern und Jugendlichen ist ein solcher 
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Faktor meist nicht greifbar. Bei ihnen scheinen heftigere Traumen zur Entstehung 
der Pachymeningiosis dissecans und schließlich der P. h. notwendig zu sein. 

Unklar bleiben in dieser einleuchtenden Theorie Bannwarths die Gründe für den 
immer wiederholten Sitz der Hämatome an der Konvexität und die so häufige 
rezidivfreie Heilung nach operativer Entleerung. 

Die Auffassung von der P. h. und die Deutung ihrer Genese ist für die u n f a l l -
g u t a c h t l i c h e B e u r t e i l u n g von großer Bedeutung: 1. Es gibt P. h. ohne Trauma, 
besonders bei älteren Menschen und bei Säuglingen. In solchen Fällen können spon-
t a n große Blutungen auftreten und einen Unfall vortäuschen. 2. Eine vorbestehende 
an sich progrediente Erkrankung der Dura kann durch ein Trauma verschlimmert 
werden. Dabei steht die Blutung in engem zeitlichem Zusammenhang mit einem Unfall 
und der Tod kann rascher eintreten als man bei natürlichem Ablauf hätte erwarten 
können (Link). Die Beurteilung ist in solchen Fällen von dem makro- und mikroskopi-
schen Befund der Dura (Übereinstimmung von Zeitpunkt des Traumas und Alter 
der Blutung) weitgehend abhängig. 3. Das schwache oder mittelstarke Trauma kann 
eine leicht erkrankte Dura (Pachymeningiosis dissecans) oder dieselbe in einem be-
sonderen Reizzustand ihrer Gefäße treffen. Es wird dann ein an sich nicht progre-
dientes Leiden — möglicherweise erst nach Monaten — in langsam fortschreitendem 
Verlauf verschlimmern. In solchen Fällen hat der Unfall — entgegen Link — für die 
Entwicklung der Krankheit richtunggebende Bedeutung, indem er den fortschreiten-
den Charakter derselben erst auslöst (Wepler, 1951). Klinische Erkrankung und 
evtl. tödlicher Ausgang sind dann allein Folge des Unfalls. 4. Kommt echte P. h. 
im Sinne der Bannwarthschen Vorstellung allein durch Trauma vor (Einzelheiten 
s. Wepler, 1954). 

Es ist unmöglich, bei dieser Sachlage ein Schema der Begutachtung anzugeben. 
Da es sich oft um leichte Traumen handelt, wird viel von einer sorgfältig erhobenen 
Anamnese abhängen, wobei vor einer Überwertung ungemeldeter und nicht be-
zeugter Traumen zu warnen ist. 

E x p e r i m e n t e l l ist es bisher nicht gelungen, ein der menschlichen P. h. ähn-
liches Bild progredienter Veränderungen an der Dura zu erzeugen (Lit. s. Hanke, 
Suter, Kabuki, Christensen). 
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3. Pachymeningiosis serosa (Hygrom, Virchow, Hydrom, Dartdy)1) 

ex) A k u t e s s u b d u r a l e s H y d r o m 
Besser: A k u t e r s u b d u r a l e r E r g u ß (es handelt sich um eine nicht-zystische 

Bildung). 
Im Anschluß an stumpfe Schädeltraumen kommen — meist ohne freies Inter-

vall — mehr oder weniger starke Flüssigkeitsansammlungen im Subduralraum vor. 
Sie erzeugen Druckerhöhung im Schädel und wurden öfter operativ gefunden und 
entleert. (Ihre Feststellung bei Sektionen ist schwierig; man sollte dazu nach dem 
Vorschlag von Ostertag die Dura paramedian und nicht in Höhe der Sägefläche 
öffnen.) 

Schädeltraumen scheinen die häufigste Ursache zu sein (Abbot und Mitarb., 
Dickinson und Pastor, McConnel). (Tönnis und Loew beschrieben subduralen Reiz-
erguß nach Luftdarstellung des Subduralraumes.) 

Bei der Deutung der P a t h o g e n e s e wird auch hier die Dandysche Vorstellung 
(s. chronisches Hydrom) vom Durchtritt des Liquors in den Subduralraum durch 
kleine Arachnoideszerreißungen zitiert. Bannwarth ist dagegen der Ansicht, die 
Flüssigkeit stamme aus dem oberflächlichen Kapillarplexus der Dura, sei Folge 
einer örtlichen Kreislaufstörung (peristatische Hyperämie) und habe, ebenso wie 
an der Pleura, das Mesothel durchwandert oder sei nach traumatischer Zerreißung 
desselben ausgetreten. Mit dieser Vorstellung stimmt der Befund von Voßschulte 
überein, der im Subduralraum wasserklaren Erguß, subarachnoidal aber eine um-
fangreiche traumatische Blutung und blutigen Liquor im Ventrikelsystem aufwies. 
Die nahe pathogenetische Beziehung zwischen zystischem Hydrom und subduralem 
Erguß zeigte dieser Fall durch das gleichzeitige Vorhandensein einer Duraspalte. 
Ich bin der Meinung, daß für die Erklärung des Durchtritts von Flüssigkeit aus der 
Dura in den Subduralspalt die alte — nie einwandfrei bestätigte — Michelsche 
Annahme, es bestehe eine offene Verbindung zwischen dem Spaltsystem der Dura 
und dem Subduralraum (nach Jakobi unter Vermittlung der Pacchionischen Granu-
lationen), nicht nötig ist. Die Flüssigkeit kann wohl — wie bei anderen Mesothelien 
— durch die Deckschicht der Dura hindurchdiffundieren. 

ß) C h r o n i s c h e s H y d r o m der D u r a 
Diese Krankheit ist, abgesehen vom Kindesalter, wesentlich seltener als das 

chronische Hämatom der Dura. Man findet meist über der Konvexität des Groß-
hirns (viel seltener an der Basis im Zusammenhang mit Entzündungen und Opera-
tionen des Warzenfortsatzes, Dandy, Alexander) ein- oder auch doppelseitig (Richter, 
Handfest, Love) mit wasserklarer oder xanthochromer Flüssigkeit gefüllte Wasser-
säcke (zystisches Hydrom). Diese sitzen der Innenseite der Dura meist leicht lösbar 
auf, verdrängen das Gehirn und haben mit der benachbarten Arachnoides keine 
Verbindung. (Goedelt beschreibt zwei Fälle posttraumatischer Hydrome, die durch 
Spaltbildung zwischen den beiden Hauptschichten der Dura entstanden waren. 
Durch Fibrolyse gebildete, zum Teil bluthaltige Zysten in der Dura ohne Trauma 
sahen Wells und Bianchi.) Die sie umgebende innere und äußere Kapsel ist fast 
regelmäßig zart, durchscheinend (wird bei operativen Eingriffen leicht übersehen). 

Hygrom von üypös = naß, feucht; Hydrom von üöcop = Wasser. Beide Bezeichnungen 
sind sprachlich möglich. Sachlich erscheint Hydrom = Wassergeschwulst, Wassersack richtiger, 
da Feuchtigkeit immer an ein Vehikel gebunden ist, das bei diesen Duraveränderungen fehlt. 
Der Stamm Hydr. . . . ist außerdem in Hydrozephalus, Hydrosalpinx, Hydrops allgemein ge-
bräuchlich. 
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[Der Schädelknochen über dem Hydrom kann herdförmig verdünnt und nach außen 
vorgebuckelt sein (Bannwarth); klinische Unterscheidung vom Knochentumor 
wichtig!] Bei den zystischen Hydromen handelt es sich nicht, wie heute meist an-
genommen wird, um „subdurale Hydrome", sondern um Flüssigkeitsansammlungen 
in den aufgeblätterten inneren Duraschichten (wie beim Hämatom). Die innere 
Hydromkapsel besteht also aus Duragewebe (Wepler, 1953). 

H i s t o l o g i s c h e Untersuchungen sind recht selten durchgeführt worden und 
daher erwünscht. Die äußere Hydromkapsel besteht aus mehreren locker zusammen-

Abb. 6. Pachymeningiosis dissecans mit Hydrom der Dura. Dissoziationszone (1), Sackbildung (2) 
innen von zarter Duraschicht begrenzt. 1% a <? (S. 28/52 Würzburg) 

hängenden Schichten faserhaltigen Bindegewebes mit darin eingeschlossenen dünn-
wandigen oft weiten Gefäßen (Wepler, 1953); sie ha t Ähnlichkeit mit der inneren 
Kapsel der Hämatome (Dandy). Die innere Hydromkapsel besteht nur aus einer 
Mesothelschicht mit zartem bindegewebigem Grundhäutchen (Abb. 6). Goedelt 
sah am Rande der zystischen Spaltbildung ebenso wie Voßschulte eine schmale 
Nekrosezone. 

I m Gegensatz zu der von Virchow s tammenden Annahme, Hydrome seien End-
stadien von Hämatomen mit entsprechender Umwandlung des Inhaltes (solche Um-
wandlung kommt in seltenen Fällen sicher vor; man muß vor allem dann damit 
rechnen, wenn das Hydrom allseits von derber, wohl durch Organisation von Blut 
entstandener Kapsel eingehüllt wird und wenn ansehnliche Mengen von Hämosiderin 
nachgewiesen werden), wissen wir heute, daß es primäre chronische Hydrome gibt. 
Sie kommen vor allem bei Kleinkindern (Rosenberg, Liebenam, Ingraham und Mat-
son), aber auch bei Jugendlichen vor, werden bei älteren Menschen seltener beob-
achtet. 

31 
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Ursächlich spielen neben Ernährungsstörungen der Säuglinge (s. chron. Dura-
hämatom) leichte bis mittelschwere stumpfe S c h ä d e l t r a u m e n die allgemein 
anerkannt größte Rolle {Dandy, Okonek, Handfest, Bannwarth). Daneben soll es ent-
zündlich bedingte (Dandy) und idiopathische Hydrome (Chavany u. Mitarb.) geben. 

Klinische Erscheinungen können bald oder erst nach einem freien Intervall in 
Form von Kopfschmerzen, wechselnden Herdsymptomen auftreten (McConnel, 
Lit. s. Bannwarth). Der Verlauf ist gewöhnlich progredient, pflegt aber später (im 
Gegensatz zum Hämatom) stationär zu sein (Dandy). Durch Punktion oder Inzision 
tritt in einem großen Teil der Fälle (auch bei Kindern, Liebenam) Heilung ein. (Bann-
warth berichtet über Spontanheilung bei einem 25jährigen Mann.) Die Dura ist 
dann narbig verdickt (Wepler) oder ihre Innenschicht besteht aus mehreren zarten 
Lamellen, die wie gepreßtes Papier aufeinander liegen (Rosenberg). 

P a t h o g e n e s e : Die von Dandy stammende, heute noch herrschende Lehre nimmt 
kleine traumatische Einrisse der Arachnoides mit langsam in den Subduralraum 
aussickerndem Liquor und Ventilverschluß der Rißstelle an. Die innere Hydrom-
kapsel soll ein Ausscheidungsprodukt der Arachnoides sein. Bannwarth wendet 
hiergegen mit Recht ein: 1. Kleine Zerreißungen der Arachnoides bei Enzephalo-
graphie führen nie zu einem Hydrom; 2. Der hohe Eiweißgehalt des Hydrominhaltes 
kann nicht aus dem Liquor stammen; 3. Bei der guten Resorptionsfähigkeit der Dura 
würde ergossene Flüssigkeit aus dem Subduralraum rasch resorbiert werden; 4. Bei 
Entzündungen des Warzenfortsatzes treten die gleichen anatomischen Veränderungen 
auf, ohne daß die Arachnoides verletzt ist. 

Bannwarth und Wepler (1953) sind der Ansicht, das chronische Hydrom sei 
pathogenetisch das gleiche wie das chronische Durahämatom: Eine durch trauma-
tische oder andere Reize bedingte, eiweißreiche Transsudation aus gesteigert perme-
ablen Gefäßen der inneren Duraschicht unter Aufblätterung ihrer Faserlagen. Verf. 
hat das bei einem Kleinkind an Hand einer Reihe von Bildern nachweisen können 
(Abb. 6). Die örtliche Kreislaufstörung ist beim Hydrom leichterer Natur als beim 
Hämatom, d. h. nicht bis zur Erythrodiapedese gesteigert. 

Daß kein grundsätzlicher Unterschied besteht und alle Übergänge vom Hydrom 
zum Hämatom vorkommen, zeigen die Beobachtungen bei Kindern (Liebenam, 
Ingraham und Matson). Ob Hämatom oder Hydrom entsteht, hängt von dem prä-
traumatischen, offenbar altersbedingten Zustand der Duragefäße ab (Bannwarth), 
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e) Pachymeningitis (P.) 

1. P. externa (Peripachymeningitis, Morawitz) 

Herdförmige oder diffuse, epidurale (Schädel) oder peridurale (Wirbelkanal) 
Eiterung kommt fortgeleitet bei Erkrankung der Umgebung (infizierte Verletzungen, 
unspezifische Osteomyelitis von Schädel und Wirbelsäule), Eiterung der benach-
barten Muskulatur (Nacken, Rücken, Gesäß), anderer Weichteile (Lunge, Pleura, 
Retroperitoneum, Nierenlager, Luce), bei schwerem Dekubitus mit Paraplegie, Ent-
zündungen der Nasennebenhöhlen und des Ohres, mischinfiziertem Tbk-Pleura-
Empyem, Spondylitis tbc. oder hämatogen-embolisch fast ausschließlich durch 
Staphylokokken, selten durch Strepto- und Pneumokokken (Pette) (Furunkulose, 
pyogene Allgemeininfektion) vor. Nach Traumen sieht man sekundäre Eiterung 
in primärem Hämatom. 

Am S c h ä d e l ist die Kontaktinfektion durch Eiterung in der Nachbarschaft 
häufiger. An erster Stelle stehen die Entzündungen der Nasennebenhöhlen (vor 
allem der Stirnhöhle, Hirsch) und der Ohren. Der Sitz der meist mit rahmigem Eiter 
angefüllten, begrenzten Höhle (epidural-Abszeß) ist von der primären Erkrankung 
abhängig. Die otogenen epiduralen Eiterungen fordern besonderes Interesse. Sie 
gehören zu den häufigsten otogenen intrakraniellen Erkrankungen (Alexander) 
und kommen in mittlerer und hinterer Schädelgrube jeweils medial und lateral 
häufiger bei akuter als bei chronischer Otitis (Ruegg) vor. Die Ausbreitung in der 
hinteren Schädelgrube ist häufiger, entsteht meist über dem Warzenfortsatz bei 
akuter, über Innenohr und innerem Gehörgang, Aquaeductus vestibuli et cochleae 
bei chronischer Otitis (Marx). Die lateralen Eiterungen in der mittleren Schädel-
grube erreichen die größte Ausdehnung (bis zur Konvexität), die medialen gehen 
von der Pyramidenspitze aus (Lit. s. Brunner). Sinusthrombose bzw. -thrombo-
phlebitis ist oft vorhanden. Der Umfang der Eiterung ist abhängig von der Art der 
Infektion und der Möglichkeit des Eiterabflusses. Es gibt geschlossene Abszesse 
oder offene, fistelnde Eiterungen (besonders bei breiter Knochenzerstörung durch 
Cholesteatom). Wird nicht operativ ein Weg für den Abfluß des Eiters geschaffen, 
so kommt es zur spontanen Perforation in das Ohr oder durch Emissarien und andere 
vorgebildete Öffnungen an der Schädelbasis (z. B. For. jugulare, Lit. s. Alexander) 
in die umgebenden Weichteile. Sehr selten ist Durchbruch durch die Dura. Wenn 
auch oft zellige Inifitration der Dura selbst nachzuweisen ist, so setzt diese dem 
Vordringen der Eiterung doch sehr wirksamen Widerstand entgegen. Ausheilung 
führt zu schwieliger Verdickung der Duraaußenfläche und zu fester Verwachsung 
mit dem benachbarten Knochen. 

Auch ohne vorausgegangene Eiterung kann die Dura nach Traumen oder bei 
alten Leuten lederartig verdickt und am Schädel adhärent sein (P. chron. fibrosa et 
adhaesiva). 

Aktinomykose der Dura kommt fortgeleitet von der Schädelbasis oder vom 
Gehirn vor. Bei der Lipoidgranulomatose (Hand-Schüller-Christian) findet man 
gelegentlich landkartenartige Gelbfärbung der Dura durch polsterartige Auf- und 
Einlagerung schaumzellhaltigen Granulationsgewebes ohne Knochenbeteiligung 
(Wiesner). 
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Der zerebralen P. ext. kommt die Bedeutung einer das Krankheitsbild beherr-
schenden selbständigen Erkrankung nicht zu. Oft stellt sie nur den Beginn intra-
kranieller Komplikationen dar, dem subdurale Eiterung, Leptomeningitis, Hirn-
abszeß folgen {Hirsch). Erhöhung des Schädelinnendruckes ist selten. (Diquattro 
erwähnt P. ext. bei Leishmaniose.) 

Die P. ex t . s p i n a l i s unterscheidet sich, abgesehen von den aus der Umgebung 
fortgeleiteten Veränderungen, wesentlich von der zerebralen. Sie kann hämatogen 
entstehen und stellt dann ein selbständiges Krankheitsbild dar, das sich im Verlauf 
einer Furunkulose (Morawitz, Bodechtel, Haverts), im Anschluß an Hauteiterung 
nach Verletzung (Guttmann und Singer), vielleicht auch bei chron.-eitriger Bron-
chitis (Baumert und Zech) entwickelt. Jugendliche Menschen im 2. und 3. Jahrzehnt 
scheinen bevorzugt zu erkranken. Die Eiterung ist infolge der Weite des Peridural-
raumes oft diffus in der ganzen Länge des Wirbelkanals, meist aber mehr in dessen 
hinterer Hälfte ausgebreitet. Sie kann zur Querschnittslähmung führen und ist 
dann klinisch von hämatogener Myelitis kaum zu trennen. Wurzelschmerzen (Dandy) 
und Steifheit der Wirbelsäule sollen charakteristisch sein. Durchbrechung der Dura 
mit subduraler Ausbreitung der Eiterung ist selten. Hassin sah Übergreifen des 
Prozesses auf die Wurzelnerven mit Verlegung der perineuralen Lymphscheiden, 
örtliche Kreislaufstörungen des Rückenmarks mit Ödem und Markscheidenausfall 
(Lückenfelder) sollen damit zusammenhängen. Sie sind neben der Kompression 
wesentlich verantwortlich für die Lähmung und haben große Ähnlichkeit mit den 
Folgen experimenteller Rückenmarkskompression (Hassin). Die Veränderungen 
sind reversibel und daher prognostisch wesentlich günstiger als die Zerstörung bei 
Myelitis (wichtig für klinische Diagnose und operative Behandlung, Guttmann und 
Singer). Vollständige Heilungen sind infolge des Grundleidens selten, aber beobachtet 
worden (Luce). 

Gelegentlich kommt chronischer Verlauf mit langsam zunehmenden neurolo-
gischen Symptomen vor (Dandy, Gleixner). Man findet dann umfangreiche, von 
kleinen Abszessen durchsetzte Schwielen- und Granulationsbildungen (Klausberger 
und Kyrie) mit Kompression des Rückenmarks, die schleichend beginnt und sich 
über Jahre hinziehen kann. (P. ext. spinal, bei Aktinomykose s. Krumdieck und 
Stevensen). 

2. P. interstitialis 

Die P. interstitialis hat als selbständige Erkrankung keine Bedeutung. Bei epi-
und subduraler Entzündung findet sich fast regelmäßig eine wechselnd starke 
Beteiligung der Dura selbst (Streit, Brunner, Singer), manchmal unter Bildung 
eines interlamellären Abszesses (Alexander). Streit konnte experimentell eine pro-
liferative, ausschließlich auf die innere Schicht der zerebralen Dura beschränkte 
Entzündung erzeugen. Fraenkel beschrieb eine P. interstitialis cervicalis bei akuter 
eitriger Spondylitis. Die Dura war an umschriebener Stelle in ganzer Dicke zellig 
infiltriert, erheblich verbreitert und hatte das Rückenmark muldenförmig einge-
dellt. (P. bei akutem Rotz s. Capelli.) 

3. P. interna1) 

(Hier werden nur die wirklichen Entzündungen abgehandelt. Die P. haem. int. 
alter Nomenklatur ist abgetrennt und unter Pachymeningiosis nachzulesen.) 

Diese Bezeichnung halte ich als Gegensatz zur P. ext. und in Analogie zur Entzündung 
anderer Körperhöhlen für richtig. Träger der Exsudation ist die Dura, das Exsudat liegt einwärts 
davon im Subduralraum. 
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Rössle unterscheidet eine akute seröse, serös-fibrinöse und eitrige fortgeleitete 
oder hämatogene P. int. Die fibrinöse Form kann chronisch verlaufen und gelegent-
lich mit Blutungen einhergehen. (Schottmüller sah Fibrin und sekundäre Blutung 
bei puerperaler Allgemeininfektion.) Die nicht-eitrige P. int. ist selten. Sie spielt 
eine Rolle bei Entzündungen des Ohres sowohl im Sinne eines lokalen fibrinösen 
Prozesses als auch eines serösen Ergusses (Brunner). [Dieser wird bei Sektionen 
mit der üblichen seitlichen Öffnung der Dura leicht übersehen (Singer). Daher ist 
Modifikation der Durasektion nach Ostertag — s. S. 25 — angezeigt.] 

Viel wichtiger sind die E i t e r u n g e n an der Innenseite der Dura bzw. im Sub-
duralraum (Paehymeningitis purulenta int., subduraler Abszeß der Otologen, sub-
durales Empyem2). Man findet im Subduralraum über einer ganzen Hemisphäre, 
auch auf die andere Seite übergreifend, flächenhaft (mehrere millimeterdicke Schicht) 
oder auch massiv raumbeengend rahmigen, durch Fibrin stark eingedickten oder 
nach Verletzung mit subduraler Blutung schmutzig-braunen Eiter. Dieser läßt sich 
von der glatten Arachnoides ebenso wie von der makroskopisch meist unveränderten 
Dura abwischen. Später oder auch primär (Ertl) kann die Eiterung durch Fibrin-
verklebungen abgegrenzt sein. Auch kommen mehrere isolierte, durch Verklebungen 
vollständig voneinander getrennte oder nur durch schmale Brücken verbundene 
Eiterherde vor (Alexander). Das Gehirn kann dadurch stark komprimiert werden. 
Gelegentlich — besonders bei abgegrenzter Eiterung — wird die Arachnoides durch-
brochen. Es entsteht dann eine lokale, manchmal diffuse Leptomeningitis oder auch 
ein Rindenabszeß im Gehirn (Singer, Noetzel). 

H i s t o l o g i s c h ist die Dura diffus leukozytär durchsetzt, submesothelial ödematös 
und hyperämisch oder völlig unverändert (Streit, Singer). Die benachbarte Arach-
noides ist im Regelfall erhalten, kann ebenfalls zellig infiltriert sein (Noetzel). 

Heilung mit Resorption des Exsudates und Restitution kommt vor. In anderen 
Fällen wird das Exsudat von der Dura und in geringem Maße von den Leptomeningen 
aus organisiert. Es entstehen mehr oder weniger umfangreiche Verwachsungen mit 
schwieliger Verödung des Subduralraumes oder Verdickung der Dura (Streit). 

P a t h o g e n e s e : Subdurale Empyeme entstehen oft bei Infektion offener Hirn-
wunden (s. dort) von der Verletzung aus. Es handelt sich dabei in vielen Fällen um 
eine infizierte subdurale Blutung (Noetzel). Wichtig sind außerdem fortgeleitete 
Prozesse von Eiterungen des Schädeldaches, der Wirbelsäule, der Nasennebenhöhlen 
(Stirn- und Keilbeinhöhle bevorzugt) (Hirsch sah bei 115 Fällen von Nebenhöhlen-
entzündung mit intrakranieller Komplikation 22mal subdurale Eiterung) und des 
Ohres (häufiger bei Cholesteatomeiterung als bei akuter Otitis), oft in Verbindung 
mit epiduralem Abszeß (Brunner, Ertl). Sie entstehen mit und ohne Duraverletzung 
im Zusammenhang mit einer Sinusthrombophlebitis und besonders bei Labyrinthitis 
(auch bei erweiterter Labyrinth-Operation) im inneren Gehörgang und bei Pyramiden-
spitzeneiterung im Cavum Meckeli (Brunner; s. normale Anatomie). [Operative Frei-
legung der Dura verhindert weiteres Vordringen des Prozesses, da die Dura, beson-
ders aber das Mesothel derselben, einen guten Schutz darstellt (Marx, Singer).] 
Die Sinusthrombophlebitis ist ein Leitweg der Bakterien, sie führt zu Zirkulations-
störungen und verhindert damit die Ausheilung oft weitab vom Ausgangsherd gele-
gener, abgegrenzter Subduraleiterung. [Bei akuter, aszendierender Leptomeningitis, 
besonders nach Rückenmarksverletzung, kommt subdurale Eiterung über den Zister-
nen unter Durch Wanderung der Arachnoides vor (Noetzel.)] Hämatogene Subdural-

2) Abszeß = eitrige Einschmelzung innerhalb von Gewebe ist hier falsch; Empym = Eiter-
ansammlung in präexistentem Hohlraum ist richtig. 
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eiterung wird bei Thrombophlebitis von Gesichtsvenen, auch von Zähnen ausge-
hend, beobachtet (Lepp). 

Als primär chronische Entzündung kommt die P. c e r v i c a l i s h y p e r t r o p h i c a 
(s. Joffroy) vor. Sie entsteht vorwiegend am unteren Teil des Halsmarks, aber auch 
am Brust- und Lendenmark (Feiler) in Form schichtweiser schwieliger Bindegewebs-
lagen an der Innenfläche der Dura (P. int. fibroplastica). Die Schwarte umgreift 
manchmal das Rückenmark ringförmig bis zu einer Länge von 9 cm. Ihre Abgrenzung 
kann so scharf sein, daß sie den Eindruck einer fibrösen Geschwulst macht, worauf 
E. Kaufmann besonders hinweist. Der Prozeß greift auch auf die Leptomeningen 
über und schließlich ist die Dura mit denselben, den Nervenwurzeln und dem Rücken-
mark, schwielig verschmolzen. E. Müller glaubt bei seiner Beobachtung an eine 
primäre Entzündung der Leptomeningen. Die hyaline Schwiele erstreckte sich dabei, 
ebenso wie bei Naffziger und Stern (Lit!) bis zur Brücke hinauf. In diesem Zusammen-
hang s. auch Schaltenbrand und Tobel. 

Der klinische Verlauf ist chronisch-progredient, entspricht weitgehend dem eines 
extramedullären Tumors. Stillstand oder sogar Heilungen sollen vorkommen. 
Ätiolog. werden Traumen (Feiler) und Lues angeschuldigt, wogegen Bucy und Free-
man mit Recht energisch Stellung nehmen. (Verf. sah eine solche Veränderung nach 
entsprechendem klinischen Verlauf bei einem 67 jährigen Mann in Höhe des mittleren 
Brustmarks (Göttingen, S. 685/49). Die herdförmige, wie ein Tumor aussehende, 
derbe Schwiele war von Hämosiderin durchsetzt. Man mußte daher an eine primäre 
Blutung denken. Ein Trauma war aber nicht bekannt). (P. tuberculosa und syphilitica 
s. unter Tuberkulose bzw. Lues des Zentralnervensystems). 
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II. Krankheiten der Sinus der Dura mater 

Die Sinus der Dura mater (Blutleiter) sind aus den Vv. durales entstandene, 
von fibrösen Schichten der Dura allseits umschlossene, auf dem Querschnitt drei-
eckige, flach-ovale, selten runde, muskelfreie, von Endothel ausgekleidete, starre 
Röhren. Sie sammeln das ihnen durch die Brückenvenen zugeführte Blut (über die 
statische Konstruktion der Veneneinmündung s. Wimmer) aus dem Gehirn und 
leiten es durch die an der Schädelbasis sich anschließenden Venenstämme ab. Durch 
Emissarien und Venen stehen sie mit dem knöchernen Schädel und den äußeren 
Schädelweichteilen in Verbindung. 

Praktische Bedeutung haben nur die größeren Blutleiter: 1. S. sagittal. sup. (entlang der 
Anheftung der Falx am knöchernen Schädel); 2. S. sagittal. inf. (im freien Rande der Falx); 
3. S. rectus (in der Mittellinie des Tentoriums vom freien Rande bis zur Anheftung am Knochen); 
4. S. transv. (paarig, entlang der Anheftung des Tentoriums am Os occipitale); 5. S. sigmoid. 
(Verlängerung des S. transv. auf dem Warzenfortsatz und der hinteren unteren Pyramidenkante 
bis zum For. jugul.); 6. S. cavernos. (beiderseits des Türkensattels von Art. carot. int. durch-
zogen; Nn. abduc. und trochlearis liegen in seiner Wand; zwischen re. und lk. besteht vor und 
hinter der Hypophyse eine Verbindung); 7. S. petrosus sup. (auf der oberen Felsenbeinkante). 
Der Zusammenfluß von 1,3 und 4 wird als Confluens sinuum (Torcular) bezeichnet. 6 hat Ver-
bindung mit 5 durch den S. petros. sup. (auf der oberen Kante der Felsenbeinpyramide) und mit 
den Venen des Gesichtes, der Mundhöhle, der Nase durch den Plexus pterygoideus und das Rete 
foram. ovalis, zu Orbita und Auge durch d. V. ophthalmica. 

a) Fehlbildungen 

Häufig sind anatomische Variationen in Verlauf und Weite der Sinus. (Solche 
Variationen am Konfluens s. Browning.) Verdoppelungen, mehr oder weniger starke 
Verlagerungen, Hypoplasien, Aplasie des S. sigmoid. (Kaulich), Erweiterung sonst 
nebensächlicher Sinus auf Kosten anderer (z. B. des S. occipitalis auf Kosten des 
5. transv.) kommen vor. Streit hat die bis 1903 bekannten Beobachtungen gesammelt 
Diese Anomalien haben im allgemeinen keine praktische Bedeutung. (Hollborn 
berichtet über Verblutung aus dystopischem Sinus auf der Vorderfläche der Felsen-
beinpyramide bei diagnostischer Hirnpunktion, Orsös über chronische Stauung der 
Meningealvenen mit hochgradiger Schlängelung bei doppelseitiger Enge des Sinus 
transv.) Selten wurden angiomartige Hamartien beobachtet. Brandenburg (Lit.) 
sah bei einem 6 Monate alten Mädchen ein zystisches Angiom des S. sagittal. sup. 
mit Variköse des S. transv., Hoelzer bei 10% Monate altem Knaben eine hühnerei-
große Zyste des S. rectus, in die drei größere „Basisarterien'1 einmündeten. 

b) Traumatische Verletzungen 

Sinuszerreißungen bei Schädelfrakturen kommen häufig vor. Über die Folgen 
s. unter epi- und subduralen Blutungen, auch geburtstraumatischen Blutungen. In 
seltenen Fällen wird nach Traumen mit Impressionsfraktur akute Sinuskompression 
unter dem klinischen Bilde der Sinusthrombose beobachtet (Kroll). 

c) Sinusthrombose 

Blande Thrombose kommt als selbständige Erkrankung in einem Sinus oder 
ausgebreitet in einem großen Teil des Sinussystems, selten auch primär in der V. 
magna Galeni (Lecchini) vor. Es handelt sich um meist verschließende, rote oder 
braunrote, feste Gerinnsel, die in den Buchten, an den in den Sinus ausgespannten 
Trabekeln oder den Pacchionischen Granulationen adhärent sind. 

Bei ausgedehnter Erkrankung, vor allem des S. sagittal. sup., kann der Prozeß 
rückläufig auf die Brückenvenen und selbst die intrazerebralen Venen übergreifen. 
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Er führt dann zu Stauung und Blutungen in Hirnhäuten (s. Zischinsky) und Hirn-
substanz. Sehreitet die Thrombose rasch fort, so entstehen blutige Erweichungen 
(Stauungsinfarkte) vorwiegend in der Hirnrinde, seltener im Marklager oder in den 
Stammganglien. In anderen Fällen kommt es zur blassen Erweichung mit mehr 
oder weniger dicht stehenden petechialen Blutungen. Bei längerem Bestehen kann 
der Thrombus organisiert und kanalisiert werden. Der Sinus ist dann platt und 
geschrumpft. 

Diese b l a n d e (pr imäre) T h r o m b o s e kommt bei Säuglingen in Abhängigkeit 
von Ernährungsstörungen häufig, bei Greisen im Verlauf zehrender Krankheiten 
als m a r a n t i s c h e T h r o m b o s e — früher auch bei Chlorose (Halff, Herz) — 
seltener vor. Bei Kindern sieht man außerdem Sinusthrombosen im Verlauf 
von Infektionskrankheiten (Diphtherie, Scharlach, Masern, Keuchhusten) gar 
nicht selten (Zischinsky). Mangelhafte Zirkulation infolge Herzschwäche, infek-
tiöser Gefäßschädigung, Erhöhung der Blutviskosität durch Wassermangel (Toomey 
und Butt) werden als auslösende Ursachen angesehen. Sicher sind auch in vielen 
Fällen — wie bei posttraumatischen Thrombosen — allergisch bedingte Reaktionen 
des Sinusendothels und Veränderungen im Verhältnis der gerinnungshemmenden 
(Antithrombin) und gerinnungsfördernden (Prothrombin) Stoffe von Bedeutung. 
Hansen sah Sinusthrombose bei sehr elenden Säuglingen nach Traubenzucker-
infusion in die Kopfschwarte. Die Infusionen sollen dabei die Thrombose nur be-
günstigen, das Versagen des Kreislaufes die wesentliche Rolle spielen. 

E n t z ü n d l i c h e ( s ekundä re ) S i n u s t h r o m b o s e (Thrombophlebitis): Kommt 
am häufigsten im Sinus sigmoid. und cavernosus vor. Der verschließende, oft ge-
riffelte Thrombus kann nach beiden Seiten kegelförmig zugespitzt sein und braucht 
sich makroskopisch und auch in seinen klinischen Folgen von einem blanden Thr. 
nicht zu unterscheiden. Oft ist er aber zentral oder in weiter Ausdehnung verflüssigt, 
eitrig oder jauchig (intrasinuöser Abszeß) und kann nach außen (häufiger) oder 
nach innen (selten) durchbrechen. Die Sinuswand ist verdickt, oft mißfarben, gelb-
grün, morsch. Der Prozeß kann sich rückläufig auf weite Gebiete des Sinussystems 
— auch auf die andere Seite — oder herzwärts in die V. jugul. und selbst bis in das 
rechte Herz fortsetzen. Häufige lokale Folgen sind eitrige Leptomeningitis, seltener 
subdurales Empyem oder Hirnabszeß neben Stauung mit blutiger Hirnerweichung, 
wie bei blander Thrombose. In vielen Fällen entsteht durch Verschleppung los-
gelösten Thrombusmaterials eine Allgemeininfektion mit hämatogenen Abszessen. 
(Über wechselnde Ausbreitung otogener Sinusphlebitis s. Alexander.) 

U r s a c h e n der entzündlichen Sinusthrombose: 
1. Sie ist die zweithäufigste intrakranielle Komplikation akuter und chronischer, 

auch okkulter (Toomey und Hütt) O h r e i t e r u n g , besonders im 2. und 3. Jahrzehnt, 
manchmal bei foudroyanter Osteomyelitis und stets bei Eiterverhaltung (Friesner 
und Mitarb.). Dabei erkrankt nach Alexander in 78,3% der S. sigmoid. — bevorzugt 
am Krümmungsscheitel und oberen Knie — meist bei Mastoiditis. In 12,4% tri t t 
die Thrombose im Bulbus venae jugularis, in 1% im S. cavernosus primär auf. 
In den meisten Fällen (70 bis 80%) handelt es sich um Kontaktinfektion nach eitriger 
Knochenzerstörung, manchmal mit Bildung eines epiduralen Abszesses. Die Sinus-
wand pflegt dann von dem Entzündungsprozeß mitergriffen zu sein. Der Thrombus 
ist so gut wie regelmäßig keimhaltig und klinisch stets als infiziert zu betrachten 
(s. Brunner), wenn sich bakteriologisch auch nicht immer und an allen Stellen 
(Unterschiede zwischen den Enden und der Mitte des Thrombus) Keime nachweisen 
lassen. Manchmal soll eine „Kompressionsthrombose" durch perisinuösen Abszeß 
entstehen; selten tritt die Sinuserkrankung ohne Kontaktinfektion nach primärer 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. I 3 
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Entzündung zuführender Venen (Osteophlebitis) oder Emissarien auf {Brunner), 
gelegentlich auch ohne nachweisbaren Überleitungsweg. Otogene Sinusphlebitis 
gibt es selten auch trotz fehlender Pneumatisation des Warzenfortsatzes bei Säug-
lingen (Kaulich). [In einer Reihe von Fällen ist postoperative Thrombose bei vorher 
gesundem Sinus beobachtet worden (Schmidt).] 

Die seltene isolierte otogene Phlebitis des S. cavernosus kann bei Eiterung der 
Felsenbeinspitze über die Sinus petrosi oder häufiger über den Plexus venosus der 
Art. carotis entstehen (Alexander). Häufiger findet sich sekundäre Mitbeteiligung 
des S. cavernosus bei Ersterkrankungen des S. sigmoid. 

2. N i c h t - o t o g e n e n Ursprungs, aber praktisch von außerordentlicher Be-
deutung ist die Thrombophlebitis des S. cavernosus bei E i t e r u n g e n im G e s i c h t 
(Oberlippen-, Wangen-, Stirnfurunkel, Wangen-, Orbitalphlegmone, Gesichts-
erysipel), der N a s e und ihrer N e b e n h ö h l e n (Nasenfurunkel, Empyem der Sieb-
bein-, Keilbein-, Stirnbeinhöhle), der M u n d h ö h l e (akute Tonsillitis, Gaumen-
phlegmone) und der Z ä h n e . Die Fortleitung geschieht über die Venen des Gesichtes, 
die V. ophthalmica, die Vv. ethmoidales, von der Keilbeinhöhle aus auch durch 
Kontaktinfektion oder über einen epiduralen Abszeß (Csiky). 

3. Sinusphlebitis kommt außerdem bei i n f i z i e r t e n V e r l e t z u n g e n des 
S c h ä d e l s , des Gesichtes (Oberkiefer), Nackenfurunkel, selbst hämatogen bei 
Mastitis (Csiky) vor. 

Die Sinusthrombophlebitis, besonders des S. cavernosus, hat te früher eine sehr 
schlechte Prognose. Durch die moderne Chemotherapie (Sulfonamide, Penicillin) 
heilen bei frühzeitiger Erkennung zahlreiche Fälle aus. Primär chronische Phlebitis 
kommt bei wenig virulenter Infektion auch ohne klinische Symptome gelegentlich 
vor und kann spontan heilen (Fournier). 
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III. Krankheiten der Leptomeningen 
a) Gefäßmißbildungen 

Gefäßmißbildungen an den zerebralen und spinalen Leptomeningen sind häufige 
und klinisch wichtige Veränderungen. Es handelt sich dabei fast regelmäßig um 
Miterkrankungen der Meningealgefäße bei Mißbildungen der Gefäße im Inneren der 
Substanz des Zentralnervensystems. Daher genügen hier einige Hinweise; Einzel-
heiten s. unter Gefäßerkrankungen des Gehirns. (Lit. bis 1936: Bergstrand, Olivecrona, 
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Tönnis, bis 1948 s. Larmande; bis 1950 s. Koch.) Angiomartige Variköse kommt 
an den zerebralen und spinalen Meningealvenen vor und kann auf das Zentralnerven-
system übergreifen (Lit. s. Puusepp). Stark gewundene und offenbar vermehrte 
Venen der Leptomeningen an der gesamten Hirnoberfläche beobachtete Potter. 

Besondere praktische Bedeutung haben die oft ausgesprochen tumorförmigen 
Gefäßmißbildungen, die z. T. arteriovenöse Aneurysmen sind (Lit. s. Moniz, Kautzky 
und Zülch). Ihre Natur ist bei der Angiographie einfacher und überzeugender dar-
stellbar als durch makroskopische oder histologische Untersuchung. In solchen 
Fällen kommen gleichzeitig vaskulöse Xaevi der Haut, besonders des Gesichtes 
vor. Zum größeren Teil handelt es sich um mehr oder weniger vollständige Ent-
wicklung der Symptomentrias : Angiomatose von Gehirn und Meningen, des Uveal-
traktes und Hautnaevi vor allem im Versorgungsgebiet des 1. und 2. Trigeminus-
astes (gleiche nervöse Versorgung der Gesichtshaut und der Meningen, s. Kautzky). 
Dieses neurokutane Syndrom tritt unter dem Bilde der Neurofibromatose, der 
tuberösen Sklerose, der v. Hippel-Lindauschen Krankheit in Erscheinung und wird 
unter dem Begriff P h a k o m a t o s e zusammengefaßt. Dazu rechnet in dem hier inter-
essierenden Zusammenhang aber vor allem die S t u r g e - W e b e r s c h e K r a n k h e i t . 
Neben den dabei auftretenden vaskulösen oder pigmentierten Naevi der Haut, vor 
allem im oberen Trigeminusbereich, einer Angiomatose des Uvealtraktes und des 
Gehirns mit Verkalkungen, kommen in schweren Fällen flächenhafte oder fleck-
förmige angiomatöse Gefäßmißbildungen in den Leptomeningen vor (vgl. Abb. 170 
in Band 1). Sie breiten sich manchmal über eine ganze Hemisphäre aus und können 
von starker Piamelanose begleitet sein. Es ist fraglich, ob monosymptomatische 
Formen etwa mit alleiniger Erkrankung der Meningen unter dem Bilde des Angiome 
méningé (Louis-Bar) zur Sturge-Weberschen Krankheit gerechnet werden können. 
Entscheidend wird immer der morphologische Befund sein {Koch). 

Als pathogenetische Komponente für die Sturge-Webersche Krankheit wird 
von Kautzky eine Störung parasympathischer Nervenfasern angenommen, die über 
Vasodilatation zur Angiomatose führen soll. Das Leiden kommt in Familien gehäuft 
vor, zeigt aber starke Manifestationsschwankungen (Koch). Campbell weist auf 
Beziehungen zur Oslerschen Krankheit hin. 

Einen großen Varix der V. magna Galeni bei 7 Monate altem Säugling beschrieb 
Lumsden. Varizenbildung der Gefäße der Pia mater spinalis als Ursache einer Quer-
schnittsläsion s. Lindemann. 

b) Zirkulationsstörungen 

1. Anämie 
Anämie der weichen Hirnhäute tritt bei allgemeiner Anämie, sehr oft aber auch 

aus lokaler Ursache durch intrakranielle Druckerhöhung (Tumor, Hydrozephalus 
int., Hirnschwellung) auf. 

2. Hyperämie 

Die meningealen Blutgefäße können bis in ihre feinsten Verzweigungen gefüllt 
sein, so daß eine an Blutung erinnernde diffuse Rötung oder ausgesprochene Zyanose 
entsteht. Ursache solcher Hyperämie sind 1. (selten) a k u t e E n t z ü n d u n g e n 
(foudroyante Meningokokken-Meningitis, s. dort; akute Enzephalitis, besonders 
bei Kindern); 2. (häufig) a l lgemeine (angeborene und erworbene Herzfehler, 
Rechtsinsuffizienz des Herzens) und lokale (Drosselung der V. jugularis [Erwürgen, 
Erhängen, Sinusthrombose]) S tauung. Im allgemeinen läßt sich durch Unter-
suchung des Gehirns allein die Ursache der Hyperämie nicht klären. Das gelingt 

3 * 
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nur durch Kenntnis des ganzen Sektionsfalles. Handelt es sich um eine akute Lepto-
meningitis, so kann der makroskopische Befund ganz uncharakteristisch sein. Die 
Sicherung der Diagnose ist dann nur histologisch möglich. 

3. Chronische Stauungshyperämie 
C h r o n i s c h e S t a u u n g s h y p e r ä m i e kann zu diffuser, meist auf das Vorder-

hirn beschränkter F i b r o s e de r L e p t o m e n i n g e n führen. Sie ist gekennzeichnet 
durch Einlagerung hyalinisierter kollagener Fasern in die äußeren Teile des sub-
arachnoidalen Maschenwerkes (Giese). [Im Alter kommt Menigealfibrose (Alters-
fibrose) auch ohne Stauung vor; Giese glaubt, daß ein erheblicher Teil derselben 
durch chronische Leptomeningitis bedingt ist.] 

e) Ödem der Leptomeningen, Hydrops meningicus, Hydrocephalus ext. 

Ödem de r L e p t o m e n i n g e n , H y d r o p s m e n i n g i c u s , H y d r o c e p h a l u s ex t . 
ist eine Ansammlung wasserklarer Flüssigkeit im Spatium leptomeningicum. Geringe 
Grade kommen häufig bei allgemeiner und lokaler Blutstauung (Stauungsödem) 
vor. Über entzündliche Ödeme, z. B. bei akuter, nicht-eitriger Leptomeningitis 
(s. dort) ist wegen seltener Sektionsbeobachtungen wenig bekannt. [Bei überstürzter 
Produktion (Liquorrhoe, Schaltenbrand) und beschleunigter Passage des Liquors 
(klinische Symptome: erhöhter Druck, niedriger Eiweiß-, hoher Zuckergehalt) im 
Zuge perakuter Krankheiten spricht Fanconi von Meningealhydrops. Sektions-
beobachtungen liegen darüber nicht vor.] 

Stärkere Grade meningealen Ödems sieht man bei Neugeborenen nach protra-
hiertem Geburtsverlauf. Verf. beobachtete außerdem starke Erweiterung sämtlicher 
Zisternen bei Hydrops congenitus (Würzburg, S. 106/52). 

Die Bedeutung eines eigentlichen H y d r o c e p h a l u s ex t . (H. e.) wird von kli-
nischer Seite im allgemeinen überschätzt. Abgesehen von stärkerer Liquoransamm-
lung in den basalen Zisternen, die sich bei der Sektion schwer beurteilen läßt, ist 
ein stärkerer H. e. über der Konvexität des Großhirns selten und nur dann möglich, 
wenn durch Atrophie des Gehirns ein Mißverhältnis zwischen Schädelinnenraum 
und Hirngröße besteht (H. e. ex vacuo), was bei alten Menschen bevorzugt am Stirn-
hirn, bei Mikrozephalie, diffuser Sklerose oder auch bei lokalem Hirnschwund infolge 
Erweichungen und Narbenbildung nach Verletzung oder Entzündung vorkommt. 

d) Blutungen 

B l u t u n g e n erfolgen 1. in das Spatium leptomeningicum ( s u b a r a c h n o i d a l e 
B l u t u n g e n ) . Dringen Blutungen in der Hirnsubstanz bis unter die Pia vor, so 
entstehen 2. s u b p i a l e Blutungen. Meist herdförmige petechiale, nur selten massive 
Blutungen treten bei hämorrhagischen Diathesen, perniziöser Aämie, Phosphor-
vergiftung, Allgemeininfektionen auf. 

Weiterhin werden leptomeningeale Blutungen beobachtet bei Sinusthrombose, 
(s. dort), z. B. im Verlauf oder im Anschluß an kindliche Infektionskrankheiten 
(s. Zischinsky), bei Durchbruch apoplektischer oder tumorbedingter zerebraler 
Massenblutung in die Leptomeningen (s. Pintus und Perria) oder — in den basalen 
Zisternen — bei Durchbruch von Blutungen in das Ventrikelsystem, bei hämorrhagi-
scher Enzephalitis und bei Meningitis tbc. (Lit. s. Ehrenberg). Bei Kindern (Seckel, 
U. Hess, Brandt) und Erwachsenen (Goldflam, Ehrenberg, Landes) kommen nicht-
tödliche, gelegentlich rezidivierende subarachnoidale Diapedesisblutungen vor, die 
wegen gleichzeitig vorhandener Migräne oder anderer vasoneurotischer Symptome 
als Folge vasomotorischer Störung (Lit. s. Ehrenberg) angesprochen werden. Genetisch 
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enge Beziehung hierzu haben die gar nicht seltenen Blutungen, die im Zusammen-
hang mit den Menses (vikariierende Menstruationsblutungen), mit Schwangerschaft, 
Geburt und Wochenbett (Garber und Maier) auftreten, wenn es sich nicht um 
tödliche Aneurysmablutungen handelt. Die häufigsten subarachnoidalen Blutungen 
entstehen durch T r a u m e n verschiedenster Art. Man findet sie stets und oft 
massiv bei Hirnkontusionen (s. dort) aber auch ohne makroskopisch nachweisbare 
Rindenprellungen. 

Besondere klinische und path.-anat. Bedeutung haben die gar nicht selten rezidi-
vierenden (Vincent und Thiebaut, Löblich) oft akut tödlichen Blutungen aus den 
b a s a l e n H i r n a r t e r i e n . Man sieht dann die Zisternen oder auch den spinalen 
Subarachnoidalraum, von flüssigem oder auch geronnenem Blut angefüllt, das durch 
Zerreißung der Arachnoides in den Subduralraum (s. Golden und Mitarb.) oder auch 
in Hirnsubstanz und Ventrikelsystem durchbrechen kann. Solche „meningeale 
Apoplexie" kommt bei Menschen jeden Alters, bei Kindern seltener (Akkaren), 
häufig bei Frauen (Rhoads) vor. Ursache ist in den meisten Fällen das Bersten eines 
Aneurysmas . (Über Lokalisation und Entstehungsursachen s. unter Krankheiten 
der Arterien.) Hier sei nur erwähnt, daß Aneurysmen häufig mit Anomalien des 
Circulus arteriosus Willisii kombiniert sind (Krauland, 1942, Lenz, Pirnitzer, H. Hess, 
Majersky-Sdntha und Kiss) und mit den dadurch bedingten Strömungs- und Druck-
änderungen in Beziehung gebracht werden. Heilung von Aneurysmen, auch nach 
Ruptur, kommt vor (Ehrenberg). Für das Auftreten der Blutung ist nach Pass labiler 
Hochdruck, nach Löblich lokale Kreislaufstörung in Gefäß- und Aneurysmawand 
infolge Hypertonie, Infektionen, Traumen, seelischer Erregung ausschlaggebend. 
Sie schafft über Wandnekrose und Exsudation die Voraussetzung zur Ruptur. 
Solche örtliche Kreislaufstörung geht der Blutung oft unter wochenlangen Pro-
dromalerscheinungen voraus. Tödliche Blutungen aus basalen Hirnarterien kommen 
außerdem vor 1. durch t r a u m a t i s c h e G e f ä ß r u p t u r auch ohne äußere Verletzung 
besonders an der Art. carotis int., dem R. commun. ant. Schmidt, Lit.!) sowie an 
den Aa. vertebrales und der A. basilaris. Solche Rupturen, die von innen nach außen 
erfolgen, können auch zu traumatischen Aneurysmen führen (Krauland), die dann 
nicht an den Gabelungen und Abzweigungen sitzen, wie die nicht-traumatischen; 
2. bei möglicherweise entzündlicher M e d i a n e k r o s e mit Dissoziation der Gefäß-
wand (Krauland, 1944/9). Atherosklerose spielt selten eine Rolle (Pluvinage). (Töd-
liche Hirnhaut- und Hirnblutung 58 Tage nach Vergiftung mit Bromessigsäure-
methylester beschrieb Hückel.) 

[Über die beim Druckstoß und bei Thoraxoperationen auftretende L u f t e m b o l i e 
großer und kleiner leptomeningealer Arterien unter dem Bilde der „Silberdraht-
Arterien" oder einzelner makroskopisch erkennbarer Luftbläschen s. Rössle.] 

Anhang 

Z i s t e r n e n v e r q u e l l u n g (Spatz): Bei Raumbeengung im Schädel durch Tu-
moren oder Hirnschwellung wird der Komplementärraum der Zisternen von vor-
quellenden Hirnteilen unter Verdrängung des Liquors mehr oder weniger ausgefüllt. 
In die Cisterna cerebello-medullaris dringen Tonsillen und Teile des Kleinhirnunter-
wurms zapfenförmig vor, in die Cisterna basalis der Uncus, Teile des Gyrus hippo-
campi und dentatus, in die Cisterna ambiens der hintere Teil des Gyrus hippocampi 
unter Kompression des Mittelhirns und der V. magna Galeni, in die Cisterna inter-
hemisphaerica der Gyrus rectus, parolfactorius und Cinguli (Spatz und Stroescu, 
Riessner und Zülch). Diese vorquellende Hirnmasse wird etwa in das große Hinter-
hauptsloch oder den Tentoriumschlitz (Sorgo) so eingepreßt, daß durch Druck auf 
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die Medulla oblongata bzw. das Mittelhirn charakteristische klinische S y m p t o m e , 
lebensbedrohliche Zustände ents tehen und nicht se l ten der Tod eintreten kann. 

Be i der Sekt ion f indet sich dann a m Endhirn der charakteristische D r u c k k o n u s , 
der zweifel los in zahlreichen Fäl len durch erhöhten Schädel innendruck bedingt ist. 
Verf. sah aber die gleiche Veränderung, z. B. be i älteren Menschen, auch ohne jeg-
liche Druckerhöhung. Der N a m e „Druckkonus" ist daher unrichtig. (Über die unter 
d e m Bi lde eines besonders hochgradigen „Druckkonus" auftretende Arnold-Cia-
rische Mißbildung des Endhirns s. unter Hydrocephalus int.) Weniger bekannt , aber 
mindestens ebenso wicht ig wie der „Druckkonus" a m Endhirn ist die E i n k l e m -
m u n g a m T e n t o r i u m s c h l i t z . Sie kann ein- oder doppelseit ig sein und zeichnet 
sich durch eine oft tief e ingepreßte Furche a m U n c u s aus, auf die m a n bei allen 
raumfordernden Prozessen des Gehirns besonders achten muß. 
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e) Entzündungen der Leptomeningen 
i . Nich te i t r ige Leptomeningi t i s (Meningitis serosa, Quincke) 
oc) A k u t e n i c h t e i t r i g e L e p t o m e n i n g i t i s (n. L.) 

Bei dieser klinisch außerordentlich wichtigen Krankheitsform gibt es meist 
kein beweisendes morphologisches Substrat. Man kann eine Vermehrung einer 
manchmal leicht opaken Flüssigkeit im Subarachnoidalraum, besonders in den 
Zisternen, geringe Erweiterung des Ventrikelsystems (akuter Hydrocephalus int.) 
und Schwellung des Plexus chorioideus finden. Histologisch sind die histiozytären 
Wanderzellen und Lymphozyten im Subarachnoidalraum vermehrt, und oft mit 

Abb. 7. Seröse Leptomeningitis. Hi rns tamm (1), ödematös gelockerte Leptomeningen mit ein-
gestreuten lymphoiden Zellen (2). 7 Mon. r j ; t an Intoxikat ion bei parenteraler Dyspepsie 

(S. 402/51) 

Plasmazellen und Leukozyten vermischt (Abb. 7). Alle diese Veränderungen kommen 
aber auch bei Stauung im großen Kreislauf, bei Infektionskrankheiten und bei Ver-
giftungen (Hergesell) sowie nicht selten bei meningeal Gesunden vor. Die bisher 
spärlichen histologischen Untersuchungen müssen dringend erweitert werden, ehe 
eine Entscheidung über den morphologischen Befund bei nichteitriger Meningitis 
möglich ist. Rössle (1944) rechnet diese Erkrankung zur „serösen Entzündung", 
die grundsätzlich an allen Geweben und Organen vorkommt unter Bevorzugung 
derjenigen, deren Kapillarsystem besonders durchlässig ist und sich durch Anfällig-
keit gegen bestimmte Gifte auszeichnet. Dazu gehören offenbar auch die Lepto-
meningen. 

K l i n i s c h entspricht die n. L. einer akuten meningealen Reizung (Kopfweh, Nacken-
steife, Opisthotonus, Schädeltympanie, Erbrechen) in Verbindung mit einem patho-
logischen Liquorbefund. (Der Meningismus soll k e i n e Liquorveränderungen zeigen 
und wird daher von der n. L. abgetrennt, Fanconi; Pette ordnet darunter solche Fälle 



40 Krankheiten der Hirn- und Rückenmarkshäute 

bei Scharlach, Masern, Grippe, Pneumonie, Typhus, Paratyphus, Fleckfieber, Ruhr, 
Malaria, Sepsis ein.) 

Über Unterscheidbarkeit und pathogenetische Deutung von Früh- und Spät-
formen der n. L. s. Fanconi. 

Ä t i o l o g i e : Kaum eine Krankheit kann durch so viele verschiedene Ursachen 
hervorgerufen werden wie die n. L. Das gilt im besonderen von Kindern. Man beob-
achtet n. L. nach Lumbalpunktion, nach Schädeltraumen (Schneider), nach Sub-
arachnoidalblutungen (hämogene Meningitis, Jackson), nach Insolation (Roch), 
beim Hitzschlag (Fleck und Hückel, Rössle), bei Starkstromverletzungen (Stefan 
und Tacke), bei der Serumkrankheit, bei Vergiftungen [Blei (Kato, Lit.) CO, Spirocid 
(s. Fanconi)], bei Urämie, im Coma diabeticum und hepaticum, bei Säuglingsintoxi-
kation (Galvjalo und Mitarb.), bei Würmern, bei Myotonie (Osell, 1947). 

Bei b a k t e r i e l l e n K r a n k h e i t e n [Pneumonie, Dysenterie (Kramdr und Mit-
arbeiter, Bannwarth, Fanconi), Typhus, Paratyphus, Enteritis Breslau, Infektion 
mit Micrococcus catarrhalis (Kovacevic und Mitarb.), Influenzabazillen (Adams 
und Mitarb.), Listeria monocytogenes (Finegold und Mitarb.)] 

Es finden sich dabei vom einfachen Meningismus bis zur eitrigen Meningitis 
alle Übergänge. Die Bakterien der Grundkrankheit werden meist nur in spärlicher 
Zahl in den Meningen gefunden. N. L. wird weiterhin bei Keuchhusten (Husler 
und Spatz), Tetanus, Morbus Bang (Dandy, Löffler und Mitarb.), Lues, im Beginn 
der Meningitis tbc. (s. Rössle) und bei Malaria (Vozonig) beobachtet. 

Als Menigitis sympathica (Pette) oder concomittans (Fanconi) werden meningeale 
Reaktionen bei bakterieller Entzündung der Nachbarschaft (Hirn-, Rückenmarks-
abszeß; Eiterung im benachbarten Knochen — Otitis —, in Nasennebenhöhlen oder 
den umgebenden Weichteilen) bezeichnet. Hierher gehören nach Pette auch die 
Fälle von n. L. bei nichteitriger Enzephalitis (Eckstein und Mitarb., 1931), Poliomye-
litis und multipler Sklerose. Es handelt sich dabei also immer nur um eine Begleit-
erscheinung. Die Bedeutung einer selbständigen Krankheit kommt allein den rudi-
mentären, aparalytischen Formen der Poliomyelitis zu. 

Wichtig ist weiterhin die n. L. teils als Hauptsymptom, teils als gelegentliche 
Begleiterscheinung der L e p t o s p i r o s e n . Bei der Schweinehüterkrankheit (Lepto-
spira pomona und grippotyphosa, Gsell, s. auch Roubicek und Mitarb., Wehrlin) 
ist sie ein führendes Zeichen, beim Feldfieber (Lobmeyer, Käthe, Ocklitz, Gsell und 
Rimpau), bei der WeilschenErkrankung (Troisier und Boquien), beim Kanikolafieber 
(Günther-Kühne und Mitarb., Wegener, Glattkowski, Scheidt) wird sie in Einzelfällen be-
obachtet. Das gleiche gilt von einer Reihe von V i r u s k r a n k h e i t e n : Mumps (histolo-
gischer Befund s. Wegelin, Krauter), auch ohne Parotitis (Eberlein und Mitarbeiter, Henle 
und McDougall) und familiär gehäuft (Boneil), Herpes febrilis, Zoster (Achard, Pette, 
Schaltenbrand), Hepatitis epidemica, infektiöse Mononukleose (Gsell, Pietzonka, Prick 
und de Sonnaville), Myalgia epidemica (Gsell, 1949), Q-Fieber (s. Hengel und Mitarb.). 

Von dieser n. L. als gewöhnlich g u t a r t i g e r B e g l e i t e r s c h e i n u n g e iner im 
übrigen w o h l c h a r a k t e r i s i e r t e n E r k r a n k u n g ist scharf zu trennen die in den 
letzten 40 Jahren mehr und mehr bekannt gewordene sog. 

ß) V i r u s m e n i n g i t i s [V. m.] 
(Gutartige, aseptische M., Wallgren\ M. lymphocytaria benigna acuta, Roch; 

Choriomeningitis lymphocytaria, Armstrong-, idiopathische aseptische M., Pette', 
gutartige mononukleäre M., Fanconi). Es handelt sich um eine im Frühjahr, Spät-
sommer und Herbst auftretende, manchmal exanthematische (Zellweger und Luzi) 
Infektionskrankheit mit geringer Kontagio sität und gutartigem Verlauf. Sie wurde 
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zuerst 1910 in Paris beobachtet (Widal). Wallgren (1925) hat sie als Krankheit sui 
generis erkannt und ihre Diagnose ermöglicht ( W a l l g r e n s c h e r S y m p t o m e n -
k o m p l e x : akuter Beginn, steriler Liquor mit Zellerhöhung, keine Grundkrankheit). 
Später sind Endemien in zahlreichen Ländern beobachtet worden, wohl die größte 
1939/41 in Ungarn mit 718 Fällen (v. Engel). Kinder und Jugendliche werden bevor-
zugt befallen. Der Liquor zeigt Druckerhöhung, geringe Eiweißvermehrung und 
manchmal erhebliche Pleozytose (weit über 1000 Zellen im mm3), bei der Lympho-
zyten überwiegen. Oft kommen Monozyten, am Anfang (Scheid) — nach Müller 
selten —, auch Leukozyten, vor. Der Verlauf ist im allgemeinen akut und kurz. 
Bei den sehr seltenen Todesfällen (Lit. s. Silcott und Neubuerger) fand sich neben 
lymphozytärer Infiltration der Leptomeningen eine bevorzugt im Hirnstamm, im 
Plexus und subependymal (Machella und Mitarb.) lokalisierte Enzephalitis (perivas-
kuläre Lymphozyteninfiltrate, knötchenförmige Gliaproliferation). Vereinzelt wurden 
subakute und chronische Fälle — auch mit Rezidiven — beobachtet (s. Fanconi). 
(Mollaret glaubt diese als gutartige endothelioleukozytäre rezidivierende Meningitis 
von den übrigen Formen abtrennen zu müssen, s. auch Stenvers.) 

Die Ä t i o l o g i e dieser V. m. ist noch umstritten. Von mancher Seite wird ihr 
Vorkommen als selbständige Erkrankung überhaupt abgelehnt (Eckstein und Mit-
arbeiter, Hergesell). Es handele sich regelmäßig um eine Begleiterscheinung anderer 
Krankheiten, z. B. einer Enzephalitis, oder um eine nicht zur vollen Entwicklung 
kommende eitrige Meningitis. Diese Möglichkeit erschwert in der Tat die Beur-
teilung von Frühtodesfällen außerordentlich. So ergibt sich die Tatsache, daß 
klinisch die Diagnose erst durch den Verlauf gestellt werden kann. 

Zweifellos handelt es sich bei einem Teil der Fälle um rudimentäre meningitische 
Formen der Poliomyelitis (Gautier, Fanconi, Rey). Die großartigen Erfolge der 
Virusforschung der letzten Jahre haben uns gezeigt, daß es sich auch dabei keines-
wegs um einen einheitlichen Erreger handelt. Virologisch unterscheidet man heute 
neben der M. poliomyelitica eine M. parapoliomyelitica und pseudopoliomyelitica 
(Infektionen mit Viren der Coxsackie-Gruppe). Klinisch sind diese Krankheiten 
nicht voneinander zu trennen (Einzelheiten s. Keller und Vivell). 

Daneben ist die Virusmeningitis doch wohl eine Krankheit eigener Art, wenn 
auch nicht einheitlicher Ätiologie. Ein Teil der Fälle wird anscheinend durch ein 
von Armstrong und Traub entdecktes mäusepathogenes Virus hervorgerufen, das 
serologisch nachweisbare spezifische Antikörper (Hävens) erzeugt. In Europa ist 
das Armstrongsche Virus bisher nur selten gefunden worden (Findley und Stern, 
Scheid). Blanc beschuldigt bei seinen Fällen das meerschweinchenpathogene Pneumo-
pathie-Virus als Erreger. Bannwarth denkt bei einem Teil der Fälle an eine akute 
Form allergischer Meningitis, was aber vorerst ganz unbewiesen ist (Scheid). 

y) C h r o n i s c h e n i c h t e i t r i g e L e p t o m e n i n g i t i s 
(Gemeint sind hier die primär chronischen Entzündungen oder die aus akuter 

nichteitriger Meningitis hervorgehenden.) Die Leptomeningen sind dabei flächen-
haft oder herdförmig, besonders an der Basis des Gehirns und am Rückenmark ver-
dickt, milchig getrübt oder von weißlich-hyalinen Plaques durchsetzt (Dina); in 
den Maschen findet sich mitunter stark eiweißhaltige eingedickte Flüssigkeit. Oft 
besteht ein Hydrozephalus als Folge von Verletzung der Ausgänge des 4. Ventrikels 
oder von Obliteration des Subarachnoidalraumes. 

H i s t o l o g i s c h findet man rundzellige Infiltration, Granulationsgewebe und 
mehr oder weniger fortgeschrittene Narbenbildung. Am Gehirn kommen als Folge 
von Zirkulationsstörungen kleine Entmarkungsbezirke oder Glianarben vor. 
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G e n e t i s c h gehen einzelne solcher Fälle aus akuter abakterieller Leptomeningitis 
hervor. Baker beobachtete einen Patienten mit hohem Antikörpertiter gegen das 
Armstrongsche Virus, der 9 Jahre nach Krankheitsbeginn starb. Schaltenbrand 
sah 5 Patienten, die er hier einordnet. Histologisch zeigte sich in einem Fall nach 
3 jähriger Krankheitsdauer eine hochgradige lymphozytär-plasmazellulär-histio-
zytäre Entzündung, vorwiegend spinal, nach unten zunehmend. Oheim beobachtete 
chronischen Verlauf mit Hydrozephalus; Noetzel fand dabei entzündliche Aquädukt-
stenose. 

Chronische n. L. bei Influenza beschrieben Adams und Kubil, bei Gonorrhoe Böhmig 
bei Morb. Bang D'Antora und Giordano. Subakuten Verlauf sahen Vogt und Glatzel 

Beachtung fordert die n. L. auf a l l e r g i s c h e r bzw. r h e u m a t i s c h e r Grund-
lage. [Einzelheiten über Allergie und Nervensystem s. Ederle.] Akute meningitische 
Erscheinungen sind klinisch im Verlauf eines Rheumatismus (Stechele) gelegentlich 
beobachtet worden. Behague sah auffallende Heilerfolge mit Salizyl. Hübner konnte 
im Allergie-Versuch eindrucksvolle akute Entzündung der Leptomeningen am 
Kaninchen erzeugen. Wichtiger sind aber die mit rheumatischen Neuritiden (Fa-
zialisparese, spinale Radikulitis oder Polyneuritis) einhergehenden Fälle chronischer 
n. L., auf die Bannwarth, Pette, Bruetsch (Lit.!) hingewiesen haben. Es handelt sich 
dabei um typische Rheumatiker mit Herdinfekten, bei denen auch die n. L. durch 
antirheumatische Therapie günstig beeinflußt wird. Zwei Fälle rheumatischer Me-
ningo-Enzephalitis beschrieb Benda. Über Gefäßveränderungen bei rheumatischer 
n. L. s. Eicke. 

Im Anschluß an diagnostische L i p i o d o l i n j e k t i o n in den Subarachnoidal-
raum des Wirbelkanals treten zwischen den Wurzeln der Cauda equina herdförmige 
Verwachsungen und Fremdkörpergranulome mit schweren klinischen Erschei-
nungen (Schmerzen, Lähmungen) auf. Reste des Lipiodols sind bereits makroskopisch 
zu sehen. Sie finden sich histologisch in Form gelb-brauner jodpositiver Tröpfchen 
in Makrophagen des Granulationsgewebes (Krayenbühl und Lüthy, Ody, Kraus). 
Zellige Infiltration und Fibrose der Leptomeningen sowie feinste fädige Adhäsionen 
zwischen Dura und Arachnoides finden sich in der Nachbarschaft chronisch er-
krankter Knochen, über Tumoren, Abszessen und alten Erweichungsherden. Die Pia 
ist dann oft auf der Hirnoberfläche fest verwachsen. 

Bei E n d o c a r d i t i s l e n t a kommt selten eine klinisch schleichend und protra-
hiert verlaufende n. L. vor. Dabei kann im Liquor Streptococcus viridans nach-
weisbar sein (Sawitz). In frischeren Fällen sind bei der Sektion der Liquor leicht 
getrübt und die Leptomeningen diffus rötlich verfärbt (Melcher). Auch bräunliche 
Fleckung kommt vor (Nathan). Sawitz sah einen leichten Hydrocephalus int. 
Histologisch sind bei chronischem Verlauf herdförmig großzellige Infiltration 
(Kimmelstiel), Granulationsgewebe, Narbenbildung, Hämosiderin nachzuweisen. 
Schmidt beobachtete in einer Serie von 114 Fällen bei zarten Meningen oft Ein-
streuung von Lymphozyten, Plasmazellen und einzelnen Leukozyten. Massive 
leukozytenreiche Infiltrate kamen seltener vor. Sie lagen bevorzugt perivasal und 
hatten fast immer Beziehung zu enzephalitischen Herden (z. B. Mikroabszessen). 
Verf. sah in einem Falle Beteiligung der Gefäße im Sinne einer Panarteriitis (Göt-
tingen, S. 563/50). 
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2. Leptomeningitis chron. circumscripta adhaesiva seu cystica (L. c.) 

Arachnoidalzysten (Arachnoiditis1), Arachnoidose (Veraguth), Meningopathie, 
(Bossert, Tönnis). 

Von Oppenheim (1906) zuerst beschrieben. L. c. ist entgegen der Ansicht von Barré, 
Pette, die sie als selbständige Krankheit ansehen, kein Leiden sui generis, sondern 
ein klinisch eindrucksvolles Syndrom, das wegen pathogenetischer und ätiologischer 
Probleme besonderes pathologisch-anatomisches Interesse fordert. Eine scharfe 
Grenze zur chronischen n. L. (s. voriges Kapitel) besteht nicht. L. c. ist am Rücken-
mark häufiger als Tumoren. 

Die Leptomeningen sind an umschriebener Stelle oder auch in weiter Ausdehnung 
verdickt, milchig getrübt, undurchscheinend, manchmal in derbe Schwielen und 
Platten selbst mit Einlagerung von Kalk oder echtem Knochen (Feiler, Veraguth) 
verwandelt. Der Subarachnoidalraum ist dadurch auf mehr oder weniger großer 
Strecke obliteriert und die Liquorpassage behindert (besonders am Rückenmark), 
oder die Kommunikationen des Ventrikelsystems mit den äußeren Liquorräumen 
sind verlegt. Solche Schwielen- und Narbenbildungen können benachbarte Teile 
des Rückenmarks, des Gehirns oder abgehender Nerven (Nn. opticus, olfactorius, 
facialis, Rückenmarkswurzeln) durch Kompression oder durch Übergreifen des 
entzündlichen Prozesses schädigen, so daß schwere Funktionsausfälle (Wurzel-
schmerzen, Lähmungen, Erblindung) bis zum Querschnittssyndrom des Rücken-
marks resultieren. — Auf der anderen Seite entstehen nach mehr oder weniger zarten 
Verwachsungen im Subarachnoidalraum nach allen Seiten weitgehend oder auch 
ganz abgegrenzte, mit klarer, leicht getrübter oder xanthochromer Flüssigkeit 
angefüllte z y s t i s c h e R ä u m e . Diese sind außen von verdickter, oft aber auch 
durchscheinend zarter Arachnoides überzogen. Die Zysten stehen — wie vor allem 
der Chirurg bei der Operation feststellen kann — unter starkem Druck. Sie fordern 
Raum und verdrängen benachbarte Anteile des Zentralorgans wie ein Tumor (Pseudo-
tumor, Nonne). 

Solche Zysten entstehen a u s s c h l i e ß l i c h an S t e l l e n w e i t e n S u b a r a c h -
n o i d a l r a u m e s , im Bereich der kranialen Zisternen und des Wirbelkanals, wo 
sich der Liquorraum zisternenähnlich verhält. So werden Zysten in der Fissura 
Sylvii (Payr, Okonek) gar nicht selten ohne klinische Erscheinungen (Scherer), 

1) Der besonders im deutschen Schrifttum oft gebrauchte Name „Arachnitis" ist sprachlich 
falsch: apóc/up = Spinne; Arachnitis bedeutet also „Entzündung der Spinne". Der Name 
„Arachnoiditis" hat sich allgemein in der neurochirurgischen und neurologischen Literatur ein-
gebürgert, ist aber sachlich falsch. Es handelt sich nicht um eine Entzündung der Arachnoides, 
sondern um eine besondere Verlaufsform chronischer Leptomen.ngitis im weitesten Sinne (s. 
auch Bourgeois und Mitarb.). 
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interhemisphär (Zehnder), an der Hirnbasis [optico-chiasmal, interpedunkular, 
präpontin, ponto-zerebellar (Roger und Mitarb.)], in der Cisterna ambiens mit Kom-
pression des Aquäduktes und Hydrozephalus (Noetzel), in der hinteren Schädel-
grube und im ganzen Wirbelkanal (bevorzugt in Höhe des Brustmarkes und der 
Cauda equina, Lit. s. Metzger), häufiger an der dorsalen als der ventralen Seite beob-
achtet. Zysten „anderer Lokalisation" werden zwar in den Lehrbüchern oft genannt, 
scheinen aber — abgesehen von den häufigen zystischen Bildungen im Bereich von 
mehr oder weniger großen Porenzephalien nach Verletzungen — nicht vorzukommen. 

Entsprechend der Lokalisation wird klinisch am Gehirn eine L. c. optico-chias-
matis (Bollach und Mitarb., Craig und Lillie, Claude, Riechert, Meyer, Bruetsch 
mit Abb.!) unter dem Bilde des Hypophysentumors von einer solchen der Fossa 
Sylvii, der Hirnbasis, der hinteren Schädelgrube (Horrax, Kaplan) unterschieden 
(Bourgeois und Mitarb., Pette, Kraus). Verwachsungen und Zysten können die 
gleichen Symptome machen, so daß die Entscheidung über die Art des Prozesses 
oft erst durch die Operation möglich ist. (Über pneumographische Darstellung der 
Subarachnoidalräume, besonders optico-chiasmal, s. Belloni.) Bei Erkrankung in 
der hinteren Schädelgrube ist die zystische Erweiterung der Cisterna cerebello-
medullaris von dem Verschluß der For. Luschkae und Magendie zu unterscheiden 
(Kraus). Tönnis betont, daß nicht immer eine allseits abgeschlossene Zyste der 
hinteren Zisterne vorliegt, sondern lediglich eine Aussackung, die eingeklemmt 
werde und zu „temporärem Verschluß des For. Magendie" führen könne. Hydro-
cephalus int. ist oft die Folge (Bourgeois und Mitarb., Lit.!, Ringertz, Coleman und 
Troland). 

Bei der Obduktion macht die Erkennung der kranialen Zysten — auch bei zarter 
durchscheinender Wand — keine Schwierigkeiten, da man die weiten flüssigkeits-
gefüllten Räume mit entsprechender Verdrängung des Gehirns nicht übersehen 
kann, wenn es auch selten gelingt, die Bildungen der Leiche unversehrt zu ent-
nehmen. Zysten der Rückenmarkshäute lassen sich dagegen nur dann darstellen, 
wenn sie eine derbe Wand haben oder wenn es sich um einen allseits geschlossenen 
Hohlraum handelt, was aber selten ist. In den meisten Fällen finden gich zarte Ver-
wachsungen unter Bildung eines gekammerten Zystensystems, das noch Verbindung 
zum freien Liquorraum hat. Nur so sind die charakteristischen Bilder des „tropfen-
oder perlschnurartigen" und gar nicht immer vollständigen myelographischen Stops 
zu erklären. Ein solcher zystischer Fall spinaler L. c. ist autoptisch so gut wie nie 
unter der Operation — als blasenförmige Vorwölbung (Feiler u. v. a.) — in zahllosen 
Fällen gesehen worden. 

H i s t o l o g i s c h tritt floride Entzündung in den Hintergrund. Man findet den 
Subarachnoidalraum durch kollagene, oft stark hyalinisierte Fibrose verödet, manch-
mal sind die Schwielen von spärlich eingestreuten Lymphozyten und Plasmazellen 
durchsetzt (Ringertz), die bei älteren Prozessen ganz fehlen können (Christensen). 
Die Wand der zystischen Zisternen besteht aus mehreren Lagen kollagener Fasern. 
Das Endothel ist oft fleckförmig gewuchert, mehrschichtig. Marburg sah bei 
traumatischen Fällen schwielige Verdickung der Rückenmarksdura mit Proliferation 
der Deckzellen. Häufig kommt es unter den Schwielen und Zysten zu kleinen Er-
weichungen mit oberflächlichem Markscheidenzerfall (Feiler) und Randsklerose. 
Auch auf die austretenden Nervenstränge kann der Prozeß übergreifen, besonders 
häufig am N. opticus bei Lues. Es findet sich dann eine echte Neuritis. 

P a t h o g e n e t i s c h kann der klinisch schleichend progrediente, manchmal schlag-
artig einsetzende (s. Brickenstein) Prozeß nur als Ausdruck einer chronischen Ent-
zündung bzw. des Narbenstadiums einer solchen aufgefaßt werden. Wenn auch 
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Entstehung und Ablauf des Geschehens morphologisch nicht beobachtet wurden, 
so besteht doch kein Zweifel, daß die für die L. c. charakteristischen, teils flächen-
haften, teils strangförmigen, teils zur Zystenbildung führenden Verwachsungen 
F o l g e e ines O r g a n i s a t i o n s p r o z e s s e s im S u b a r a c h n o i d a l r a u m sein müssen. 
Als Veranlassung dazu kommen sowohl echte fibrinhaltige Exsudationen als auch 
Blutungen, vor allem im Anschluß an Traumen, möglicherweise auch eingedickter 
eiweißhaltiger Liquor (Schaltenbrand und Tobel) in Frage, wie er bei chronischem 
Reizzustand der Meningen, bei chronischer Polyradikulitis {Guillain-Barré), bei 
der Liquorstauung (Nonne-Froinsches Syndrom) gefunden wird. In keinem Falle 
kann eine Verdickung des äußeren Arachnoidalblattes, selbst mit Proliferation 
des Endothels (Feiler, Veraguth) als anatomische Grundlage einer L. c. anerkannt 
werden (s. auch Samuels). (Veraguth unterscheidet den weiten Subarachnoidal-
raum als „intraarachnoidal" von kleinen „epipialen" Räumen. Letztere sollen Aus-
gangspunkt der zystischen L. c. sein.) 

Es gibt Fälle, die klinisch als L. c. imponieren, bei denen durch schwielige Ver-
dickung der Dura mit Ummauerung der Nervenwurzeln und epiduraler Venen-
thrombose (Marburg, Wepler) am Rückenmark — sicher ebenso am Opticus — ein 
Tumorsyndrom selbst mit Liquorstop entstehen kann, ohne daß subarachnoidale 
Verwachsungen vorhanden sind (Wepler). Dann stimmt die Diagnose L. c. nicht, 
die anatomisch an Verwachsungen im Subarachnoidalraum gebunden ist. 

Da die Verwachsungen zirkumskript zu sein pflegen, spielen sie nur da eine 
Rolle, wo Hirn- und Rückenmarksnerven komprimiert oder die Liquorpassage 
behindert werden können. Herdförmige Verödung des Subarachnoidalraumes an 
der Großhirnkonvexität kommt zweifellos vor, ist aber funktionell bedeutungslos. 
Zysten treten hier nicht auf, da das subarachnoidale Maschenwerk so eng ist, daß 
Exsudatorganisation zu flächenhafter Verödung, nicht zu zirkulärer Umwachsung 
eines Hohlraumes führt. Der Abschluß der Zysten liegt meist da, wo der weite 
zisternale Raum durch kräftige subarachnoidale Bälkchen gegen die Nachbarzisterne 
abgegrenzt bzw. eingeengt wird. So ist fast immer eine ganze Zisterne in die Zyste 
einbezogen, die Lage derselben bei den unpaaren Zisternen also symmetrisch. Die 
Pathogenese dieser Erscheinung ist klar: Dort, wo der Subarachnoidalraum durch 
dichteres Netzwerk eng ist [am Chiasma opticum, am hinteren Umfang des Rücken-
marks (Singeisen), in der Umgebung der Nervenwurzeln (Rexed)] kann Exsudat 
relativ leicht angereichert, eingedickt und organisiert werden (Singeisen). Die Kom-
pression der Zisternenränder bei der etwa traumatischen Hirnschwellung (Zehnder) 
mag unterstützend wirken. 

Der allseitige Abschluß zystischer Zisternen ist auf diese Weise ebenfalls er-
klärbar. Die Vergrößerung derselben mit Zunahme der Spannung und Verdrängung 
der Hirnsubstanz bzw. Kompression des Rückenmarks ist an einen Flüssigkeits-
druck gebunden, der höher als der Liquordruck ist. Es kann sich also nicht um eine 
einfache Ansammlung von Liquor handeln, wie vielfach angenommen wird. Man 
muß vielmehr damit rechnen, daß die in der pialen Wand der Zysten liegenden 
Gefäße durch die primäre Entzündung in chronischen Reizzustand mit erhöhter 
Permeabilität versetzt werden (Scherer, Kafka). Dafür spricht auch der hohe Eiweiß-
spiegel des Zysteninhaltes (Zehnder). Die Prognose ist von der Lokalisation, von 
der Ausdehnung und der Art der Verwachsungen (zart bei frischen, derb-schwielig 
bei alten Prozessen, Marburg) abhängig. Sie ist bei Zysten im allgemeinen günstig 
(Veraguth u. v. a.), bei breiten Verwachsungen schlecht (Feiler). Nicht selten kommt 
es nach operativen Eingriffen zum Rezidiv (Kraus, French) oder auch zum Fort-
schreiten der Erkrankung (François). 
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Grundsätzlich können a l l e E n t z ü n d u n g e n der L e p t o m e n i n g e n zur L. c. 
führen. Das gilt sowohl für eitrige (Zerebrospinal-Meningitis, de Busscher, Gastaldi) 
wie für nichteitrige (nach Poliomyelitis, Gsell, nach Enzephalitis, v. Bogaert und 
Martin, Puech und Mitarb., nach Sonnenstich, wahrscheinlich nach venerischem 
Lymphogranulom. Valergakis und Mitarb.) Formen, für tuberkulöse (Giroire und 
Mitarb.) luetische (häufig optico-chiasmal [Hausmann, Bruetsch] und spinale [Brou-
wer, Juba] auch bei Tabes) Meningitis. (Über gehäufte Fälle optico-chiasmaler 
L. c. bei chronischem Verlauf streptomycinbehandelter Meningitis tbc. z. T. mit 
schweren endokrinen Störungen berichten Bünger und Geiger.) L. c. kommt außer-
dem nach sympathischer Meningitis (Pette), bei Otitis media (Bailey, Kylar), Nasen-
nebenhöhlenentzündung (Barlow), Osteomyelitis des Schädels und der Wirbelsäule, 
Spondylitis tbc., chronischer (Urechia) und eitriger Pleuritis (Feiler) vor. Weiter-
hin werden Allgemeininfektionen, Pneumonie (Kraus), Typhus, Grippe (Gutler 
und Zollinger), Furunkulose (Brouwer), Malaria (Chini) sowie Anginen (Feiler, 
Kraus), Erkältungskrankheiten und Rheumatismus verus (Bruetsch) meist ohne 
nachweisbares Stadium eines akuten meningealen Reizzustandes als Ursache an-
geschuldigt. Das Intervall zwischen Infektion und ersten Symptomen kann dabei 
Wochen und Monate betragen (Pette). 

Sichere, auch zystische L. c. ist in der Nachbarschaft extraspinaler Tumoren 
beobachtet worden, wodurch die genaue Lokalisation des Tumors überdeckt sein 
kann (Pette). Kuhlendahl und Feiten machen auf den Bandscheibenprolaps als Ur-
sache der L. c. im Kaudagebiet aufmerksam. Vereinzelt wurde L. c. bei multipler 
Sklerose (Samuels) gesehen. Auf die Schwierigkeit der Differentialdiagnose L. c. 
oder multiple Sklerose macht Barré aufmerksam. 

In Übereinstimmung mit der französischen Schule sah Feiler L. c. spinalis nicht 
nur bei Tabes (Singeisen), sondern auch bei anderen Strangerkrankungen des Rücken-
markes und deutet sie als unspezifische Folge einer Anreicherung von Abbaustoffen 
aus dem Rückenmarksprozeß. 

Ist die Meinung über die Wichtigkeit dieser einzelnen ätiologischen Momente 
geteilt, so besteht Einigkeit über die g r o ß e B e d e u t u n g des T r a u m a s (Meningo-
pathia traumatica, Marburg, Payr, Foerster, Gierlich und Hammes, Puech und 
Krebs, de Morsier, Bruetsch, Tönnis, Brickenstein). Bei der Anerkennung offener 
Verletzungen bestehen keine Schwierigkeiten. Daneben werden aber auch stumpfe, 
nicht penetrierende Gewalteinwirkungen an Schädel und Wirbelsäule (Marburg), 
aber auch am Becken, am Thorax, an der Schulter verantwortlich gemacht. Mar-
burg stellt dabei genetisch epidurale Blutungen und Schwielen mit sekundärer 
chronischer Reizung der Leptomeningen in den Vordergrund. Verwachsungen mit 
der Dura und selbst Schädelarrosionen kommen vor (Feiler, Brouwer). Häufig wird 
ein freies Intervall von Monaten aber auch einem Jahr und länger zwischen Trauma 
und den ersten klinischen Erscheinungen beobachtet. In anderen Fällen schließt 
sich das Krankheitsbild mit Brückensymptomen unmittelbar an das Trauma an. 
Tönnis hält diese Fälle für rein traumatisch, während die anderen noch eines aus-
lösenden Faktors, z. B. eines Infektes, bedürften. Pathogenetisch, spielen sub -
a r a c h n o i d a l e B l u t u n g e n zweifellos eine wichtige Rolle; trotzdem kann die 
traumatische L. c. noch nicht allgemein befriedigend gedeutet werden. Man muß 
auch an individuelle dispositionelle Faktoren denken. 

Bei einzelnen Fällen zystischer L. c. der hinteren Schädelgrube (Hildebrand, 
Zehnder), der Hirnbasis (Rothmann) und des Rückenmarks (Adams und Mitarb.) 
wird auf Grund des histologischen Befundes mit Nachweis zylindrischer Flimmer-
epithelauskleidung und Pigmentspeicherung (Zehnder) eine örtliche Fehlbildung 
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als Ursache angenommen. Yasuda spricht dabei von Dysrhaphie. Zehnder möchte 
solche Fälle von der L. c. abtrennen. Dagegen ist zu sagen, daß aber wohl nur ein 
kleiner Teil derselben auf Mißbildung beruht. Er muß auf das Vorhandensein anderer 
Mißbildungen des Zentralorgans, die eine Stütze der Mißbildungstheorie sein könnten, 
genau untersucht werden. Diese Frage spielt nach Erfahrung des Verf's. versicherungs-
rechtlich eine nicht unbedeutende Rolle. 

Trotz dieser zahlreichen ursächlichen Momente bleibt ein großer Teil der Fälle 
von L. c. ätiologisch ungeklärt (Pette, Kraus). Bei der Mitteilung weiterer Beobach-
tungen sollte angesichts des schon jetzt unübersehbaren Schrifttums besonderes 
Gewicht auf die Anamnese gelegt werden. 
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3. Eitrige Leptomeningitis (e. L.) 

Bei der a k u t e n , e. L. ist das Spatium leptomeningicum von gelblich rahmigem, 
oft grünlichem Eiter oder von trüb-seröser Flüssigkeit erfüllt. Die Außenfläche der 
Arachnoides ist dabei spiegelnd glatt. An der Konvexität kann ein dicker undurch-
scheinender Belag die Oberfläche des Gehirns flächenhaft überdecken (Hauben-
Meningitis). Die vordere Hälfte des Gehirns bis zur Gegend der Zentralwindungen 
ist wegen des hier weiteren Subarachnoidalraumes stets ausschließlich oder wesent-
lich stärker befallen als das Okzipitalhirn. In anderen Fällen breitet sich das Exsudat 
entlang den Furchen des Großhirns oder häufiger in Begleitung der meningealen 
Venen streifenförmig unter Freilassung der Windungskuppen aus. Die seitlichen 
Partien von Stirn- und Schläfenlappen sind im allgemeinen weniger betroffen. 
Massive Ansammlung des Exsudates findet sich regelmäßig und oft ausschließlich 
(bei Einbruch eines Hirnabszesses in das Ventrikelsystem und Fortleitung der In-
fektion auf die äußeren Liquorräume) in den basalen Zisternen, besonders präpontin 
und interpedunkular. Die Leptomeningen des Rückenmarks sind oft, bei der epide-
mischen Zerebrospinalmeningitis regelmäßig, miterkrankt. Die stärkste Anreicherung 
von Exsudat f indet sich dann über dem hinteren Umfang des Rückenmarks, be-
dingt durch das hier engere Bälkchenwerk des Subarachnoidalraumes (Singeisen). 
Der gleiche anatomische Bau wird von Link für die Exsudatanreicherung in der 
Umgebung des Hypophysenstiels, auf den der Entzündungsprozeß gelegentlich 
übergreift, verantwortlich gemacht. Giese betont einen Unterschied in der Zusammen-
setzung des Exsudates in engmaschig-pialem und perivaskulärem bzw. weitmaschig-
arachnoidalem Maschenwerk, der nicht allein mechanisch bedingt sei. 

Oft wird akute Erweiterung des Ventrikelsystems beobachtet mit klarem, 
häufiger trübem oder eitrigem Liquor (Hydrocephalus oder Pyocephalus int. acut.) 
ohne nachweisbare Verlegung der Liquorpassage im Inneren des Gehirns oder an 
den Kommunikationen mit den äußeren Liquorräumen (s. unter Hydrozephalus). 
Die meist mitvorhandene Subependymitis als Zeichen einer Toxindiffusion durch 
das Ependym an den ventrikelnahen Zentren des Zwischenhirns wird von Link 
für Frühtodesfälle verantwortlich gemacht. Das Gehirn ist vielfach stark geschwollen, 
zeigt abgeflachtes Windungsrelief und einen „Druckkonus" an der Unterfläche des 
Kleinhirns. 

Nach Giese, der 547 Fälle von e. L. untersuchte, bestehen bei bestimmten Er-
regern der e. L. Gesetzmäßigkeiten im makroskopischen und mikroskopischen Bild, 
so daß es in solchen Fällen gelingen kann, ohne Kenntnis des bakteriologischen Be-
fundes den Erreger zu bestimmen. Die Einzelheiten der Gieseschen Befunde hatten 
vor Jahren noch große praktische Bedeutung. Unter der Wirkung der Sulfonamide 
und Antibiotika ist jetzt aber nicht nur die absolute Zahl der e. L. zurückgegangen, 
sondern auch der klinische Ablauf ist dadurch so grundlegend verändert, daß der 
Tod im akuten Stadium fast nicht mehr vorkommt. Damit verlieren die Crieseschen 
Befunde, die aus der präantibiotischen Ära stammen, einen Teil ihres Interesses. 
Ich kann mich daher auf eine kurze Darstellung derselben beschränken: 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. III 4 
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OÍ) P n e u m o k o k k e n - M e n i n g i t i s 
Die häufigste Meningitisform, bevorzugt bei Säuglingen und Kindern, aber auch 

gar nicht selten bei Erwachsenen, entsteht fortgeleitet von Nase und Ohr oder 
hämatogen von den tieferen Luftwegen und der Lunge aus. Makroskopisch typisch 
ist eine Eiterhaube über dem vorderen Teil des Großhirns mit perivenösen Aus-
läufern zum Okzipitalhirn. Der Eiter ist grünlich, zähflüssig und fibrinreich. 

H i s t o l o g i s c h : Zunächst Leukozytenemigration aus der Zona vasculosa piae, 
die sich gegen die Arachnoides vorschiebt und von massiver Fibrinexsudation ge-
folgt ist. Das gleiche findet sich in Scheiden kleinerer und größerer Venen. Vom 
3. Tage an bildet das Exsudat geschlossene Schichten aus Leukozyten (außen) 

Abb. 8. Pneumokokken-Meningitis. Geschichtetes fibrin- und leukozytenreiches Exsudat peri-
vasal und in der Pia (Mikrofoto von Herrn Prof. Giese, Münster) 

und Fibrin (piawärts) (Abb. 8). Die Pia selbst ist fast leukozytenfrei. Nach Ablauf 
der 1. Woche entsteht durch zunehmende Lymphozytenansammlung in der Pia 
eine Dreischichtung des Exsudates. Häufig ist eitrige Endarteriitis der mittleren 
und größeren subarachnoidalen Gefäße. 

ß) M e n i n g o k o k k e n - M e n i n g i t i s , M e n i n g i t i s c e r e b r o s p i n a l i s e p i d e m i c a , 
e p i d e m i s c h e G e n i c k s t a r r e 

Erreger ist der von Weichselbaum 1887 entdeckte Meningokokkus, ein gram-
negativer, intrazellulärer Diplokokkus, der bei Kranken, aber auch in deren gesunder 
Umgebung (Keimträger) im Sekret des Nasen-Rachen-Raumes oder im tieferen 
Respirationstrakt gefunden wird. Die epidemische Ausbreitung erfolgt vorwiegend 
in den Monaten März/April (Vial). Kinder werden bevorzugt betroffen. Die Menin-
gitis ist dabei nur vorherrschende Lokalisation einer Allgemeininfektion, die vom 
Nasen-Rachen-Raum aus lymphogen oder hämatogen entsteht (Nachweis von 
Meningokokken in Blut, Gelenken, Hautblutungen; über Myokarditis bei Meningo-
kokken-M. [Gruber] s. unter Herz). In perakuten Fällen, die binnen 24 Stunden 
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zum Tode führen können (Meningitis siderans), findet man in den Meningen nur 
Hyperämie und Bakterien, kein Exsudat, im Gehirn manchmal eine Enzephalitis 
(Noetzel). Die Zeichen der schweren Allgemeininfektion bestehen dabei in hämorrha-
gischem Exanthem, Nebennierenblutungen, Gelenkschwellungen, Durchfällen, oft 
ohne Nackensteife (Waterhouse-Friedrichsenscher Symptomenkomplex). 

Nach mehr als einem Tage besteht an den Meningen von Konvexität und Basis 
eine diffuse Trübung. Der Eiter ist immer dünnflüssig, seine Dichte wechselnd, 
das Hirnrelief stets deutlich zu sehen, Fibrin fehlt fast ganz. Vom Ende der ersten 
Woche an sammelt sich das Exsudat streifenförmig entlang den Venen und Win-
dungstälern. Unter Reinigung der Konvexität zieht sich später die Eiterung mehr 
und mehr auf die basalen Zisternen zurück. Kleine Exsudatflecke sind oft noch 
lange Zeit nachzuweisen. Histologisch fällt eine ungleichmäßige Verteilung der 
Leukozysteninfiltration auf, die mal in der Pia, mal arachnoideswärts stärker ist 
(Giese). Kennzeichnend ist das frühe Auftreten histiozytärer Phagozyten (Gruber), 
die oft vakuolisiert sind, später Fett speichern und Leukozyten aufnehmen. Nach 
6 Tagen treten — meist spärlich — Lymphozyten auf. Die Reinigung geht mit 
fortschreitender Verminderung der Leukozyten und zunehmendem Überwiegen 
der Histiozyten einher. Überstehen der akuten Krankheit führt ebenso wie bei 
Pneumokokken-Meningitis nicht selten zu Hydrozephalus, Erblindung, Taubheit, 
Lähmungen und Geistesschwäche (Lit. s. Lange). 

y) S t r e p t o k o k k e n - M e n i n g i t i s 

Das makroskopische Bild ähnelt der Meningokokken-M. Es ist uneinheitlich, 
bedingt durch die Lokalisation des Ausgangsherdes (oft fortgeleitet von Otitis, 
Eiterung der Nasennebenhöhlen mit gleichzeitiger epiduraler und subduraler Eiterung 
oder Thrombophlebitis der Gesichtsvenen auf die Venen des Subarachnoidalraumes). 
Vielfach geht ein bakterienfreier meningealer Reizzustand voraus. Das Exsudat 
ist fibrinarm, schleierartig, oft herdförmig oder einseitig. Histologisch liegt das 
Exsudat bei fortgeleiteten Prozessen nicht wie sonst pianahe, sondern subarach-
noidal. Das subarachnoidale Maschenwerk und die Arachnoides selbst können schon 
im akuten Stadium herdförmig nekrotisch werden. Anatomische Grenzen werden 
nichtrespektiert, die Pia-Glia-Grenze wird oft überschritten. Man findet dann subpiale 
Abszesse, Einbrüche in das Gehirn unter Bildung von Rindenabszessen (besonders 
bei offenen Schädel-Hirn-Traumen) oder weit ausgebreitete, vorwiegend perivas-
kuläre Leukozyteninfiltration. — Bei Mischinfektionen mit Staphylokokken (meist 
offene Verletzungen) wird das anatomische Bild durch erstere beherrscht. 

(5) S t a p h y l o k o k k e n - M e n i n g i t i s 
Ausgesprochen herdförmiger Charakter der e. L., nach Lokalisation und Er-

scheinungsbild durch den Ausgangsherd (fortgeleitet aus der Nachbarschaft, oft 
über Subduraleiterung oder Venenthrombose sowie von hämatogen entstandenen 
Rindenabszessen des Gehirns) bestimmt. [Ghon und Mittelbach sahen hämatogene 
miliare Staphylokokkenabszesse in den Leptomeningen (Meningitis disseminata 
acuta) ohne oder mit sekundärer Beteiligung der Hirnrinde.] Das Exsudat ist meist 
rein eitrig; die Herdbegrenzung geschieht durch Fibrinverklebung der Subarach-
noidalmaschen, was in dieser Form nur bei Staphylokokken, nach Corcan auch bei 
Pneumokokken-M. vorkommt. Wegen der fehlenden Liquorveränderungen ist die 
klinische Diagnose oft erschwert oder unmöglich (Noetzel, Glatzel). 

4 * 
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s) I n f l u e n z a b a z i l l e n - M e n i n g i t i s 
Macht 4% aller Fälle von e. L. aus und steht damit in der Häufigkeit an 4. Stelle 

(Needles), ist bei Säuglingen und Kindern häufiger, bei Erwachsenen selten (s. Little), 
zeigt Neigung zu protrahiertem Verlauf, ist gar nicht selten traumatisch bedingt 
(Thomas, Giese), führt bei Kindern gelegentlich zu Innenohrtaubheit (Grob) und wird 
für einen erheblichen Teil der Säuglings-Pachymeningiose (s. dort) verantwortlich 
gemacht. Makroskopisch besteht Ähnlichkeit mit Pneumokokken-M. (hauben-
förmiges Exsudat). Histologisch findet sich in den ersten Tagen diffuse fibrinarme 
Leukozyteninfiltration, eitrige Endarteriitis und starke leukozytäre Durchsetzung 
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Abb. 9. Influenzabazillen-Meningitis. Leukozytäres Infiltrat im Spatium leptomeningicum 
und in den Virchow-Robinschen Räumen. (Mikrofoto von Herrn Prof. Giese, Münster) 

der marginalen Glia (Abb. 9). Nach Ablauf einer Woche konzentriert sich das In-
filtrat um die größeren Venenstämme und wird oft herdförmig nekrotisch, was zur 
Einschmelzung der Arachnoides und zu subduraler Eiterung führen kann. Am Rande 
der Exsudatnekrosen treten Thrombosen auf, die manchmal Hirnerweichungen 
verursachen. Die Arterien sind wenig beteiligt. 

E. L. wird in Einzelfällen durch a n d e r e E r r e g e r hervorgerufen. Wichtig ist 
die Coli-Meningitis der Neugeborenen, die hämatogen vom Darm aus (Lindberg) 
oder nach Infektionen der Mittelohren (von den Tuben aus) durch infiziertes Frucht-
oder Badewasser (Segiet, Randall, Duval und Burrowes, Giarelli und de Bellis) 
entsteht (Lit. s. Flensborg). Bei Neugeborenen sind außerdem Infektionen mit 
B. acidi lactici, B. lactis aerogenes, Gonokokken, Staphylokokken beobachtet 
worden (Lit. s. Hoym und Brown). Manchmal handelt es sich um hämatogene In-
fektion geburtstraumatischer Blutungen (Muralter). 

Bei älteren Kindern und Erwachsenen kommt e. L. durch Gonokokken, Entero-
kokken (Nagel und Ritter), Typhusbazillen, B. paratyphi B (s. Feddersen), B. ente-
ritidis Breslau (s. Roemer und Grün), B. enteritidis Gärtner (s. Smith, Rieper) und 
andere Salmonellen (s. Wilsdon und Gibson), durch Darmstreptokokken (s. Müller), 
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Diphtheriebazillen (s. Fuchs), Friedländersche Pneumoniebazillen (s. Schwartzman), 
B. Pyozyaneus (s. Slutzky und Matlin), Proteus vulgaris (s. Kaplan) Pasteurella 
multocida (s. Lewis) vor. 

Ö r t l i c h e K o m p l i k a t i o n e n der e. L. bestehen, abgesehen von den oben er-
wähnten Veränderungen, in: 

a) E r k r a n k u n g de r m e n i n g e a l e n A r t e r i e n . Sehr häufig findet sich — 
besonders bei der Pneumokokken-, aber auch bei der Meningokokken-M. — eitrige, 
bei Säuglingen seröse Endarteriitis der mittleren und kleinen Arterien mit Lichtungs-
einengung. Außerdem kommen segmentale Media- und Adventitianekrosen (Giese) 
vor. In chronischen Fällen entwickelt sich daraus eine proliferierende Endarteriitis, 
die halbmond- oder ringförmig angelegt und bis zum Verschluß der Lichtung durch 
fibroplastisches Füllgewebe führen kann (Giese, Cairns und Rüssel). Selten greift 
der Prozeß auf die Rindengefäße des Gehirns über (EicJce). Der Gefäßprozeß ent-
spricht weitgehend der Heubnerschen Endarteriitis (Eiche; s. auch unter Meningitis 
tbc.). Er bedingt anämische Erweichungen in den betroffenen Teilen des Gehirns 
und intramedulläre Hohlraumbildungen (Lubin). Von Eiche wird er als Ursache 
zahlreicher Fälle zerebraler Kinderlähmung angesehen, die damit auf klinisch nicht 
bemerkter frühkindlicher oder selbst fetaler Meningitis beruhen sollen. Mikro-
zephalie mit verzysteten Erweichungen 20 Monate nach Pneumokokken-M. be-
schrieben Thelander und Goebel. Selbständig obliterierende Endarteriitis ohne 
vorausgegangene Meningitis beobachteten Rix an den zerebralen, Staemmler an 
spinalen Leptomeningen. 

b) E r k r a n k u n g e n des V e n t r i k e l e p e n d y m s , der s u b e p e n d y m a l e n 
Zone u n d des P l e x u s cho r io ideus . Ausbreitung auf das Ventrikelsystem findet 
sich bei allen Formen der e. L., besonders bei der traumatischen (92% der Fälle 
Noetzel). [Einzelheiten s. unter Erkrankungen der Ventrikel.] 

c) M i t e r k r a n k u n g der H i r n r i n d e . Häufig ist im akuten Stadium Leuko-
zytenanreicherung in den Virchow-Robinschen Räumen der Rindengefäße und 
diffus in der Glia marginalis externa (s. Giese), sowie (bei traumatischer Meningitis) 
in den benachbarten Rindenschichten (Noetzel) neben reaktiver Wucherung der 
Makro- und Mikroglia (Meningoenzephalitis) nachzuweisen. Die Pia ist also unter 
bestimmten Bedingungen (s. unter Liquor) für Leukozyten „in breiter Front" (wie 
für Trypanblau, Spatz) durchlässig (Noetzel). Nach Bezi entstehen enzephalitische 
Rindenherde bei der Meningokokken-M. hämatogen und sind damit der Meningitis 
gleichgestellt, nicht Folge derselben. Bei Pneumo- und Staphylokokken-Infektionen 
können hämatogene miliare Rindenabszesse sekundär eine e. L. auslösen (Giese). 
Brechen größere Hirnabszesse durch die Rinde durch, so kommt es infolge voraus-
gegangener perifokaler Abdichtung des Subarachnoidalraumes meist nur zu lokaler 
meningitischer Reaktion (Giese, Alpers und Forster). Selten trifft man intrazerebrale 
Blutungen (Purpura cerebri, Weimann, Lit.). 

P a t h o g e n e s e : E. L. ist mit 70,9% beim männlichen Geschlecht wesentlich 
häufiger als beim weiblichen (Keitel), sie entsteht 

¡,1. F o r t g e l e i t e t von einer Eiterung der Umgebung: 
a) von akuter (Jents), häufiger chronischer Otitis aus, die meist bei Karies 

des Felsenbeins tympanogen, labyrinthogen oder vom Warzenfortsatz her (oft über 
Sinusthrombose) auf die Leptomeningen übergreift (s. Oser). Die dabei beschrittenen 
Wege sind entweder präformierte Knochenkanälchen [das kontinuierliche Fort-
schreiten über alle zwischenliegenden Gewebsschichten (Pachymeningitis ext. und 
int.) s. dort], die perineuralen Lymphbahnen und der Blutweg (s. Fremel). Das Über-
greifen einer Entzündung vom Subduralraum durch das Endothel der Arachnoides 
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hindurch auf die Leptomeningen ist ein nicht seltenes Ereignis, während der um-
gekehrte Weg äußerst selten beschritten wird; diese spricht dabei von „gerichteter 
Permeabilität". Otogene Meningitis ist oft einseitig oder auf einen Herd beschränkt, 
bevorzugt an der Basis lokalisiert; 

b) von eitriger Entzündung des Rachens, der Nase und ihrer Nebenhöhlen aus. 
Die rhinogene Entzündung, die entlang den Lymphbahnen des Olfactorius die Me-
ningen erreicht, spielt nach Gräff vor allem bei Säuglingen und Kleinkindern eine 
große Rolle. Das gilt sowohl für die Meningitiden durch banale Eitererreger wie 
auch durch Meningokokken (Gruber) und Influenzabazillen (Kühn), die das Kindes-
alter bevorzugen; 

c) von infektiösen Prozessen der Weichteile des Kopfes aus: Eiternde Ver-
letzungen, Erysipel der Kopfhaut, Furunkel in Nacken oder Gesicht (häufig bei 
Thrombophlebitis der Gesichts-, Orbitalvenen und des Sinus cavernosus), Orbital-
phlegmone. 

d) T r a u m a t i s c h e Men ing i t i s . Bei i n f i z i e r t e r o f f e n e r S c h ä d e l , H i r n - , 
oft auch W i r b e l s ä u l e n - R ü c k e n m a r k s v e r l e t z u n g . Zu unterscheiden ist hier 
die p r i m ä r e von der s e k u n d ä r e n Meningitis. Erstere entsteht durch direktes 
Übergreifen der Infektion von der Wunde oder einem subduralen Empyem (Noelzel) 
aus auf die Leptomeningen. Nach Streit, Alpers und Forster, Noetzel entwickelt sich 
dann durch frühzeitige Verklebung des Subarachnoidalraumes in der Nachbarschaft 
sowie durch Abdichtung desselben infolge Odem und Schwellung des Gehirns eine 
herdförmige e. L. Nur in Einzelfällen kommt es zu diffuser Meningitis. Diese Unter-
schiede sind abhängig vom Sitz der Verletzung, von deren Ausmaß und der Art der 
Erreger (Noetzel). Die s e k u n d ä r e Meningitis ist entweder Folge einer direkten Ven-
trikeleröffnungoder des Durchbruchs eines traumatischen Hirnabszesses in die Menin-
gen (lokale e. L.) oder häufiger in einen Ventrikel, was zur basalen e. L. führt. Dabei 
werden die Grenzen der basalen Zisternen meist nur unwesentlich überschritten. Trau-
matische Meningitis spinalis entsteht bevorzugt bei Verletzungen des Lendenmarkes 
oder gelegentlich nach Lumbalpunktionen. Diese Meningitis pflegt dann in kurzer 
Zeit zur Hirnbasis aufzusteigen und zu massiver Eiteransammlung in den Zisternen 
zu führen. Pathogenetisch liegen die gleichen Bedingungen bei Spina bifida aperta 
vor — die häufig durch aufsteigende e. L. zum Tode führt — oder bei Meningo- bzw. 
Myelomeningozele. 

Bei s t u m p f e n S c h ä d e l t r a u m e n mit umschriebenen oder äußerlich nicht 
erkennbaren Fissuren und Frakturen, besonders an der Schädelbasis, wenn Be-
ziehungen zu den Nasennebenhöhlen (s. Barth) oder den Ohren bestehen. Die Dura 
kann dabei unverletzt sein; dann entwickelt sich oft zunächst ein epiduraler Abszeß. 
Solche Knochenfissuren können noch nach langer Zeit — auch im Anschluß an 
spätere Wundrevision — Anlaß zu e. L. (traumatische Spätmeningitis) geben 
(Lange, OppiJcofer). Auf okkulte Fissuren der Nebenhöhlen wird auch ein Teil der 
Fälle traumatischer Influenzabazillen-M. zurückgeführt (Thomas, Lange, Giese), 
ein anderer Teil (bei Kleinkindern, Giese) soll ebenso wie bei der Meningokokken-M. 
(Gruber, Haase) durch lymphogene oder hämatogene Ansiedlung von im Körper 
befindlichen Keimen an traumatisiertem und dadurch weniger widerstandsfähigem 
Ort entstehen (Pette). 

2. H ä m a t o g e n : Von den Lungen aus z .B. bei Pneumonie (Ausdruck einer 
Pneumokokken-Allgemein-Infektion), Lungenabszeß und Bronchiektasen; vom 
Darm aus bei Typhus oder bei Neugeborenen durch Koliinfektion; bei Endokarditis 
(auch bei Endocarditis lenta, s. Schmidt); von der Gallenblase, den Samenblasen 
(Gonokokken) aus. Selten ist die Beteiligung der Meningen an Allgemeininfektionen 
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durch ordinäre Eitererreger. Vor allem die Streptokokken lassen dabei jede Affinität 
zu den Meningen vermissen (Giese), während hämatogene Staphylokokken-M. ge-
legentlich vorkommt (Ohm und Mittelbach). 

Über experimentelle e. L. s. Noetzel (1944). 
C h r o n i s c h e r V e r l a u f der e. L. kommt bei allen Formen vor, ist häufig bei 

Meningokokken- und Influenzabazillen- (Adams und Kubik) selten bei Pneumo-
kokken-Meningitis. Makroskopisch findet man flächenhafte, herd- oder streifen-
förmige fibröse Verdickung der Leptomeningen, Zisternenverödung, vollständige 
oder teilweise Verödung des spinalen Subarachnoidalraumes. Der Beginn chronischer 
e. L. ist durch das erste Auftreten von Granulationsgewebe markiert (Giese). Dieser 
Zeitpunkt liegt am Ende der 2. oder Anfang der 3. Woche. Die im akuten Stadium 
charakteristischen makroskopischen und histologischen Unterschiede der einzelnen 
Formen sind bei chronischen Fällen verwischt. Lymphozyten, Plasmazellen und 
stets von der Pia ausgehendes Granulationsgewebe (vor allem im Randgebiet der 
Zisternen) mit zur Verfettung neigenden Histiozyten beherrschen in allen Fällen 
das Bild. Bei der Meningokokken-M. bleibt die diffuse Auflockerung der Lepto-
meninx lange Zeit erhalten. Fleckförmige Exsudatreste an der Konvexität gehen 
— auch bei Streptokokken- und Influenzabazillen-M. — in reaktionslose Nekrose 
über, werden vom Rande her verflüssigt und resorbiert. Organisation außerhalb 
der Zisternen ist gering; sie findet sich stets in den äußeren arachnoidesnahen 
Schichten bei unveränderter Pia und durchgängigem Subarachnoidalraum. Die so 
entstandenen Platten und Flächen haben Ähnlichkeit mit der Meningealfibrose 
alter Menschen, die in manchen Fällen auf e. L. zurückgehen mag (Giese). Nekrosen 
und Narben sind der bevorzugte Sitz proliferierender Endarteriitis. Exsudatorgani-
sation in den Zisternen führt nicht selten zu Verschluß der Ventrikelausgänge und 
damit zum Hydrozephalus. Am Rückenmark kommt Kompression und Querschnitts-
lähmung durch schwielige Verwachsungen vor (Opalski). (Schaltenbrand und Tobel 
sahen im Anschluß an traumatische e. L. neben massiver Fibrose der spinalen 
Leptomeningen ohne Liquorstop hochgradige Eiweißvermehrung im Liquor. Sie 
deuteten den Befund als seröse Entzündung auf dem Boden chronischer Permeabili-
tätsstörung.) 

Die P r o g n o s e der e. L., die früher höchst zweifelhaft war, hat sich im Laufe 
der letzten Jahrzehnte durch die modernen Chemotherapeutika und Antibiotika 
grundlegend gewandelt. War es anfangs nur die Meningokokken-M., die durch 
Sulfonamide günstig beeinflußt werden konnte, so sind jetzt alle Formen durch 
das eine oder andere Mittel heilbar, auch die bisher prognostisch besonders un-
günstige Pneumokokken- und Influenzabazillen-M. dann, wenn die Behandlung 
früh einsetzt (Herberts). Kirstein berichtet über 98 Fälle otogener und rhinogener 
Meningitis: Von 31 Beobachtungen der Jahre 1927 bis 1939 wurden 2, von 24 der 
Jahre 1942 bis 46 (mit Sulfonamiden) 11, von 43 der Jahre 1946 bis 50 (mit Sulfon-
amiden und Penicillin) 34 geheilt; von 9 Pneumokokken-Meningitiden starben nur 3. 
So ist der früher fast sichere Tod an akuter oder subakuter e. L. eine Seltenheit 
geworden. Die Patienten sterben jetzt nur noch entweder nach ganz foudroyantem 
Verlauf der Krankheit oder — selten — nach einem durch die Behandlung bedingten 
protrahierten Verlauf in subakutem oder chronischem Stadium. Der Subarachnoidal-
raum hat sich dann vielfach bereits weitgehend gereinigt, der Eiter kann dann dünn-
flüssig (Chiari) oder besonders stark eingedickt sein. Pneumokokkenstämme können 
ihre biologischen Eigenschaften geändert und eine hämorrhagische Meningitis her-
vorgerufen haben (Krauspe) oder es können früher als bisher Lymphozyten und 
Granulationsgewebe aufgetreten sein. Die für das akute Stadium charakteristischen 
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Unterschiede im makroskopischen und mikroskopischen Bild bei verschiedenen Er-
regern werden dadurch undeutlich, so daß mit den von Giese beschriebenen klas-
sischen Veränderungen kaum noch gerechnet werden kann. 

Gelegentlich kommen R e z i d i v e vor. Hoym und Schultz beobachteten bei 
einem 35 jährigen Mann in 5 Jahren nicht weniger als 4 Rezidive (4mal Pneumo-
kokken. lma l Influenzabazillen), denen der Patient schließlich erlag. Ursache waren 
zwei Perforationen in der Siebbeinplatte. 

Systematische histologische Untersuchung behandelter e. L. steht noch aus. 
Kommt es bei dem durch die Behandlung protrahierten Verlauf nicht zur voll-
ständigen Resorption des Exsudates, sondern zur Organisation desselben, so dürfte 
in Zukunft mit einer Zunahme der Fälle chronischer adhäsiver oder zystischer 
Leptomeningitis (s. dort) zu rechnen sein. 
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4. Leptomeningit is du rch besondere E r r e g e r 
a) M i l z b r a n d - M e n i n g i t i s 

M i l z b r a n d - M e n i n g i t i s (Meningitis anthracica) entsteht fortgeleitet von einem 
primären Milzbrandherd an der Haut von Kopf, Gesicht, Hals, im Munde (Zunge, 
Tonsillen), in der Nase oder hämatogen vom Verdauungskanal oder der Lunge aus 
(Lit. s. Volland). Der Ort primärer Milzbrandinfektion ist klinisch nicht immer fest-
zustellen (Groß-Plate, Haight). Die Affinität der Milzbrandbazillen zu den Lepto-
meningen ist so groß, daß in 40% aller tödlichen Milzbrandfälle eine Meningitis 
auftritt (Bezi). Sie verläuft meist foudroyant und endet oft in wenigen Stunden tödlich. 

Makroskopisch findet sich eine massive, manchmal fleckförmige (Silberberg) sub-
arachnoidale Blutung, die haubenförmig und zentimeterdick die Konvexität des 
Gehirns, weniger die Basis, manchmal auch das Rückenmark bedeckt. Die Hirn-
substanz pflegt besonders im Rindenbereich von kleinen und größeren Blutungen 
[hämorrhagische Enzephalitis (Weimann)] durchsetzt zu sein (Haight Lit.!). 

H i s t o l o g i s c h sieht man neben der Blutung eine starke, vorwiegend leukozy-
täre Reaktion, und massenhaft Bazillen, die besonders in den Lymphscheiden der 
Gefäße (Bezi) — auch in den Yirchow-Robinschen Räumen der Hirngefäße — an-
gereichert sind. [Im Gehirn sollen reine Blutungen überwiegen (Pette).] Die menin-
gealen Arterien zeigen Medianekrosen, Elastikazerreißung und Wandauf splitterung 
wie bei dissezierendem Aneurysma neben massiver leukozytärer Reaktion (Herzog). 
Bezi beobachtete Nekrosen und Zerreißungen vor allem an den Venen. Diese Gefäß-
veränderungen werden als Folge einer Andauung durch proteolytische Fähigkeiten 
der Milzbrandkeime (Schmidt) angesehen. Sie sind unmittelbare Ursache der Blu-
tungen und stellen offenbar einen wesentlichen Faktor bei der Entstehung der 
hämorrhagischen Diathese des Milzbrandes überhaupt dar (Volland). 

ß) M e n i n g i t i s be i T u l a r ä m i e 
Die Generalisationsform der Tularämie (s. Randerath) geht öfter mit Meningismus 

einher (Schulten und Scheppach). Echte Meningitis ist selten, ihre Prognose günstig, 
daher sind nur wenige pathologisch-anatomisch untersuchte Fälle mitgeteilt worden 
(Lit. s. Kim/melstiel und Caldwell, Francis, Stuart und Pullen). Makroskopisch findet 
sich ein der Tbk. ähnliches Bild, bei dem das gelblich-gelatinöse Exsudat zwar an 
der Basis vorherrscht (Dobrinsky), aber an der Konvexität nicht fehlt (Kimmelstiel 
und Caldwell). Über den ganzen Subarachnoidalraum diffus verstreut —• eher auf 
den Windungskuppen als in den Furchentälern — finden sich neben dem Exsudat 
miliare Knötchen. Diese zeigen histologisch meist tuberkelähnliche Struktur mit 
Sitz an den Gefäßen (Bryant und Hirsch), bestanden in den Fällen von Kimmelstiel 
und Caldwell aber aus spärlichen Leukozyten und rundkernigen Mononukleären. Sie 
zeigten fast nie Beziehung zu Gefäßen und keine Neigung zu Verkäsung. Da auch 
Epitheloid- und Riesenzellen völlig fehlten, war Verwechslung mit Tuberkulose 
nicht möglich. VieleHerdchen waren durch dieGliagrenzschichtin die Hirnrinde einge-
brochen,1 hatten Markscheiden und Aehsenzylinder, nicht aber Ganglienzellen zerstört. 
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Das akute Stadium wird oft überstanden, Spätschäden kommen vor. Fields 
berichtet von einem Fall adhäsiver chronischer Leptomeningitis spin. mit komplettem 
Liquorblock 5 Jahre nach akuter tularämischer Leptomeningitis. In Großhirn und 
Hirnstamm diffus verteilte tularämische Enzephalitis in Form miliarer und größerer 
Herdchen ohne Meningitis beschrieb Hartman. 

y) L e p r a - M e n i n g i t i s 
L e p r a - M e n i n g i t i s ist meist auf die spinalen Leptomeningen unter Bevor-

zugung der hinteren Zirkumferenz beschränkt. Es findet sich ein graues oder grau-
gelbes Exsudat. 

d) M e n i n g i t i s b e i T o x o p l a s m o s e 
Bei konnataler Enzephalomyelitis der Toxoplasmose kommt Beteiligung der 

Leptomeningen mit Blutung, Trübung, herdförmiger Verdickung und gelblich-
bräunlicher Fleckung vor (Kean und Grocott). Der Liquor kann sanguinolent oder 
xanthochrom sein (Werthemann). 

e) M e n i n g i t i s be i P i l z k r a n k h e i t e n 
aa) B l a s t o m y k o s e - M e n i n g i t i s : Diese Krankheit kommt in Amerika häufiger, 

in Frankreich, Schweiz, Deutschland, Rußland (Konowalow) selten vor. Bis 1950 
waren 172 Fälle bekannt (Mosberg und Arnold, Lit.!). Erreger sind Sproßpilze 
(Hefen), in Europa B l a s t o m y c e s a s p o r o g e n e s , in Amerika eine Torulaart 
( K r y p t o c o c c u s homin i s ) , von Stoddard und Cutler als T o r u l a h i s t o l y t i c a be-
zeichnet. Diese Pilze sind fakultativ pathogen (Abb. 10). 

Die Blastomykose ist fast immer Zweiterkrankung bei Herabsetzung der Wider-
standskraft durch Unterernährung oder konsumierende Krankheiten [Tuberkulose, 
Lymphogranulom, rezidivierende Pankarditis (s. Quodbach)]. [Die Kombination mit 
Lymphogranulomatose (Fitchett und Weidman, Laos und Geiger, Heine u. Mitarb.) 
ist so häufig, daß man mit einer hierdurch bedingten spezifischen Disposition zur 
Blastomykose rechnen muß (Laos und Geiger).] Eintrittspforte sind Haut (Buschice 
und Joseph), Mundhöhle, Tonsillen (Freeman und Weidman), Lungen (Buschice und 
Joseph, Terplan), Magen-Darm-Kanal, vielleicht auch Harnröhre (Laas und Geiger). 

Die Ausbreitung der Infektion erfolgt hämatogen in Form der Generalisation 
regelmäßig unter Beteiligung der Leptomeningen oder in Form einer Enzephalo-
Meningitis allein. Gelegentlich soll auch direkter Einbruch der Erreger vom Nasen-
Rachenraum in die Meningen vorkommen (Hall und Mitarb.). Selten ist viszerale 
Blastomykose ohne Meningitis (Crone und Mitarb.). 

Die Blastomykose-Meningitis verläuft für gewöhnlich protrahiert über Wochen, 
Monate (Dandy, Reichel), oft Jahre (Eicke berichtet von 8, Levin von öyj2 Jahren). 
Sie ist absolut tödlich. Die klinischen Symptome lassen an Hirntumor, -abszeß, vor 
allem aber an Meningitis-Tbk. denken (Levin). Schwere Allgemeinsymptome fehlen 
(Schaltenbrand). Die Diagnose ist leicht, wenn die im Liquor oft massenhaften Pilze 
gefunden werden. Bei Generalisationsformen gelingt der Nachweis der Erreger außer-
dem aus Blut, Urin, Nasenabstrich (Heine und Mitarb.), Stuhl, Speichel (Dandy). 

M a k r o s k o p i s c h findet sich eine vorwiegend an der Basis des Gehirns im 
Bereich der Cisterna interpeduncularis und des Chiasma, an der Unterfläche des 
Kleinhirns und oft an den spinalen Leptomeningen (Heine und Mitarb.) lokalisierte 
diffuse oder mehr knötchenförmige sulzig-grauweißliche Verdickung. Die Lepto-
meningen der Konvexität des Vorderhirns können milchig getrübt sein (Stiles und 
Curtiss). Der Liquor ist oft eingedickt, gallertartig. Hydrocephalus int. durch Aqua-



Krankheiten der Leptomeningen 59 

dukt- oder Zisternenverschluß kommt vor {Dandy). In der Hirnrinde, seltener im 
Mark, auch subependymal finden sich fast regelmäßig Stecknadelkopf- bis haselnuß-
große (Demme und Mumme) glasige, an gequollene Sagokörner erinnernde Herdchen 
(Meningoencephalitis blastomycotica), die fast immer durch Fortleitung von den 
Meningen aus entstehen (s. Zeman und Bebin). [Tumorförmige Torulose ist an der 
Cauda equina beobachtet worden (Alajouanine und Mitarb.).] 

H i s t o l o g i s c h ist an Stellen verdickter Leptomeninx das subarachnoidale 
Maschenwerk von Hefezellen dicht durchsetzt [doppelkonturierte, rundlich-ovale, 
4 bis 50 ft im Durchmesser messende, mit Hämatoxylin, Methylenblau, nach Mallory 
(Demme und Mumme) färbbare, besonders gut durch Versilberung darstellbare 

Abb. 10. Torula-histolytika-Erreger bei Enzephalo-Meningitis (nach Dandy) 

(Dandy), meist von einer Schleimhülle umgebene Körperchen]. Die Umgebung 
kann ganz reaktionslos sein, einige Lymphozyten und Plasmazellen, fast nie Leuko-
zyten enthalten, oder Granulome bilden, die fast ausschließlich aus hefebeladenen 
Riesenzellen bestehen. Selten kommen miliare Abszesse, Nekrosen (Levin, Crone 
und Mitarb.) und lockere Fremdkörpergranulome vor. Eicke, Laas und Geiger be-
obachteten Gefäßveränderungen nach Art unspezifischer obliterierender End-
arteriitis. Der Prozeß greift auf die Scheiden der Hirn- und Rückenmarksnerven 
(Heine und Mitarb.), sowie entlang den Gefäßen (Schaltenbrand und Bailey), selten 
unter Durchbrechung der Pia-Glia-Membran auf das Gehirn über. Dringen die Er-
reger in die Hirnsubstanz selbst ein, so bilden sie unter Auflösung (Stoddard und 
Cutler), wahrscheinlich aber mehr unter Verdrängung (Buschke und Joseph, Freeman) 
des Hirngewebes völlig reaktionslose, nur aus Hefezellen und schleimiger Flüssigkeit 
bestehende Kolonien (Hefezysten oder -tumoren). Vom Liquor aus kann außer 
dem subependymalen Gewebe auch der Plexus chorioideus mitergriffen werden 
(Crone lind Mitarb., Demme und Mumme). Selten kommt wohl auch direkte häma-
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togene Infektion des Gehirns ohne Zwischenschaltung der Leptomeningen vor 
(.Freeman und Weidman, Laas und Geiger). 

„Hefetumoren" der D u r a s. Bruns. 
txß) K o k z i d o i d o s e - M e n i n g i t i s kommt nur in Amerika, und fast ausschließlich 

in Kalifornien vor, wird hervorgerufen durch Coccidoides immitis, einen sporenbilden-
den Sproßpilz, der durch die Hau t oder nach Aspiration von der Lunge aus in den 
Körper eindringt. Transplazentare Infektion scheint nicht möglich zu sein (Smale 
und Birsner). Bei der disseminierten progressiven Form der Kokzidoidose, die 
Menschen mit dunkler Hautfarbe häufiger befällt (Duemling) werden die Lepto-
meningen hämatogen infiziert. Chronischer, selbst über Jahre (Jenkins und Mitarb., 
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Abb. 11. Kokzidoidose-Meningitis (Mikrofoto von Herrn Prof. Schaltenbrand, Würzburg) 

Rosen und Belber) sich hinziehender Verlauf ist charakteristisch. Die Diagnose ist 
nur durch den Nachweis des Erregers möglich. 

Der m a k r o s k o p i s c h e Befund an den Leptomeningen entspricht weitgehend 
dem der Leptomeningitis-Tbk. Zwischen Chiasma und Pons, in der Umgebung der 
Medulla oblongata, an der Zisterna cerebello-medullaris (Starts), am Rückenmark 
sind die weichen Häute sulzig-trüb, verdickt und entlang den Gefäßen von grauen 
Knötchen durchsetzt. Selten finden sich auch Knötchen in den Meningen der Groß-
hirnkonvexität (Abbot und Cutler). Die Hirnsubstanz ist im Gegensatz zur Blasto-
mykose fast nie beteiligt. Hydrozephalus ist häufig. 

H i s t o l o g i s c h finden sich neben diffuser knötchenförmiger Fibrose und Nekrosen 
(.Levin) tuberkelähnliche Granulome mit zentraler Nekrose, Epitheloidzellpalisaden, 
Riesenzellen und Lymphozytenring. Die Erreger liegen als wechselnd große, scharf 
konturierte, sporenhaltige Zysten manchmal froschlaichartig oder an Fettgewebe 
erinnernd (Müller und Schaltenbrand) sowohl in Schwielen- und Granulations-
gewebe wie auch in fast reaktionslosem, eosinophilenhaltigem, subarachnoidalem 
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Maschenwerk (Müller und Schaltenbrand) (Abb. 11), oft in Riesenzellen (nach J a f f e 
Wirtszellen, in denen die Pilzzysten heranreifen). 

Über die der Kokzidoidose nahestehende „ b r a s i l i a n i s c h e B l a s t o m y k o s e " 
(Paracoccidoides brasiliensis), bei der ebenfalls Beteiligung der Leptomeningen vor-
kommt, s. Büngeler. 

ocy) A s p e r g i l l o s e - M e n i n g i t i s . Akute eitrige Leptomeningitis mit basalen, bis 
linsengroßen gelbweißen Knötchen, die aus Schimmelpilzkolonien (Pseudotubercu-

Abb. 12. Cysticercus cellulosae an der Hirnbasis (nach Dandy) 

losis aspergillina) bestanden, ha t Linck beschrieben. Ausgangspunkt war ein abszeß-
artiger Herd in der Lunge. 

ad) A k t i n o m y k o s e - M e n i n g i t i s entsteht von der Mundhöhle aus [Kiefer-
Tonsillen ( O r ä f f ) , hintere Rachenwand (Geymüller)] durch kontinuierliche Ausbreitung 
unter Zerstörung der knöchernen Schädelbasis oder auf dem Lymphwege entlang 
den Nervenbahnen (Bürgstein). Selten geht eine hämatogene Infektion der Meningen 
von den Lungen aus (Wegelin, Bürgstein). Für gewöhnlich findet sich makroskopisch 
eine Basalmeningitis mit dickem grünlichem Eiter und Übergreifen auf die benach-
barte Hirnsubstanz; in anderen Fällen t re ten Abszesse und Granulome auf. (Bürg-
stein beobachtete einen hämatogen entstandenen, erbsgroßen, meningealen Abszeß 
über dem Scheitellappen.) Öfter kommt eitrige Sinusthrombophlebitis vor (Geymüller, 
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Gräff). Histologisch sind je nach dem Alter des Prozesses neben Eiter mehr oder 
weniger reichlich Granulationsgewebe und Drusen verschiedener Entwicklungsstadien 
nachzuweisen. Mischinfektionen durch banale Eiterreger können zu diffuser Lepto-
meningitis und zu raschem tödlichem Verlauf führen {Geymüller). Jakobson und Clo-
ward beobachteten Heilung eines Falles durch Sulfonamide und Antibiotika. 

Zystische Aktinomykose der Tela chorioidea s. Sternberg. Lit. über Aktinomykose 
des Gehirns s. Jacoby. 

ae) Bei Maduromykose sahen Aronson und Mitarb. eine chronische granulo-
matöse Leptomeningitis. 

Abb. 13. Lymphogranulomatose Leptomeningitis. Typisches riesenzellhaltiges Infiltrat nur 
perivasal (1) und in der Pia (2); im Liquorraum zellfreies Exsudat (3). 33a $ (S. 452/51) 

£) P a r a s i t ä r e Meningi t i s 
ax) Z y s t i z e r k e n - M e n i n g i t i s ist eine subakute bis chronische Erkrankung. 

Der druckerhöhte, lymphozytenhaltige Liquor kann reich an Eosinophilen sein 
(s. Beumer). Im Lumbalpunktat werden manchmal Zystizerkus-Blasen gefunden 
(Dandy). Sie schwimmen frei im Liquor des Subarachnoidalraumes und der Ven-
trikel. Manchmal füllen sie traubenförmig die basalen Zisternen aus (Abb. 12), ver-
legen die Engen oder die Ausgänge des Ventrikelsystems und können akut zum 
Tode führen. Kleinere Blasen finden sich auch in den Leptomeningen der Konvexität. 
Sie drängen sich in die Tiefe der Furchentäler ein, komprimieren die benachbarte 
Hirnsubstanz, können hier bindegewebig abgekapselt werden und verkalken. Die 
Reaktion der Leptomeningen ist im allgemeinen gering; Fremdkörpergranulome mit 
Riesenzellen kommen vor. Gelegentlich wird — besonders bei Cysticercus racemosus 
— eine fibroplastische Meningitis mit diffuser Verdickung in der Umgebung der 
maulbeer- oder traubenförmig verästelten Blasen beobachtet, die sich entlang den 
Gefäßen auch in die Sylvischen Furchen fortsetzen kann. Obliteration der Zisternen 
oder Verschluß der Ventrikelausgänge führt dann zum Hydrocephalus int. (Dandy, 
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Thurel und Grenier). An den meningealen Gefäßen kann — wie bei jeder chronischen 
Meningitis — obliterierende Endarteriitis auftreten (Askanazy, Eicke). Zystizerken 
können auch in der Hirnsubstanz sowie an und in der Dura lokalisiert sein (s. Kufs, 
Lit. s.. Weimann). 

aß) M e n i n g i t i s be i T r i c h i n ö s eist häufige Begleiterscheinung des akuten 
Krankheitsstadiums. Im Liquor werden manchmal Trichinellen {Salzer), oft Eosino-
phile nachgewiesen. Die Krankheit heilt meist spontan. Später findet man in den 
Leptomeningen eingekapselte Parasiten wie in der Muskulatur (Dandy). 

rj) L y m p h o g r a n u l o m a t o s e 
L y m p h o g r a n u l o m a t o s e (Hodgkinsche Krankheit) von Gehirn und Meningen 

ist selten. Meist handelt es sich um Übergreifen des Prozesses von Knochen und 
Dura aus auf die Meningen. Fälle selbständiger hämatogener Lymphogranulomatose 
sind nur vereinzelt beschrieben worden als intrazerebrale, in den Gefäßscheiden 
ausgebreitete Herde, die fast nie Beziehung zu den Meningen hatten (Hecker und 
Fischer, Winkelman und Moore). Verf. beobachtete einen Fall von basaler Menin-
gitis, die von einer M. tbc. makroskopisch nicht zu unterscheiden war. 

H i s t o l o g i s c h fand sich das charakteristische Granulationsgewebe nur in den 
Scheiden der arachnoidalen, pialen und oberflächlichen zerebralen Gefäße, in dem 
Peri- und Endoneurium der Hirnnerven, im Plexus und subependymal. Der Sub-
arachnoidalraum selbst enthielt lediglich ein zellfreies, fibrinreiches Exsudat (Abb. 13). 
Von den Meningen aus hatte sich ein großer Herd auch in Oberflächennähe des 
Gehirns entwickelt (Wepler, Lit.). 
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B. Tuberkulose des Zentralnervensystems und seiner Häute 

I. Leptomeningitis tbc. (L. tbc.) 

a) Unbehandelte (akute) L. tbe. 
(Gemeint ist Behandlung mit den modernen Chemotherapeutika und Anti-

biotika.) L.tbc. kommt in allen Lebensaltern, bevorzugt bei Kindern, besonders in den 
beiden ersten Lebensjahren, vor, wurde von Becker bei einem Neugeborenen beob-
achtet. Typus humanus ist als Erreger vorherrschend. Lange berichtete 1939 von 
13% bovinem Typ. (Mazet hält die Erreger zentral-nervöser und meningealer Tuber-
kulose für eine spezifische neurotrope Abart gewöhnlicher Tuberkelbazillen.) 

Im frühen Stadium sind die basalen Zisternen besonders chiasmal, interpedun-
kular und präpontin von grau-gelbem bis grünlichem, manchmal glasig-sulzigem, 
teils geronnenem, teils flüssigem Exsudat erfüllt (Basalmeningitis). Der Prozeß 
greift entlang den Gefäßen oder Windungstälern auf die Sylvischen Furchen, nicht 
selten bis zur Konvexität, über. Oft ist die Cist. ambiens (Beitzke) und nach Lumbal-
punktionen fast regelmäßig (nach Lüthy und Zollinger selten) die Rückenmarks-
meninx, am stärksten in Höhe der Cauda equina, beteiligt. Die Unterscheidung von 
eitriger Basalmeningitis kann in frühem Stadium schwierig sein. Manchmal ist 
— vor allem bei älteren Menschen — die Ausdehnung des Prozesses sehr gering 
(L. tbc. discreta), man findet dann das Exsudat am ehesten um Chiasma und In-
fundibulum. 

Die Dura über der Konvexität ist gespannt, Subduralraum und Leptomeningen 
der Konvexität pflegen trocken zu sein, das Windungsrelief des Großhirns ist ver-
strichen, die Hirnsubstanz, besonders in Ventrikelnähe, ödematös und zerfließlich 
(Sittig), das Kammersystem manchmal erweitert, der Liquor oft leicht getrübt. 
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Wird der Prozeß älter (2. bis 3. Woche), so sieht man neben dem sehr selten 
blutigen (Ooldzieher und Lisa) Exsudat entlang den Gefäßen Knötchen, die zu-
nächst gelblich, später grau, glasig, miliar oder auch größer sind. An herausgezupften 
Gefäßen lassen sie sich makroskopisch gut sichtbar machen. Die Sylvischen Furchen 
sind jetzt miteinander verklebt. Die Hirndruckzeichen haben zugenommen, der 
Hydrozephalus ist häufiger und stärker (nach Lincoln bei 60%); auch das Ependym 
ist von Knötchen besetzt, der Plexus sulzig verdickt, manchmal fibrinbedeckt. Bei 
diskreter L.tbc. kann in diesem Stadium das Exsudat zugunsten mehr oder weniger 
zahlreicher Knötchen stark zurücktreten oder vollständig fehlen. Man nannte diese 

Abb. 14. Subakute Leptomeningitis tuberculosa. Perivasale Anordnung des Granulationsgewebes 
(1) bei fast zellfreiem Exsudat im Liquorraum (2); Rezidiv nach Streptomycinbehandlung bei 

streptomycinresistenten Tuberkelbakterien. 4% a $ (S. 463/50) 

Erscheinungsform früher Meningealtuberkulose im Gegensatz zur L.tbc. Wir wissen 
heute, daß beides nur verschiedene Zustandbilder der gleichen Entzündung sind 
(Huebschmann), gebunden an Menge und Virulenz der Bazillen sowie an die immun-
biologische Reaktionslage des Organismus. 

H i s t o l o g i s c h findet man in den ersten Tagen gleichmäßiges, eiweißreiches, 
fibrinhaltiges Ödem, das sich perivaskulär und an den subarachnoidalen Bälkchen 
zu fibrin- und leukozytenreichem Exsudat („Tuberkel im exsudativen Stadium", 
Koch) verdichtet. Diese stets bazillenreichen Gefäßherde verkäsen rasch; in ihrer 
Umgebung treten Lymphozyten, histiozytäre Makrophagen und spärliche Plasma-
zellen auf, während die Leukozyten mehr und mehr verschwinden. Am Rande der 
Gefäßherde, später auch an anderen Stellen, kommt es zur Produktion echter 
epitheloidzelliger Tuberkel mit spärlichen Riesenzellen. Tritt die Exsudation zurück, 
so können die Knötchen in diesem Stadium das Bild ganz beherrschen (Abb. 14). 

Von großer Bedeutung sind die schon von Baumgarten (1881) beschriebenen 
G e f ä ß v e r ä n d e r u n g e n . Kleinere, in Verkäsungsfeider eingeschlossene Arterien 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. III 5 
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können auf dem Querschnitt vollständig nekrotisch (Askanazy, Doniach, Zollinger) 
und nur durch Elastikafärbung erkennbar sein (Witte). Größere Arterien zeigen 
subendotheliale lympho- und leukozytäre Infiltration, herdförmige fibrinoide Nekrose 
(Huebschmann, Doniach), lockere zellige Durchsetzung der Media und meist massive 
Infiltration der Adventitia (Panarteriitis). Die Elastica int. kann dabei streckenweise 
zerstört sein und kleine Aneurysmen können durch Ruptur — selten — zu Blutungen 
führen (Beitzke). (Ähnlichkeit der Gefäßerkrankung mit Periarteriitis nodosa be-
schreibt Bohrod.) Die Arteriitis ist unspezifisch, entsteht immer nur dort, wo in 
der Adventitia ein Verkäsungsherd sitzt, und schreitet s t e t s von außen nach innen 
(nach Waithard auch von innen nach außen) in der Gefäßwand fort (Ceelen). 
(Krauste sah fibrinoide Nekrose ohne Adventitiaerkrankung.) 0. Koch berichtet 
von isolierter Endarteriitis und spricht dabei von hyperergischer Gefäßwand-
reaktion mit erhöhter Permeabilität des Endothels. Selten kommen auch Verkäsung 
und echte Tuberkel in der Gefäßwand vor, die sowohl intimal (Huebschmann) wie 
in der Media sitzen können. 

Die Endarteriitis führt besonders in den Sylvischen Furchen, aber auch an 
anderen Stellen, z. B. am Rückenmark (Waithard) nach Wochen zu halbmond- und 
ringförmiger fibröser Polsterbildung [Endarteriitis obliterans; s. auch unter Arterien 
(Baumgarten, Kirschbaum, Huebschmann, Eiche)]; ihre Folge sind anämische Hirn-
und Rückenmarkserweichungen (Harbitz, Rigdon) manchmal in miliarer Form 
(Weimann), die bevorzugt im Striatum sitzen (Zappert, Smith und Daniel). Herd-
förmige gefäßbedingte Rindenerbleichungen mit ischiämischen Ganglienzellverände-
rungen und Markscheidenzerfall in Großhirn und Ammonshorn beschrieben Sittig, 
Bodechtel und Opalski, im Zwischenhirn Bodechtel und Gagel, Riser und Mitarb. 
Diese Veränderungen werden für den tödlichen Ausgang der L.tbc. mit verant-
wortlich gemacht. 

An den Venen kommen Tuberkel in der Adventitia, aber auch in der Intima 
vor (Schwarz) neben unspezifischer Phlebitis, die häufig mit Thrombose einhergeht. 
Dadurch entstehen stauungsbedingte Ring- und Kugelblutungen, hämorrhagische 
Erweichungen und Massenblutungen im Gehirn (Askanazy, Benedetti), selbst mit 
Ventrikeleinbruch (Kaup). 

Die oberflächennahen Hirngefäße sind oft von lymphozytären Infiltraten ein-
gescheidet. Häufig — vor allem in der Tiefe der Furchen (Huebschmann) — greift 
der tuberkulöse Prozeß unter Zerstörung der Pia auf die Hirnsubstanz über 
(Meningo-Enzephalitis). Man kann hier Verkäsung oder echte Tuberkel finden. Am 
Rande bestehen meist eine energische Gliareaktion und in der Umgebung Ring-
blutungen um aufgequollene Gefäße. Auch knötchenförmige Gliareaktion kommt 
vor (Weimann). Der Plexus chorioideus ist fast regelmäßig beteiligt. Er zeigt Schwel-
lung der Zotten, lymphozytäres Infiltrat, fibrinhaltiges Exsudat an der Oberfläche 
oder Tuberkel mit und ohne Verkäsung. Am Ependym trifft man neben Fibrin 
(Zollinger) und unspezifischen Gliaknötchen (Ependymitis granularis) oberflächliche 
und tiefer gelegene, meist bazillenhaltige Tuberkel, besonders in den abhängigen 
Teilen und in den Nischen des Ventrikelsystems (Ophüls und Walbaum). Sie ent-
stehen nach Infektion vom Liquor aus. Miterkrankungen der Hirnnerven (Sittig) 
und Rückenmarkswurzeln (Harbitz und Huebschmann, Schwarz) ist häufig. Sie 
reicht bis zu den Spinalganglien in Form leuko-, lymphozytärer perineuraler Lym-
phangitis (Waithard). Der selten vorkommende arterielle Hochdruck wird von Sal-
felder und Lampen als Entzügelungshochdruck infolge Schädigung der pressorezep-
torischen Nervenfasern im Hirnstamm gedeutet. 
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b) Chronische L. tbc. 

Früher führte die akute L. tbc. fast regelmäßig innerhalb von 2 bis 3 Monaten 
zum Tode. Nur wenige Fälle chronischer (Ugurgiere, Thurel, Schleussing), rezidi-
vierender (Jousset) oder auch mit Defekt geheilter L. tbc. [epileptiforme Anfälle (B . 
Schmidt),Taubheit, Hemiplegie, dienzephale Fettsucht (Sittig) ] sind bekannt geworden. 
Seit Anwendung a n t i b i o t i s c h e r und c h e m o t h e r a p e u t i s c h e r Mittel, vor allem 
des 1945 durch Hinshaw xmd Mitarb. eingeführten Streptomycins ist derVerlauf derL. 
tbc. grundlegend verändert. Neben vollständiger*Heilung (bei frühem Einsetzen der 
Therapie; selten bei Säuglingen), in 25 bis 3 0 % der Fälle, werden jetzt oft Defekt-
heilungen, chronisch progredienter Verlauf mit tödlichen Komplikationen [Hydroze-

Abb. 15. Hydrocephalus int. durch Verschluß des For. Magendie bei chronischer Leptomeningitis 
tuberculosa. Auch Aquädukt und 4. Ventrikel sind erweitert. 1% a <J; 23 Wochen mit Strepto-

mycin behandelt (S. 297/50) 

phalus, Hirnerweichungen, spinaler Liquorstop, evtl. mit Querschnittslähmung — 
(dabei kommen ektopische Verknöcherungen in der Oberschenkelmuskulatur vor, 
Lorber)] und Rezidive [Folge der Streptomycynresistenz der Erreger (Wolinslcy und 
Mitarb., Bernstein und Mitarb., Berblinger, Huebschmann, 1949)] beobachtet. 

M a k r o s k o p i s c h sieht man an Stelle des basalen Exsudates flächenhafte und 
streifige, vor allem die Gefäße begleitende Fibrose in der Umgebung des Chiasma 
und der Cist. interpeduncularis, pontis und ambiens mit oft vollständiger Obliteration 
der Zisternenlichtung, feste Verwachsung der Sylvischen Furchen, Verdickung der 
Wand der Cist. cerebello medullär, und der spinalen Leptomeningen, gelegentlich 
mit Liquorblock (Smith u. Mitarb.) und gefäßbedingter Querschnittsmyelomalazie 
(Bünger und Geiger) oder Randerweichung (Lüthy und Zollinger). (Dies wurde bei 
chronischem Verlauf auch ohne Streptomycin von Keschner und Davison beobachtet.) 
Makroskopisch erkennbare Knötchen kommen vor, beherrschen aber selten das Bild. 
Beim Rezidiv kann die vorher vorhandene Fibrose durch erneutes sulziges Exsudat 

5 * 
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Abb. 17. Chronische Leptomeningitis tuberculosa. Fibröse Verödung des Liquorraumes und alte 
zum Teil hyalinisierte (1), zum Teil verkäste (2) Tuberkel wechselnder Größe. 4a 2; 5 Monate 

mit Streptomycin behandelt (S. 655/49) 
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Abb. 18. Chronische Leptomeningitis tuberculosa. Fibrös verödeter Tuberkel (1) und steno-
sierende Endarteritis (2). Gleicher Fall wie Abb. 17 

Abb. 19. Endarteritis obliterans bei chronischer Leptomeningitis tuberculosa. 2 a Krank-
heitsdauer 3 Monate; 4y2 Wochen mit Streptomycin behandelt (S. 597/50) 
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überdeckt sein und neue Knötchen können — auch an der Konvexität — aufschießen. 
Sehr häufig trifft man einen Hydrocephalus int. (Zollinger, Daniel, Orlandi u. v. a.), 
der sich von leichtem bis zu höchstem Grade steigern kann. Er beherrscht oft im 
späteren Verlauf das klinische Bild und wird dann zur mittelbaren Todesursache. 
Das Ausmaß des Hydrozephalus geht zwar vielfach der Dauer der Krankheit parallel 
(.Zollinger, Lincoln), kann aber auch von besonderen Paktoren abhängen. So beob-
achtete Verf. unter über 100 Sektionen streptomycinbehandelter L.tbc. zweimal 
Verschluß der Ausgänge des 4. Ventrikels (Abb. 15) und dreimal Aquäduktstenose 
bzw. -atresie. Solche Fälle können akute, rasch vorübergehende oder zum Tode 
führende Zustände von durch Hirnschwellung bedingtem Hirndruck zeigen (Bünger 
und Geiger). 

Wesentlich häufiger als bei der akuten L.tbc. begegnet man gefäßbedingten Er-
weichungen (Berblinger, Zollinger, Daniel) vorwiegend im Großhirn ein- und doppel-
seitig, bevorzugt im Striatum und, nach Berblinger, Rigden und Lefeber sowie der 
Erfahrung des Verfassers, bemerkenswert oft im Kopf des Nucleus caudat. besonders 
subependymal. (Abb. 16). Verf. bestätigt die Beobachtung von Giese, daß bei Er-
weichungen im allgemeinen stärkere Grade von Hydrozephalus fehlen. Giese spricht 
geradezu von zwei Verlaufsarten. Das widerspricht der Ansicht von Lötz und Rauten-
burg, die einen Teil der subependymalen Erweichungen auf die durch den Hydro-
zephalus bedingten veränderten Druckverhältnisse am Ependym zurückführen 
möchten. 

Das h i s t o l o g i s c h e Bild entspricht dem einer chronischen Organtuberkulose. 
Man trifft flächenhafte Fibrose mit eingeschlossenen, meist älteren hyalin um-
gewandelten oder zentral verkästen Tuberkeln (s. auch A r t e t a ) (Abb. 17), umfang-
reiche, von Bindegewebe oder Epitheloidzellpalisaden begrenzte Verkäsungen, selbst 
mit beginnender Verkalkung, frischere Tuberkel mit oft auffallend großen Riesen -
zellen (Berblinger, Witte) und diffuse lymphozytäre und histiozytäre Infiltration. 
(Über Einzelheiten der Exsudatorganisation s. Ascenzi und Benedetti.) Oft greift der 
Prozeß auf die Hirnsubstanz über. Gelegentlich ist er von der Sylvischen Furche 
oder der Basis aus (Pons) in breiter Front unter Bildung umfangreicher Verkäsungen 
in die Hirnsubstanz eingebrochen (De Minjer). Solche Meningo-Enzephalitis oder 
-Myelitis ist therapeutisch nicht zu beeinflussen (Dolivo und Rossi), da Streptomycin 
in die Hirnsubstanz nicht eindringt (Straub und Schornagel, Flory und Mitarb., 
Baggenstoss und Mitarb.). Hirn- und Rückenmarksnerven sind oft ergriffen (Ascenzi 
und Benedetti, Zollinger, Ceelen). 

R e z i d i v e sind dadurch ausgezeichnet, daß piawärts die älteren Veränderungen, 
arachnoideswärts das frische, wolkige, fibrin- und zellreiche Exsudat nachzuweisen 
sind. Die bei den akuten Fällen vorkommende Endarteriitis ist fast regelmäßig in 
diskontinuierliche verschließende oder halbmond- bzw. ringförmig s tenos ierende 
E n d a r t e r i i t i s (Abb. 18u. 19) übergegangen (Berblinger, Zollinger,Doniach, Flory und 
Mitarb., Debré und Grumbach). Es handelt sich dabei um ein subendotheliales, fibro-
plastisches Füllgewebe, das in älteren Fällen eine neugebildete innere Elastika auf-
weist. Die ursprüngliche Elastika ist oft gestreckt, aufgesplittert oder zerrissen (Zol-
linger, Witte, Krauste). Dieser Prozeß findet sich regelmäßig nur dort, wo das Gefäß 
an ältere tuberkulöse Veränderungen anstößt oder von ihnen eingeschlossen wird. 
Er ist unspezifisch, vielleicht allergisch bedingt (Bàio und Mitarb.); nur selten be-
gegnet man tuberkulösem Granulationsgewebe (Krauspe) oder einzelnen Langhans-
schen Riesenzellen (Baumgarten, Witte) in der Gefäßwand. Die häufigen Hirn-
erweichungen sind als Folge dieses Gefäßleidens erschöpfend erklärt. Endo-
krine Syndrome (Dystrophia adiposo-genitalis, Diabetes insipidus, Störungen 
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des Kohlenhydratstoffwechsels) werden auf gefäßbedingte Schädigung des Zwischen-
hirns, vor allem des Infundibulums und des Hypophysenstiels zurückgeführt (Bünger, 
Lüchtrath). Die Hypophyse selbst soll nie miterkranken (Schwarz). 

Die Venen sind meist unbeteiligt. Gelegentlich trifft man organisierte Thromben 
oder chronische unspezifische bzw. spezifische (Witte) Pan phlebitis mit Blutungen 
(Zollinger). 

Der oft hochgradig geschrumpfte Plexus ist manchmal hyalinfibrös verödet oder 
von älteren und frischen produktiven Tuberkeln mit mehr oder weniger umfang-
reicher Verkäsung durchsetzt (Zollinger). Die Granulierung des Ependyms ist regel-
mäßiger und deutlicher als bei den akuten Fällen (Zollinger, Cornil und Mitarb.). 

Abb. 20. Aquäduktstenose bei chronischer Leptomeningitis tuberculosa. Lichtung des Aquäduktes 
durch Exsudat (1) und subependymäre Tuberkel (2) fast vollständig verschlossen. 4% a ? 

(S. 463/50) 

Histologisch tr iff t man unspezifische Gliaknötchen, herdförmige, in Nekrose über-
gehende Exsudation auf Breschen des Epithelbelags, ältere und frischere, manchmal 
auch verkäsende Tuberkel in den oberflächlichen oder tieferen Schichten der sub-
ependymalen Glia. Die abhängigen Teile des Ventrikelsystems (z.B. Boden des III . 
Ventrikels) sind oft von Konglomerattuberkeln ausgefüllt, die tief in die Hirnsubstanz 
hineinragen können. Am Aquädukt kommt es (in einem von Verf. beobachteten Falle 
nach 10 Monaten) zu einer fast völlig verschließenden Stenose, die zum Teil durch 
unspezifische gliöse Exsudatorganisation, zum Teil durch echte Tuberkel verschie-
denen Alters oder durch geronnenes zellreiches Exsudat bedingt ist (Abb. 20). 

Es findet sich nichts, was durch den chronischen Ablauf der Tuberkulose nicht 
erklärt werden könnte. Die Wirkung der modernen Therapie beruht darauf, den 
Körper durch Bakteriostase und Ausschaltung der Giftwirkung (Huebschmann, 1949) 
in seinem Abwehrkampf gegen die Tuberkelbazillen zu unterstützen. Dadurch wird 
klinisch ein Verschwinden der Liquorbazillose und Abnahme der entzündlichen Er-
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scheinungen erreicht. Pathologisch-anatomisch läuft der einmal in Gang gesetzte 
tuberkulöse Prozeß jedoch nach den auch an anderen Organen geltenden Regeln in 
Form einer chronischen Meningealtuberkulose ab (Wurm). Die oft katastrophalen 
Auswirkungen dieses Geschehens sind durch die Lokalisation, nicht durch das Thera-
peutikum bedingt. Der Erfolg der Therapie ist daher in ganz hervorragendem Maße 
von der Frühbehandlung abhängig (Löffler, Piotti, Nicod u. v. a.), da dann in den 
Ablauf eingegriffen wird, bevor Nekrose oder Produktion einsetzen. Entscheidend 
für den Erfolg ist die Möglichkeit, das Medikament an den Ort der Bazillenver-
mehrung heranzubringen (Zollinger), was bei Verkäsung nicht mehr ausreichend ge-
lingt (Ceelen). 

Streptomycin macht, unabhängig von der Tuberkulose, Schädigungen des Nervus 
stato-acusticus (Caussé und Gondet, Stevenson und Mitarb.) mit Schwerhörigkeit oder 
Taubheit. Erblindungen dürften jedoch die Folge optiko-chiasmal lokalisierter chro-
nischer L.tbc. sein (Bünger und Geiger; s. auch Seite 45 u. 47). 

c) Lokale 1 . tbc (Méningite en plaques) 

Kommt in seltenen Fällen bei Fortleitung eines tuberkulösen Prozesses (von 
Knochen, Dura oder Gehirn) auf die Meningen vor. Bevorzugter Sitz ist die Gegend 
der Zentralwin düngen (Foerster), bei Wirbelkaries auch die spinale meninx (Huebsch-
mann). Makroskopisch findet sich eine bis 1 zentimeterdicke, mehrere Großhirn-
furchen ausfüllende, feste weißlich-glänzende, manchmal gelbliche Platte, die mikro-
skopisch aus Verkäsung, Fibrose und zusammenfließenden, in der Peripherie locker 
verstreuten Tuberkeln besteht (Hirschberg). Meist ist die benachbarte Hirnrinde 
(wahrscheinlich primär, Hirschberg, Huebschmann) von einem keilförmigen käsigen 
Herd (Juhâsz) überflutet und gegen die Meningen nicht mehr abgrenzbar (Beitzke). 
Die in dem Herd eingeschlossenen Gefäße sind endarteriitisch verändert, die Venen 
oft thrombosiert ; die umgebende Hirnsubstanz zeigt Blutungen und Erweichungen. 
Lokale L.tbc. kann der Ausgangspunkt diffuser L.tbc. sein (Busse, Foerster). Klinisch 
imponiert sie als Hirntumor, macht — entsprechend dem Sitz —• häufig epileptische 
oder hemiplegische Erscheinungen. Operative Heilung ist möglich (Foerster). 

d) Tuberculosis miliaris discreta meningialis; Meningitis serosa bei Tuberkulose; 
Meningitis tnbereulotoxiea 

Bei tuberkulösen Kindern (Fanconi, Kohl, Hamne, Lincoln) und Erwachsenen 
(Cruchet, Photakis) kommen akute oder chronische (Frisch) Meningitiden mit Lympho-
zytose und geringer Eiweißvermehrung im Liquor vor. Meist fehlen Tuberkelbazillen 
im Liquor (Hamne), können aber in geringer Menge auch nachweisbar sein (Cramer 
und Bickel). Solche Fälle sind klinisch zunächst von echter L.tbc. nicht zu unter-
scheiden, gehen aber nach einigen Tagen in Heilung aus. Eine gewöhnliche L.tbc. 
ist damit — auch bei Liquorbazillose — auszuschließen. [Es gibt agonal (Hamne) 
wie auch sonst (Photakis, Fanconi) Liquorbazillose ohne anatomische L.tbc., wie 
Tbk.-Bazillen im Blut ohne Miliar-Tbk. vorkommen.] Man erklärt diese „benigne" 
Meningitis bei Tuberkulose als durch Toxine (Frisch, Kohl) oder allergische Reaktion 
der Meningen im Zuge allgemeiner Immunitätsvorgänge bei der Tuberkulose (Fan-
coni) entstanden; Photakis spricht von parainfektiöser Meningitis tbc. 

Der Heilung echter L.tbc. ohne spezifische Behandlung stehen erfahrene Kliniker 
skeptisch gegenüber (Fanconi). Trotzdem kommt sie wohl vor. Jousset hat 1933 
72 Beobachtungen mit färberisch und im Tierversuch nachgewiesener Liquorbazillose 
zusammengestellt. Ein Teil der Fälle war an späterem Rezidiv zugrunde gegangen. 
Pathologisch-anatomisch handelt es sich dabei um d i s k r e t e M i l i a r t u b e r k u l o s e 
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de r M e n i n g e n , die allein oder in Verbindung mit einer Generalisation vorkommt. 
Man findet in solchen Fällen — je nach dem Alter des Prozesses — frischere oder 
hyalin-fibröse Tuberkel spärlich in den Meningen verstreut (Frisch). Auch lokale 
L.tbc. (Zollinger) oder ein die Meningen berührender Solitärtuberkel des Gehirns 
(McGregor und Green, Lincoln) können die klinischen Symptome einer benignen L.tbc. 
machen. — Bei Lungentuberkulose (Phokatis) und allgemeiner Miliartuberkulose 
(Zollinger, Beitzke) kommen spärliche miliare Tuberkel in den Meningen vor, ohne 
daß klinische Symptome einer Meningitis („granulie froide ou chronique") beob-
achtet werden. Zu ihrer Darstellung sei an Häutchenpräparate erinnert! 

Ob eine L.tbc. besteht oder durchgemacht wurde ist also nur pathologisch-
anatomisch in Verbindung mit dem klinischen Befund, nicht klinisch allein, zu ent-
scheiden. Bisher mußte dies als Regel gelten, da anzunehmen war, daß jede Tuber-
kulose der Meningen Residuen hinterläßt. Es erscheint fraglich, ob das auch für mit 
modernen Mitteln behandelte Fälle gilt. Wahrscheinlich kann, wenn auch selten 
(Ascenzi und Benedetti), der Prozeß bei frühem Einsetzen der Therapie fast ganz 
(Raso und Braibanti, Krauspe) oder sogar ad integrum ausheilen. 

1. Pathogenese der Leptomeningitis tbc. 

K o n t a k t i n f e k t i o n von Schädelknochen oder einer Spondylitis aus ist selten, 
führt wohl auch meist nur zu lokaler L.tbc. Kontaktinfektion von einem Konglomerat-
tuberkel der Dura aus sah 0. Koch. L y m p h o g e n e E n t s t e h u n g von tuberkulöser 
Rhinitis aus entlang den Lymphscheiden der Nerven (Wolfhard) soll gelegentlich 
vorkommen, ist nach Beitzke bisher in keinem Falle bewiesen. Bei all diesen Formen 
handelt es sich um Einzelfälle. Die Hauptmasse der L.tbc. entsteht h ä m a t o g e n 
im Zusammenhang 1. mit einer Frühgeneralisation, gebunden an deren Entstehungs-
bedingungen (Frühjahrsgipfel, virulente Infektion, Disposition, z. B. durch Masern, 
Keuchhusten), 2. (viel seltener) bei Spätgeneralisation. Die im Kindesalter deutliche 
Organdisposition des Gehirns wird mit dessen raschem Wachstum in Beziehung ge-
bracht (Huebschmann). Erwachsene erkranken bemerkenswert häufig bei der sog. 
„hämatogenen, gutartigen Lungentuberkulose" ( T u b e r c u l o s i s f i b r o s a densa) 
und bei „Organtuberkulose an mehreren Orten" (Knochentbk., Lymphknotentbk., 
Nierentbk.), Männer besonders bei Urogenitaltuberkulose (Achelis). [E. Kaufmann 
beobachtete bei 100 Fällen von Urogenitaltuberkulose (59 M, 41 W) 33 mit L.tbc. 
(23 M, 10 W).] Das Durchschnittsalter dieser Patienten ist auffallend hoch. Bei progre-
dienter Lungenphthise jedoch ist L.tbc. außerordentlich selten (nach O.Koch in 6,1%). 

Angehen und Verlaufsform der L.tbc. sind an die Immunitätslage des Organismus 
gebunden (bei Überempfindlichkeit stürmische leukozytenreiche Exsudation, bei 
relativer Immunität geringe Exsudation, stärkere Knötchenbildung). Voraus-
gegangene Schäden an den Meningen und am Ventrikelsystem (abgelaufene Menin-
gitis, leichtere Grade von Hydrozephalus) scheinen eine L.tbc. zu begünstigen (Lit. 
s. Priess und Brenner). Öfter wurde L.tbc. nach Trauma beobachtet (Sittig, Achelis, 
J. Lange). 

Die Frage, ob die L.tbc. nach Durchtritt der Bakterien durch die unbeschädigte, 
aber durch Immunitätsvorgänge durchlässigere Gefäßwand (Blut-Liquor-Schranke) 
direkt entsteht (0. Koch, Mints), ob die ersten Veränderungen am Plexus chorioideus 
auftreten und von dort aus Liquor und Meningen infiziert werden (Kment, Huebsch-
mann), oder aber ob es sich um eine Kontaktinfektion von solitärem oder miliarem 
Tuberkel des Gehirns [Rieh und McCordock (91%), McGregor und Green (84%), 
Schwarz, Radmann, Beitzke] oder der Meningen (Zollinger) aus handelt, ist nicht 
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entschieden. [Hirntuberkel sollen über die Virchow-Robinschen Räume auch dann 
zur L.tbc. führen können, wenn sie tief in der Hirnsubstanz liegen (Schwarz).] Es 
ist sicher, daß der Plexus fast regelmäßig miterkrankt ist. Die dort nachweisbaren 
Veränderungen sollen manchmal älter als die der Meningen sein (Huebschmann), was 
von Zollinger bestritten wird. Sicher ist außerdem, daß in ziemlich hohem Prozent-
satz bei L.tbc. solitäre, noch häufiger aber miliare Tuberkel des Gehirns bei Zer-
legung in 2 millimeterdicke Scheiben gefunden werden. Diese Herde sollen für ge-
wöhnlich älter als die meningitischen Veränderungen sein und nach Durchbruch in 
Pia bzw. Ventrikelsystem die L.tbc. verursachen. Für diese Annahme spricht die 
Tatsache, daß es experimentell nicht gelingt, L.tbc. durch Injektion von Bakterien 
in die Art. carotis zu erzeugen (Rieh und McCordock, McGregor und Green) und daß 
außerdem die L.tbc. einer Generalisation einige Wochen nachzufolgen pflegt. Daß 
diese Genese nicht allgemein gültig ist, zeigen die Fälle ohne Hirntuberkel. Öfter 
mögen miliare Tuberkel des Gehirns auch sekundär von den Meningen aus entstanden 
sein (0. Koch). 

Die basale Lokalisation der L.tbc. wird 1. mechanisch erklärt, indem das infektiöse 
Material, seiner Schwere folgend, in den basalen Zisternen angereichert werde 
(Schwarz, Achelis), 2. als Beweis für die Infektion der Meningen vom Liquor aus 
(plexogene L.tbc.) gewertet. Der Hydrozephalus in akuten Fällen soll Folge einer 
Hypersekretion des Liquors (Liquorrhoe) durch Reizung des Plexusepithels sein. 
In chronischen Fällen handelt es sich meist um Hypo- oder Aresorption des Liquors, 
die in Einzelfällen durch Verschluß des Aquäduktes oder der Ausgänge des IV. Ven-
trikels (Hydrocephalus occlusus), häufiger aber durch Obliteration der Cist. pontis 
(De), der Cist. basalis und ambiens (Smith und Mitarb., Zollinger, Ascenzi und Bene-
detti) bedingt ist. Die Passage des Liquors zur Großhirnkonvexität ist dann behindert 
oder aufgehoben und damit die Resorption des Liquors unmöglich gemacht (Einzel-
heiten s. unter Liquor). Priess und Brenner glauben, enzephalographisch ein Passage-
hindernis durch Nachweis der Erweiterung des gesamten Ventrikelsystems und der 
hinteren Zisterne von der Hypersekretion (nur Erweiterung der Seitenkammern und 
des I I I . Ventrikels) unterscheiden zu können. Prognostisch ist die hypersekretorische 
Form wesentlich günstiger (Folgen des Hydrozephalus s. unter Krankheiten des 
Ventrikelsystems). Experimentelle L.tbc. s. Feldman (Lit.!), Rapoport, Good, Grum-
bach und Zollinger, Zollinger und Grumbach. 

II. Pachymeningitis tbc. (P. tbc.) 

ist kein selbständiges Krankheitsbild. Sie entsteht durch Fortleitung einer Tuber-
kulose aus der Nachbarschaft als fungöse P. tbc. ext. besonders bei tuberkulöser 
Wirbelkaries, aber auch bei Schädeldach-, Felsenbein-, Siebbeintuberkulose. Dabei 
finden sich oft umfangreiche käsige Massen, die mit Fortsätzen in die Öffnungen der 
Schädelbasis und in die Intervertebrallöcher hineinragen können (Sittig), oder pro-
duktive Veränderungen. Die Innenseite der Dura kann dabei glatt oder durch Knöt-
chen bzw. käsige Exsudation ausgezeichnet sein. P. tbc. int. findet man in Form 
eben sichtbarer glasheller Knötchen an Clivus, Türkensattel, kleinen Keilbeinflügeln, 
im Wirbelkanal, bei Leptomeningitis tbc. (Henschen), besonders bei längerem Verlauf 
(Huebschmann, Beitzke, Ascenzi und Benedetti). Histologisch handelt es sich um pro-
duktive Tuberkel, meist mit geringer Verkäsung. Manchmal findet man kleine, mit 
Fibrin und Leukozyten bedeckte Flächen, die herdförmig verkäsen. Die Duradeck-
zellen sind oft gewuchert. 
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Hämatogene P. tbc. cerebralis kommt sehr selten vor (Martelli); Huebschmann sah 
sie bei Frühgeneralisation. Konglomerattuberkel der Dura beschrieben Henschen, 
0. Koch; sie können Ausgangspunkt einer L.tbc. werden, wenn der Subduralraum 
an der entsprechenden Stelle durch Verklebung oder Verwachsung obliteriert ist. 
Hämatogene P. tbc . spin. unter dem Bilde der Pachymeningitis cervicalis hyper-
trophica erwähnen Papadato, Sittig; Sitz über dem Dorsalmark beobachteten Dupre 
und Delamare, Baumann. 

III. Tuberkulose von Gehirn und Rückenmark 

In Gehirn und Rückenmark kommen bei allgemeiner Miliartuberkulose und L.tbc. 
diffus verstreut unter Bevorzugung der rindennahen Markzone miliare Tuberkel vor. 
Verf. fand in einem Falle 25, Radmann 64 Knötchen. Diese können älter, gleich alt 
oder jünger als die L.tbc. sein. Sie sind Teilerscheinung einer Generalisation. Ihre 
Beziehung zur L.tbc. ist umstritten (s. dort). 

Wichtiger sind die bei Kindern, auch Säuglingen, häufiger, bei Erwachsenen 
seltener vorkommenden hämatogen (vielleicht auch in Einzelfällen otogen, Richter) 
entstehenden linsen- bis hühnereigroßen „ S o l i t ä r t u b e r k e l " (leider oft „Tuber-
kulom" genannt). Sie sitzen am häufigsten im Kleinhirn, nächstdem in Brücke, 
Mittelhirn, Großhirn, Rückenmark (besonders in der Lendenanschwellung, häufiger 
bei Männern als bei Frauen, Lit. s. Sittig-, im Brustmark s. Harbitz, Biermann) und 
treten oft multipel auf [Gamerer (62%), Hegemann, Albert]. Die häufige Lokalisation 
an der Rinden-Mark-Grenze soll mit der Angioarchitektonik des Gehirns zusammen-
hängen (Vorderwinkler). 

Es handelt sich um kugelige, scharf begrenzte, derbe Knoten mit bröckelig-käsiger, 
graugelber, im Zentrum oft gelatinöser oder erweichter, manchmal konzentrisch 
geschichteter Schnittfläche. Ältere Knoten sind von einer Kapsel umgeben und 
lösen sich oft leicht aus der Hirnsubstanz heraus. In der Umgebung findet man 
Blutungen, Ödem oder Schwellung. H i s t o l o g i s c h sieht man in der Käsemasse 
meist schattenhaft nekrotische Gefäße, Reste von Nervenfasern und Ganglien-
zellen (Huebschmann). Am Rande besteht eine schmale produktive Zone aus Epithe-
loidzellen, Riesenzellen und Bindegewebsfasern, die nach außen von einem Streifen 
proliferierter Glia, oft mit Eisenpigment, begrenzt wird. In frischeren Fällen und bei 
Verflüssigung im Zentrum spielen Leukozyten eine erhebliche Rolle (Huebschmann), 
was Good tierexperimentell bestätigen konnte. Rasches Fortschreiten erkennt man 
an intensiver reaktionsloser Nekrose der Nachbarschaft (Weimann). Häufig findet 
sich im Anschluß an nekrotische Zellen Verkalkung, die schließlich den ganzen 
Knoten einnehmen kann (Borcharit). (Scheinker sah große Herde im Striatum mit 
geringer Verkäsung und starker Neigung zu hyalin-fibröser Ausheilung.) 

Folge der Solitärtuberkel können je nach Sitz und Größe Symptome eines Hirn-
tumors sein. Es kommen auch symptomlose Knoten vor und „Heilungen", die in 
vollständiger Verkalkung bestehen (Brouwer und Bürdet, Camerer). Nicht selten be-
kommt ein Knoten Beziehung zu den Leptomeningen und macht dann nach Huebsch-
mann meist eine lokale, nach den amerikanischen Autoren (Rieh und McGordock) 
eine diffuse L.tbc. Operative Entfernung von Solitärtuberkeln führt in hohem Pro-
zentsatz zu tödlicher L.tbc. (Hegemann, Albert, Reese). 

Akut verlaufene tuberkulöse Enzephalitis mit starker Hirnschwellung ohne 
Meningitis sah Seiberg. Stiftförmige tuberkulöse Myelitis mit Höhlenbildung fast ohne 
Verkäsung beschrieb M. B. Schmidt. 
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Anhang 

Epitheloidzellgranulomatose (e. 6.) von Gehirn und Meningen 
(Morbus Besnier-Boeck-Schaumann); [Lit. s. Leitner] 

Diese f r ü h e r als t u b e r k u l ö s e großzel l ige H y p e r p l a s i e b eze i ch n e t e , a n d e r H a u t 
( „ B o e c k s c h e s S a r k o i d " ) , a n A u g e n u n d P a r o t i s ( U v e o - P a r o t i t i s : Heerfordtsohes Syn-
d r o m ) u n d a m Ske le t (Ost i t i s cys to ides m u l t i p l e x , Jüngling) a u f t r e t e n d e E r k r a n k u n g 
is t in E inze l f ä l l en a m G e h i r n (Zoll inger, Zahn u n d Weber, Patry) u n d d e n M e n i n g e n 
(Zahn u n d Weber, Gössner, Esseliier u n d M i t a r b . L i t . ) me i s t b e i j ü n g e r e n E r w a c h s e n e n 
b e o b a c h t e t w o r d e n . D e r k l in i sche Ver lauf p f l eg t de r e ine r exqu i s i t - ch ron i schen 
a b a k t e r i e l l e n Men ing i t i s o f t m i t e n z e p h a l i t i s c h e n S y m p t o m e n z u sein. M a k r o s k o p i s c h 
f i n d e t sich V e r d i c k u n g d e r L e p t o m e n i n g e n m i t K n ö t c h e n b i l d u n g , m a n c h m a l b e v o r -
zug t a n d e r K o n v e x i t ä t (Gössner), d i f f u s e E p e n d y m i t i s g ranu la r i s , e v e n t u e l l m i t 
A q u ä d u k t s t e n o s e u n d H y d r o z e p h a l u s (Patry, Zahn u n d Weber) ode r glasige Be-
s c h a f f e n h e i t d e r H i r n s u b s t a n z — b e s o n d e r s a m H i r n s t a m m — m i t d i f f u s e n pe t e -
ch ia len B l u t u n g e n (Zollinger). 

H i s t o l o g i s c h b e s t e h t e ine d i f f u s e ode r m e h r k n ö t c h e n f ö r m i g e epi the lo idzel l ige 
G r a n u l o m a t o s e m i t m e i s t spä r l i chen Riesenze l l en v o m L a n g h a n s - oder F r e m d k ö r p e r -
t y p u n d gewöhn l i ch r e c h t ge r inger l y m p h o z y t ä r e r U m g e b u n g s r e a k t i o n . E . G . s i tz t 
b e v o r z u g t s u b e p e n d y m a l ode r in d e n L e p t o m e n i n g e n ( W i n d u n g s t ä l e r ) . Zollinger be-
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o b a c h t e t e sie d i f f u s in d e n Vi rchow-Rob inschen R ä u m e n (im H i r n s t a m m s t ä rke r als 
im Groß- u n d Kle inh i rn ) u n t e r d e m Bi lde d e r pe r iva sku l ä r en „ L y m p h a n g i t i s " m i t 
E i n b r u c h in die G e f ä ß w ä n d e , a b e r f a s t ohne Bete i l igung d e r L e p t o m e n i n g e n . Kl in i sch 
h a t t e eine mul t ip le Sklerose b e s t a n d e n , de r en ana tomisches S u b s t r a t in zahl re ichen 
s e k u n d ä r e n E n t m a r k u n g s h e r d e n b e s t a n d . Zahn u n d Weber b e o b a c h t e t e n Gefäß-
v e r ä n d e r u n g e n , die an Per ia r t e r i i t i s nodosa e r inne r t en . 

Die t u b e r k u l ö s e N a t u r de r e .G . wi rd h e u t e zwar noch we i tgehend a n e r k a n n t , 
von m a n c h e r Sei te abe r be s t r i t t en . Als wicht iger U n t e r s c h i e d wird d a s F e h l e n v o n 
Ve rkäsungen u n d Tuberke lbaz i l l en he rvo rgehoben (gelegentl ich k o m m e n abe r auch 
bei de r e .G. kleine V e r k ä s u n g s h e r d e vor , Zahn u n d Weber, Patry). A u ß e r d e m ist die 
Loka l i sa t ion an Gehi rn u n d Meningen verg l ichen m i t de r T u b e r k u l o s e ungewöhnl ich . 
E s is t mögl ich, d a ß die e .G. d e r A u s d r u c k ges te iger te r W i d e r s t a n d s f ä h i g k e i t des 
Organ i smus da r s t e l l t u n d d a ß sie a n da s E n d e d e r E r sche inungs fo rmen d e r T u b e r -
kulose zu stel len is t , a n de r en A n f a n g die „Tuberku loseps i s L a n d o u z y " zu s tehen 
h ä t t e (Zollinger, v. Meyenburg). (E inze lhe i ten s. B d . I , S. 581.) 

L i t e r a t u r : 
Essellier, Koszewski, Lüthy, Zollinger: Schweiz, 

med. Wschr. 376 (1951). 

Oössner: Dtsch. med. Wschr. 489 (1947). 
Leitner: Der Morbus Besnier-Boeck-Schau-

mann. Benno Schwabe, Basel 1949. 

Patry: Schweiz. Arch. Neurol. 51, 160 (1943). 
Patry: Schweiz. Arch. Neurol. 52, 90 (1943). 
Zahn, Weber: Confinia. neurol. 8, 9 (1947/48). 
Zollinger: Virchows Arch. 307, 597 (1941). 
Zollinger, Meyenburg: Schweiz, med. Wschr. 

72, 825 (1942). 

C. Liquor; Krankheilen der Ventrikel 
Anatomie 

Man unterscheidet i n n e r e (Ventrikelsystem und spinaler Zentralkanal) und ä u ß e r e (Sub-
arachnoidalraum) Liquorräume, die durch Foramina Magendie und Luschkae miteinander 
kommunizieren. Das Ventrikel-(Kammer-)System besteht aus den Seitenventrikeln (im Inneren 
der Großhirnhemisphären), dem 3. (sagittal in der Mittellinie) und dem 4. Ventrikel (im Rauten-
hirn). Zwischen den Kammern finden sich schmale Verbindungen (Foramina Monroi zwischen 
Seiten- und 3. Ventrikel; Aquäduktus Sylvii zwischen 3. und 4. Ventrikel). Der Aquädukt (Ent-
wicklung s. Twrkewitsch) ist wegen seiner Enge der am meisten gefährdete Teil des ganzen Systems. 
Die Seitenkammern bestehen aus dem phylogenetisch älteren zentralen (Pars parietalls) und 
temporalen (Cornu inf.) Teil, an dem sich spätere Auswüchse (Cornu ant. und post.) entwickelt 
haben. Die Ausdehnung der Hinterhörner ist wechselnd und oft asymmetrisch, was bei der Be-
urteilung ventrikulographischer Bilder große praktische Bedeutung hat (Lazorthes und Poulhes, 
Gerhards). [Die membranartige Scheidewand zwischen dem vorderen Teil der Seitenventrikel 
(Septum pellucidum) enthält einen meist kleinen, manchmal stark erweiterten Hohlraum (Cavum 
septi pellucidi), der mit dem Ventrikelsystem in Verbindung steht (5. Ventrikel; in 1% aller 
Fälle, Puusepp) oder als Zyste völlig davon getrennt sein kann; Anatomie, Pathologie und 
Ätiologie dieser Zysten s. de Lange, Benedek und v. Angyal, Brobeil, Puusepp.] Der 4. Ventrikel 
hat medial eine in die Zisterna cerebello-medullaris (s. Anatomie der Leptomeningen S. 4) mün-
dende, bei Hund, Katze, Pferd fehlende (s. Dandy) und auch beim Menschen nicht ganz kon-
stante, aber in den meisten Fällen nachweisbare (s. Bogers und Wert, Wilson) für eine dicke Sonde 
wegsame Öffnung (For. Magendie). Die lateralen Recessus öffnen sich basal in die Zisterna pontis 
(For. Luschkae) unter den Wurzelfäden des N. glo3sopharyngicus und Vagus (Abb. 21). 

Das Ventrikelsystem ist von einschichtigem, kubischem, mit Cilien besetztem Epithel (Epen-
dym) ausgekleidet, von dessen Basis verästelte Fasern ausgehen und eine subependymale Lage 
bilden. [Über Ependymlücken und Mangel der subependymalen Gliafaserschicht am Tuber 
cinereum (Clara, 1951) und Infundibulum s. Link]. Innervation des Ependyms s. Frey und ¡Stoll. 

In den entwicklungsgeschichtlich alten Teilen der Seitenkammern, im 3. und 4. Ventrikel 
finden sich in die Lichtung hineinragende zottige Gebilde (Plexus chorioideus). Sie ent-
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stehen durch Verwachsung der Deckplatten des Nervenrohres (Laminae tectoriae) mit 
den von den Leptomeningen gebildeten Telae chorioideae. Die Zotten haben einen ependym-
ähnlichen Überzug, darunter eine zarte Bindegewebslage, die ein üppiges Geflecht von Kapillar-
schlingen umgibt. Die Blutversorgung geschieht durch Verzweigungen der Art. chorioidea. Peri-
arteriell und im Bindegewebe besteht ein z. T. sehr dichtes Nervengeflecht (Stöhr, Bakey, Tsuker). 
Das Epithel des Plexus enthält Lipoidtröpfchen, Glykogen und argyrophile Granula (Einzel-
heiten s. Schaltenbrand, 1955); an der freien Oberfläche findet sich ein Bürstensaum; basale 

Fasern fehlen. Es unterscheidet sich also morphologisch deutlich vom Ependym (s. Askanazy). 
Im Bindegewebe der Zotten treten vom 30. Lebensjahr an regelmäßig Kalkkügelchen (Psammom-
körner) auf. Sie sollen Beziehungen zu chronischen Infekten haben (Chelli). [Über das am Über-
gang vom Corpus in die columnae fornicis gelegene stecknadelkopfgroße, in seiner Bedeutung unge-
klärte „subfornikale Organ" s. Clara."] 

Der spinale Zentralkanal ist ein enges, von Ependym ausgekleidetes Rohr, das sich schon in 
der Kindheit normalerweise unter Obliteration weiter Strecken mehr und mehr zurückbildet, 
an anderen Stellen in solide Sprossungen, Aussackungen und Zysten übergeht (s. Staemmler). 

Die ä u ß e r e n L i q u o r r ä u m e bestehen in der Hauptsache aus dem Subarachnoidalraum 
(s. unter normale Anatomie der Leptomeningen). Dieser hat durch die Pacchion. Granulationen 
enge Verbindung zu den Sinus der Dura und damit zum Blutkreislauf. Sackartige Ausstülpungen 
bestehen entlang den Scheiden der Hirn- und Rückenmarksnerven, lassen sich anatomisch bei 
ersteren bis an die Aufzweigungen der Sinusnerven, bei letzteren bis an die Spinalganglien ver-
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folgen. Die peripheren Nerven (zerebrospinale und vegetative) enthalten sowohl endoneural wie 
zwischen Nervenfaserbündeln und Perineurium ein durch zarte Septen unvollständig gekammertes 
mit geschlossenem Endothelmantel ausgekleidetes System von Spalträumen (Randsinus [Re-
naut] s. Feyrter). Wenn auch keine breite Verbindung derselben mit dem Subarachnoidalraum 
besteht (anatomischer Nachweis ist bisher nicht gelungen; unter physiologischen Bedingungen 
lassen sie sich durch Injektion vom Subarachnoidalraum aus nicht füllen), so sprechen experi-
mentelle Ergebnisse doch dafür, daß deren Inhalt in den Subarachnoidalraum einströmen kann. 

Ungeklärt ist die Beziehung des Subarachnoidalraumes zu dem adventitiellen Spaltsystem 
der zerebralen Blutgefäße (Virchow-Robinsche Räume; Histologie s. Held). Da die Leptomeningen 
bei der Entwicklung der Hirngefäße in die Hirnsubstanz eingestülpt werden und die Gefäße bis 
zu den Kapillaren begleiten, wurde und wird heute noch angenommen (Key und Retzius, v. Mo-
nakow, Kafka, Stern, Patek, Speransky, Zollinger), die Virchow-Robinschen Räume ständen mit 
dem Subarachnoidalraum in offener Verbindung und enthielten Liquor, der als „zerebrale 
Lymphe" arachnoidalwärts (v. Monakow, Hassin, 1948) oder als Überträger von Reizen auf das 
Gehirn (Speransky) umgekehrt fließe. Diese Vorstellung ist aber von vielen Seiten mit guten 
Gründen bezweifelt worden: So denkt Oiese an einen potentiellen Verschluß zwischen beiden 
Räumen, wenn er am Hals der Gefäße einen endothelialen Sperrmechanismus annimmt (Zollinger 
spricht von „filterartiger Schranke"), der auf Reize (Überdruck, Bakterientoxine) durchbrochen 
oder gelähmt werden kann. Andere sind bei Anerkennung der anatomischen Beziehungen für 
völligen funktionellen Verschluß (Spatz, Schaltenbrand, Schleussing), da es nicht gelingt, die 
Virchow-Robinschen Räume vom Subarachnoidalraum aus vital oder nach dem Tode durch 
Farbstoffinjektion zu füllen (Weed, 1922, Spatz, Patek), es sei denn, man wende unphysiologisch 
hohen Druck an. Gefärbt sind immer nur — auch bei den Versuchen von Key und Retzins — die 
äußeren trichterförmigen Einsenkungen (Piatrichter). Auch Erkrankungen des Subarachnoidal-
raumes (Entzündungen, Tumoren, Blutungen) machen fast immer an dieser Stelle halt (Noetzel, 
Schleussing, Cain). Die histogenetische Beziehung des subarachnoidalen zum adventitiellen Netz-
werk erlaubt nicht den Schluß auf eine Verbindung der von ihnen durchzogenen Räume, da die 
von der Zisterna magna ausgehende Entwicklung des Spatium leptomeningicum (Weed, 1917) 
erst beginnt, wenn die Bildung der zerebralen Gefäße und die Einstülpung der Leptomeningen 
längst abgeschlossen ist (Schleussing). Es gibt nach all diesem bisher keinen Beweis dafür, daß 
die Virchow-Robinschen Räume Liquor enthalten (Spatz, Schaltenbrand und Bailey). 

Die Ausbreitung von Tumoren (Erbslöh und Wolfert), Tuberkulose, Lymphogranulomatose 
(Wepler, 1953) spricht dafür, daß auch die adventitiellen Lymphspalten der meningealen und 
zerebralen Gefäße vom Liquorraum getrennt sind. So sahen Erbslöh und Wolfert die Ausbreitung 
eines Karzinoms von der Adventitia der Duragefäße aus in die Virchow-Robinschen Räume 
hinein ohne Beteiligung des Spatium leptomeningicum. 

I. Phys io log i e u n d P a t h o l o g i e d e s Liquors 

Der L i q u o r ist i m R a h m e n neuralpathologischer Betrachtung heute ein bren-
nendes Problem der Pathologie . Die Frage seiner Bi ldung, Zirkulation und Resorp-
t ion ist noch stark umstri t ten. Der Inhal t der Hirnventrikel wurde im Al ter tum als 
„das P n e u m a " beze ichnet und vie l fach mit d e m Sitz der Seele identif iziert. Ähnl iche 
Vorstel lungen haben sich bis in das 18. Jh. (A. v. Haller, 1768) erhalten. Der Liquor 
als Flüss igkei t wurde v o n d e m neapol i tanischen Arzte Domenico Cotugno (s. Hyrtl) 
entdeckt . Er ist wasserklar, fast zellfrei (1 bis 10 lymphozytenähnl iche Zellen in 
mm 3 ) , e iweißarm, aber recht kochsalz- und zuckerreich. Er unterscheidet sich in 
seiner Zusammense tzung v o n al len anderen Körperf lüss igkei ten u n d ste l l t ein spezi-
f i sches Produkt dar (s. Lüthy). D i e Liquormenge beträgt be im Säugl ing 4 0 bis 60 
(s. (Samson), be im Erwachsenen 120 bis 180 cm3 , (Zusammensetzung s. v.Neel, Meyer-, 
im Greisenalter s. Riebeling) 1 /4 d a v o n bef indet sich im Ventr ike lsystem, der R e s t 
im Subarachnoidalraum. 

A n der Leiche diffundiert der Liquor vor al lem v o m Subarachnoidalraum aus 
in die Hirnsubstanz; diese wird dadurch schwerer u n d an der Oberf läche trockener, 
was bei fortgeschrittener Fäulnis besonders eindrucksvoll ist. 

Der L i q u o r d r u c k i s t abhängig v o m Venendruck u n d umgekehrt [steigt letzterer 
an, so folgt ersterer nach (Queckenstaedtscher Versuch)] ; S inusblutungen e twa unter 
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der Operation soll man durch Ventrikelpunktion mit Senkung des Liquordruckes 
zum Stehen bringen können (Speransky, Deussen). Die Durchblutung des Gehirns 
wird bei stark erhöhtem Liquordruck durch reflektorische Steigerung des Blutdruckes 
aufrecht erhalten (Cushing-T&eftex). 

Der Liquor wird in der Hauptsache von den Plexus chorioidei gebildet. An dieser 
Tatsache ist kein Zweifel mehr, seitdem sie unter der Operation direkt beobachtet 
worden ist (Dandy), seitdem wir außerdem wissen, daß ein Seitenventrikel kollabiert, 
wenn nach Verschluß des For. Monroi der Plexus entfernt wird, während bei Be-
lassung desselben einseitiger Hydrozephalus entsteht (Dandy). Umstri t ten ist die 
Frage, ob auch das Ventrikelependym und die Leptomeningen (Hassin, 1948) an 
der Liquorbildung beteiligt sind. Die Tatsache, daß der Eiweißgehalt zisternal und 
lumbal höher ist als im Ventrikel spricht dafür, daß dem Liquor außerhalb der 
Ventrikel noch Stoffe beigemischt werden (Kafka, Schaltenbrand, 1949). [Schalten-
brand und Putnam konnten den Austri t t von Fluoreszin aus den Meningealgefäßen 
direkt beobachten.] In diesem Zusammenhang ist es aber notwendig, zwischen nor-
maler und krankhafter Liquorbildung scharf zu unterscheiden (Kafka). Es besteht 
gar kein Zweifel, daß unter pathologischen Bedingungen (Tumoren, Entzündungen, 
Block der Ventrikelausgänge oder im Spinalkanal) überall im Subarachnoidalraum 
Flüssigkeit in die Liquorräume austreten kann, die sich durch ihren Eiweißreichtum 
meist als Exsudat zu erkennen gibt (Bannwarth, Sorgo, Scheid, Lit. s. Lüthy). Fast 
alle Experimente, die dem Nachweis der Liquorbildung in den Meningen dienen 
sollten (Speransky), produzierten solche pathologischen Flüssigkeiten! Daß die Hirn-
substanz selbst an der Liquorbildung beteiligt ist, erscheint zum mindesten sehr 
fraglich, nachdem wir annehmen müssen, daß die Virchow-Robinschen Räume mit 
dem Subarachnoidalraum nicht kommunizieren. Daß der Liquor aber eine Art „Ab-
wasser des Gehirns" sei (Lewandowsky, Hassin, 1948), kann man bei der Art seiner 
Zusammensetzung wohl sicher verneinen (s. Lüthy, Samson, Outtmann). (Über den 
Abtransport in Gefäßadventitia und Pia über gliogene Protoplasmabrücken s. 
Leonhardt, 1951.) 

Es ist wahrscheinlich, daß ein wohl kleiner Teil des Liquors aus dem e n d o p e r i -
n e u r a l e n S p a l t s y s t e m der peripheren Nerven stammt. Experimentell ist es 
gelungen, das in die peripheren Nervenscheiden injizierte Kontrastmit tel im Sub-
arachnoidalraum nachzuweisen (Speransky, French und Mitarb.), besonders dann, 
wenn dort der Druck durch Liquorpunktion vermindert wurde. I m gleichen Sinne 
sind auch die Befunde von Eichler und Mitarb. zu deuten, die radioaktive Isotope 
nach intravenöser Injektion zuerst in höherer Konzentration lumbal, später dorsal 
und zervikal feststellten. (Einwände hiergegen s. Becker, 1952.) 

Ob der Liquor durch S e k r e t i o n , D i f f u s i o n oder D i a l y s e entsteht, ist un-
geklärt. Seine Zusammensetzung, vielleicht auch der histologische Plexusbefund 
(Voetmann) sprechen aber dafür, daß eine aktive sekretorische Zelltätigkeit des 
Plexusepithels an der Produktion zum mindesten mitbeteiligt ist. (Schaltenbrand, 
1949, s. Samson, Lüthy, Guttmann.) (Über Farbstofftransport im Protoplasma der 
Plexuszellen s. Leonhardt.) 

Da laufend L i q u o r produziert und an anderem Orte resorbiert wird, ist es sicher, 
daß er, wenn auch wohl sehr langsam, f l i e ß t . Im Vordergrund steht dabei die 
Strömung vom Ventrikelsystem aus durch dessen hintere Ausgänge in die basalen 
Zisternen. (Die Vorstellung v. Monakows, der Ventrikelliquor diffundiere durch das 
Ependym, durchströme die Hirnsubstanz und trete durch die Virchow-Robinschen 
Räume in den Subarachnoidalraum aus, ist heute nicht mehr haltbar.) Hier teilt 
sich nach der herrschenden Meinung der Strom: Der eine breitet sich durch die 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomìe. 11. Aufl. III 0 
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Cisternae fossae Sylvii, ambiens und interhemisphaericae über der Großhirnkon-
vexität aus (Spatz), der andere fließt in den Spinalkanal. Dieser letztere soll dorsal 
nach abwärts und ventral nach aufwärts strömen (Schaltenbrand, 1949). Der Abstrom 
des Liquors geschieht kranial über die Pacchionischen Granulationen in die Sinus 
und soll spinal über die Nervenwurzeln in das Lymphsystem des Körpers bzw. die 
leptomeningealen Gefäße (s. Becker) in den epiduralen Venenplexus gehen. Diese 
Vorstellung ist heute nur noch z.T. aufrechtzuerhalten: 

1. Der Abstrom über die Pacchionischen Granulationen ist durch Farbstoff-
injektionen (Key und Retzius, Weed, 1922), derjenige über die meningealen Kapillaren 
durch die Beobachtungen von Dandy, Spatz, Schaltenbrand, Hassin, Howarth und 
Cooper gesichert. Daneben soll aber ein beträchtlicher Teil des Liquors entlang den 
Fila olfactoria in die Lymphbahnen der Nase abfließen (Key und Retzius, Weed, 1922). 
(Speransky beobachtete bei experimenteller Obliteration dieses Weges erhebliche Ver-
mehrung und Drucksteigerung des Liquors.) 

2. Der kaudalwärts gerichtete Strom im Spinalkanal ist n i c h t gesichert: 
a) In die hintere Zisterne injizierte Kontrastmit tel dringen (bei horizontaler Lage) 

unter physiologischen Bedingungen nur bis zum Hals- oder oberen Brustmark vor 
(Ivanow und Romodanowsky). 

b) Zwischenfälle bei Lumbalanästhesie sind allein durch Diffusion des Anästhe-
t ikums von lumbal bis zum 4. Ventrikel schwer vorstellbar, Transport gegen den 
Strom aber ist physikalisch unmöglich, ebenso wie hydrodynamisch ein gleichzei-
tiges Auf- und Abströmen nicht denkbar ist (s. Eichler und Mitarb.). 

c) Intravenös injizierte Anjonen (Bromide, Jodide) werden unterhalb einer 
Ligatur des spinalen Subarachnoidalraumes angereichert, während sie zisternal in 
geringerer Menge vorhanden sind (s. Eichler). 

d) Zerebro-basale, eitrige Leptomeningitis ist häufige Folge lumbaler Infektion 
(nach Verletzungen oder bei Spina bifida), während eine absteigende Eiterung ohne 
Lumbalpunktion abgesehen von der epidemischen Zerebrospinalmeningitis selten ist. 
All diese Tatsachen sprechen also eher dafür, daß der Liquor im Spinalkanal kranial-
wärts fließt. 

Eine Reihe von Beobachtungen zeigt außerdem, daß wenigstens ein Teil des 
spinalen Liquors von den peripheren Nerven kommt, daß also auch hier eine zentri-
petale Strömung besteht. So sind die in den Nerven aufsteigenden Infektionen 
(Tetanus, Lyssa) als ein Transport mit dem Flüssigkeitsstrom zu verstehen, so läßt 
sich die Eiweißerhöhung im spinalen Liquor bei Polyneuritis (Guillain-Barresches 
Syndrom, s. Haymaker und Kernohan) als ein Einstrom entlang den Wurzelnerven 
erklären (Nachweis von Eiweißtropfen im Zwischengewebe der Wurzelnerven, s. 
Veith), so ist es auch verständlich, daß ein Kontrastmit tel bei Injektion in den peri-
pheren Nerven den Liquorraum leichter erreicht als bei Injektion in letzteren den 
peripheren Nerven (French und Mitarb., Speransky, Hassin, 1947, Somberg). 

Die Resorption des Liquors im Bereich des Rückenmarks ist unter normalen 
Bedingungen gering. [Das Auftreten eines Hydrozephalus nach lumbaler Meningo-
zelenoperation spricht nicht hiergegen, wie Samson meint. Es handelt sich dabei fast 
immer um einen Hydrocephalus occlusus durch Aquäduktstenose oder Arnold-
Chiarische Mißbildung (s. unter Hydrozephalus int.), der von der Meningozele unab-
hängig ist.] Durch Behinderung des kranialen Abflusses läßt sich der Abstrom in das 
Lymphsystem der spinalen Dura und des übrigen Körpers aber erheblich steigern 
(Oschkaderew, Speransky). Spatz ist der Ansicht, auf diesem Wege würden nur grob-
disperse Stoffe eliminiert. Jedenfalls spielt dieser Weg physiologisch keine größere 
Rolle, wurde aber auch von Bungart, Brierley und Field bestätigt. 
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Nach heutiger Kenntnis ist es also nicht ausgeschlossen, daß die aus dem Ven-
trikelsystem und aus der Peripherie kommenden Liquorströme sich in den basalen 
Zisternen treffen und gemeinsam wohl hauptsächlich über die Pacchionischen Granu-
lationen und die Gefäße der Leptomeningen in das Blut abfließen. Daß unter patho-
logischen Bedingungen auch andere Abflußwege (Lymphbahnen, Stria terminalis, 
Friede) benutzt werden, ist sicher. 

Öfter ist die Frage aufgetaucht, ob Liquor auch durch das Ependym (Jörns, 
s. Outtmann) oder durch den Plexus resorbiert werden kann. Während es für den 
ersten Weg keine greifbaren Beweise gibt, haben sich Askanazy und Dietrich unter 
Hinweis auf die Zottenstruktur, die für resorptive Tätigkeit charakteristisch sei 
(Darm, Chorion) mit Nachdruck für den 2. Weg eingesetzt. Askanazy betont, die 
Lage des Plexus am Ausgang der Ventrikel spreche eher für eine Filterfunktion als 
für Flüssigkeitsproduktion. Er beobachtete Hämosiderinspeicherung im Plexusepithel 
9 Tage nach Operation einer Spina bifida. Da an der sekretorischen Funktion des 
Plexus heute kein Zweifel mehr ist, muß man annehmen, daß der Plexus daneben 
auch — vielleicht unter pathologischen Bedingungen — resorbieren kann. 

Mit der von vielen Seiten betonten rein mechanischen Schutzwirkung des Liquors 
und dem Ausgleich von Volumschwankungen (Monroe-Kelliesches Gesetz: Summe 
der Volumina von Gehirn, Liquor und Blut = konstant) ist dessen F u n k t i o n sicher 
nicht erschöpft. Sie ist vielmehr eng verknüpft mit der Beziehung des Liquors zu 
Blut und Hirngewebe. Farbstoffversuche von Goldmann, Spatz u. v. a. haben ebenso 
wie die Beobachtungen in der Klinik und am Sektionstisch ergeben, daß zwischen 
Blut und Liquor sowie zwischen Blut und Gehirn eine für zahlreiche, in andere 
Organe mühelos eintretende Stoffe weitgehend undurchlässige Barriere (Blut-Liquor-
bzw. Blut-Hirn-Schranke) vorhanden ist. So tritt z. B. Trypanblau bei intravenöser 
Gabe (s. Spatz) oder Gallenfarbstoff (außer bei Säuglingen, deren Schranke noch 
durchlässig ist, s. Samson) nicht in den Liquor über. (Radioaktiver Phosphor läßt 
sich bei intravenöser Injektion erst nach 12 bis 24 Stunden in der Hirnsubstanz in 
geringer Menge nachweisen, Bakay.) Ebenso finden sich körpereigene oder -fremde 
Kolloide, besonders die hochmolekularen Antikörper, nur bei sehr hoher Blut-
konzentration in geringer Menge im Liquor (Doerr, Kottmann, Lit. s. Walter). 

Für Spatz ist das Problem dieser Schranken eine Frage der Gefäßpermeabilität. 
Er verlegt ihren Sitz in das Endothel der Plexus- und Meningealkapillaren, Schalten-
brand auch in die Pia-Gliamembran. (Siehe auch Eichhorn und Mitarb., Grinschgl 
und Mitarb., die einen extravaskulären Teil der Schranke annehmen und diesem 
die Selektivität derselben zuschreiben.) (Histologische Einzelheiten über die Blut-
Hirnschranke siehe in der ausgezeichneten Arbeit von Leonhardt, 1952.) Da wahr-
scheinlich auch in den peripheren Nerven Liquor gebildet wird, ist es folgerichtig, 
daß Speransky auch eine periphere Blut-Liquorschranke annimmt. 

Eine Durchbrechung der Schranke gelingt nur bei sehr hoher Konzentration der 
Stoffe im Blut oder bei grob-mechanischer Läsion (Spatz). Ob die von Speransky mit 
überraschenden Ergebnissen angewandte „Liquorpumpe" im Sinne einer Permeabili-
tätssteigerung der Schranke zu deuten ist, müssen weitere Untersuchungen zeigen. 

Der vom Blutstrom so weitgehend abgeschlossene und im Hinblick auf seinen 
Kolloidgehalt so „magere" Liquor kann unmöglich die Ernährungsflüssigkeit des 
Gehirns sein (s. Schaltenbrand, 1936, Lüthy, Rost). Dagegen spricht auch die Tat-
sache, daß man ihn ohne Schaden durch Luft ersetzen kann. Das Gehirn wird viel-
mehr — wie alle Organe — durch das Blut ernährt; Drosselung der Blutzufuhr führt 
momentan zur Aufhebung der Hirnfunktion. Ist der Liquor auch für die Ernährung 
des Gehirns nicht notwendig, so hat sich doch gezeigt, daß die Beziehungen zwischen 

6» 
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Liquor und Hirngewebe so eng sind, daß man von einer Liquor-Hirnschranke nicht 
sprechen kann (über gegenteilige Ansicht s. Becker und Quadbeck, 1952). Die Pia-
Grenzmembran wird ebenso wie das Ependym von exogenen Farbstoffen (Spatz), 
von Blutfarbstoff (Noetzel), von radioaktivem Phosphor (Balcay) in breiter Front 
(nicht entlang der Gefäßadventitia) durch Diffusion in Richtung auf das Gehirn 
überwunden. Diese Diffusion spielt wahrscheinlich eine viel größere Rolle, als man 
durch färberische Maßnahmen sichtbar machen kann (Schaltenbrand, 1936). Das 
gilt für die Ausbreitung von toxischen Stoffen, Trypaflavin (Eigler und Geisler), Sul-
fonamide (Krücke, Kraus) und Infekten der Leptomeningen auf Gehirn und Rücken-
mark (traumatische Leptomeningitis s. Noetzel-, Lyssa, Tetanus, deren Erreger von 
den peripheren Nerven aus den Liquorraum erreichen [Speransky]). Das gilt aber 
wohl auch für die Ausbreitung der multiplen Sklerose (Hallervorden) und der Syrin-
gomyelic, vor allem, wenn Ependymbreschen vorhanden sind (s. Staemmler). [In 
vitro wird Hirngewebe von Liquor aufgelöst, eine Erscheinung, die bei pathologi-
schem Liquor stark gesteigert ist (Speransky)]. So bezeichnen Spatz und Stroescu 
Pia und Ependym geradezu als Stoffwechselmembranen. 

Die t ä g l i c h g e b i l d e t e L i q u o r m e n g e soll etwa 700 ccm betragen (Schalten-
brand, 1949); sie ist bei Behinderung des Abflusses (Hydrocephalus occlusus) stark 
vermindert. Pathologische Liquorbildung — wohl im Plexus — k a n n in einem Zuviel 
(Liquorrhoe) oder Zuwenig (Hypo- oder Aliquorrhoe, Schaltenbrand, 1938) bestehen. 
Die Liquorrhoe kommt im Verlaufe anderer Krankheiten (z. B. Meningitis serös, 
oder sympath., s. Hörbst, bei der Liquordrainage, s. Sjöquist) und als selbständige 
Erscheinung vor, deren Ursache vorerst unbekannt ist. Sie führ t zu Hirndruck und 
eventuell zu Hydrozephalus (hypersecretorius). Aliquorrhoe tr i t t im Anschluß an 
Traumen, Operationen, beim Durahämatom (s. dort S. 16) und ohne erkennbaren 
Grund (Schaltenbrand, 1940, Wolff) unter lebensbedrohenden Symptomen auf 
(v. d. Burchard beobachtete bei vermindertem Liquordruck typische Migräneanfälle). 
Bei Überproduktion und damit Beschleunigung der Strömung ist der Liquor dünn-
flüssig und eiweißarm, bei Produktionsmangel kann er so eiweißreich sein, daß er 
bei Zimmertemperatur gerinnt. 

Die Zytologie des Liquors bei meningealen Tumoren (s. McCormack und Mitarb.), 
vor allem auch bei sekundären Tumoren der Leptomeningen hat in letzter Zeit — 
wie die Zytologie überhaupt — erhebliche praktische Bedeutung gewonnen. 
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II. Krankheiten der Ventrikel 

a) Ependym 
1. Entzündung 

oc) A k u t e E n t z ü n d u n g 
Fast regelmäßig entsteht bei eitriger Meningitis, bei Einbruch einer eitrigen 

Markenzephalitis oder eines Hirnabszesses in das Ventrikelsystem eine oft ganz dif-
fuse Entzündung des Ependyms. Der Verband der Ependymzellen wird gelockert 
(Giese), die Oberfläche von fibrin- und leukozytenreichem Exsudat bedeckt. Dabei 
geht ein Teil der Ependymzellen zugrunde (s. Merle, Kovdcs und Faragö) und Er-
reger oder Toxine dringen — meist in breiter Front — gegen die subependymale 
oder marginale Glia vor (Noetzel). Hier findet sich (besonders an den „Wetter-
winkeln") perivasale Infiltration und schon sehr bald ein durchgehender Leukozyten-
wall, der im allgemeinen eine weitere Ausbreitung in das Gehirn verhindert. Nur in 
Einzelfällen werden tiefe Markeinbrüche mit Nekrosen und Entmarkungen (wie bei 
diffuser Sklerose) beobachtet (Noetzel). [Bei Säuglingen kommen Bakterieneinbrüche 
in die Hirnsubstanz an den Hinterhörnern gar nicht selten vor (Giese).] Die Mit-
erkrankung der ependymnahen vegetativen Zentren im Hirnstamm ist am Tuber 
cinereum wegen des fehlenden Gliafasergeflechtes (Clara) besonders leicht möglich 
und für den Eintritt des Todes wichtig. 

[Nach dem ausländischen Schrifttum soll es selbständige akute Ependymitis ohne 
Grundkrankheit geben, die allerdings selten sei (Patry, Merle, Arnold, Pamboukis 
und Anastasopoulos). Häufiger kommt sie in der subakuten Form vor, führt zu Zer-
störung des Ependyms, zu ausgebreiteter subependymärer Infiltration und geht 
meist mit einem Hydrozephalus int. einher (Merle)]. 

ß) C h r o n i s c h e E n t z ü n d u n g 

Sie geht entweder aus der akuten hervor oder ist primär chronisch. An Stelle der 
Leukozyten treten jetzt mehr Lymphozyten auf. Das fibrinös-eitrige Exsudat wird 
durch die Hortega-Glia organisiert und schließlich können schwielige Platten mit 
Ependymresten die Ventrikel auskleiden. An den Hinterhörnern kommt Verödung 
kleinerer Ventrikelteile vor (Giese), der Aquädukt und die Ausgänge des Ventrikel-
systems am Hinterende der Rautengrube können verschlossen werden. Viel häufiger 
aber als diese massiven Veränderungen ist das, was allgemein als 

y) E p e n d y m i t i s g r a n u l a r i s [E. g.] 

bekannt ist. Dabei sieht man m a k r o s k o p i s c h unter Bevorzugung der medialen 
Rinne ¿er Rautengrube, der Umgebung der For. Monroi, des Septum pellucidum, 
am Eingang des Unterhorns (Hasenjäger und Stroescu) vor allem aber in den tief-
liegenden Nischen des Ventrikelsystems (Giese) das Ependym von hirsekorngroßen 
oder kleineren Knötchen besetzt. H i s t o l o g i s c h handelt es sich um stark faserhaltige 
Gliaknötchen, die an Stellen von Ependymbreschen (Hasenjäger und Stroescu) der 
marginalen Glia aufsitzen und das Niveau des umgebenden Ependyms überragen 
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(Abb. 22). In anderen Fällen sind die Knötchen im Zentrum eingesunken (E. varioli-
formis) oder es finden sich netzförmige, leicht erhabene Stränge (E. reticularis). 

Diese Veränderungen stellen in eine n Teil der Fälle gliöse Organisate fibrinösen 
Exsudates dar und bilden sich innerhalb 10 Wochen nach Beginn des akuten Pro-
zesses (Hasenjäger und Stroescu), nehmen später aber noch an Menge und Ausdehnung 
zu (Giese). Zuerst wandert Hortega-Glia aus der Gliagrenz schicht aus, bald treten 
Astrozyten hinzu und schließlich werden in reichlichem Maße Gliafasern gebildet, 
die dann das Holzerpräparat beherrschen. 

Abb. 22. Ependymitis granularis bei hochgradigem Hydrocephalus int. nach abgeheilter Menin 
gitis tuberculosa. Das Gliaknötchen haftet auf „Ependymbreschen" (1). 1% a ? (S. 74/51) 

An der Basis der Knötchen findet man gelegentlich Reste des Ependyms, die 
drüsenähnliche Strukturen bilden können und manchmal zu Zysten erweitert werden 
(Merle). 

E. g. ist oft Folge einer mehr oder weniger lange zurückliegenden unspezifischen 
Meningitis. Relativ häufig t r i t t sie bei luischer Meningitis (Patry) und bei progres-
siver Paralyse auf, ist dann aber wohl immer durch eine Begleitmeningitis bedingt 
(Hasenjäger und Stroescu). 

Sehr häufig ist E. g. eine Begleiterscheinung von Hydrozephalus int. und wird 
dann von Redaelli als Ependymopathie bezeichnet, die mit Entzündung nichts zu 
tun habe. Ohne Vorerkrankung findet man sie gelegentlich bei alten Menschen 
(Merle, Redaelli). 

(Jahn vertr i t t die Ansicht, nicht nur Fibrin und zellhaltiges Exsudat sei Ursache 
der E. g., sondern jede Verunreinigung des Liquors, ja schon jede Eiweißvermehrung 
könne Ependymuntergang, Histolyse der subependymären Schicht und reaktive 
Granulationen hervorrufen. Funktionell habe das Ependym die Aufgabe der Liquor-
reinigung; die Ependymitis sei daher in jedem Falle Ausdruck einer Uberbean-
spruchung dieser Funktion. Der Beweis für diese Ansicht steht m. E. noch aus.) 



88 Liquor; Krankheiten der Ventrikel 

E. g. durch Einwirkung von Blutfarbstoff sah Dontenwill. E. g. bei tuberkulöser 
Meningitis ist nach eigener Erfahrung fast immer spezifischer Natur. Sie wird heute 
bei den durch die Therapie so oft chronischen Abläufen der Meningitis tbc. häufiger 
beobachtet als früher (Einzelheiten s. unter Tuberkulose von Meningen und Gehirn). 

d) E n t z ü n d l i c h e A q u ä d u k t s t e n o s e 
ist eine häufige und wegen der Gefahr für den Abfluß des Liquors praktisch sehr 
wichtige Veränderung. Es handelt sich dabei um eine ausgebreitete Ependymitis 

Abb. 23. Entzündliche Aquäduktstenose. Fast vollständiger Verschluß der Lichtung durch 
Fasergliose. 6 % a $ mit Plexuslähmung nach Diphtherieschutzimpfung (S. 379/50) 

des Aquäduktes, deren Ursachen die gleichen wie bei akuter und chronischer Epen-
dymitis anderer Lokalisation sind. His to log i sch findet sich (abgesehen von den 
akuten Prozessen, bei denen die Lichtung durch fibrinös-eitriges Exsudat völlig ver-
legt sein kann) eine den Aquädukt ringförmig oder wolkig (Abb. 23) einschnürende 
bzw. verschließende Fasergliose, die von der entwicklungsbedingten Gabelung 
(„forking") und von Astrozytomen des Mittelhirns scharf zu trennen ist (s. Rüssel). 
Das Ependym pflegt auf weiter Strecke zerstört zu sein, manchmal finden sich Ab-
schnürungen desselben in der Tiefe der Gliawucherung in Form von Ependym-
schläuchen. Über Befunde bei Säuglingen berichten Rüssel, Roback und Gerstle, bei 
Erwachsenen als Ausdruck unspezifischer subakuter oder chronischer Entzündung 
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Parker und Kernohan, Zülch, Glettenberg, bei abakterieller Meningitis Noetzel bei 
luischer Meningoenzephalitis Tobel. Besonders häufig ist entzündliche Aquädukt-
stenose bei Toxoplasmose (s. v. Tome). 

Ob die gelegentlich den Aquädukt verschließenden Membranen (Dandy, Scheuer-
mann und Groff, Zülch) Fehlbildungen darstellen oder ebenfalls entzündlicher Natur 
sind, bedarf noch der Klärung. Bei Aquäduktstenose entsteht ein Hydrocephalus 
int. nur der Seitenkammern und des 3. Ventrikels (Abb. 24). 

2. E p e n d y m z y s t e n , (P lexuszys ten , Monroizys ten , Kol loidzysten, P a r a p h y s e a l z y s t e n ) 

werden als dünnwandige, meist mit gelbgrünlicher Gallerte gefüllte Bildungen be-
schrieben, die bevorzugt im 3. Ventrikel vorkommen. Sie erreichen die Größe von 

Abb. 24. Hydrocephalus int . der Sei tenkammern u n d des 3., n icht aber des 4. Ventrikels bei ent-
entzündlicher Aquädukts tenose . Gleicher Fal l wie Abb. 23 

Kirschen, sind gestielt, dadurch beweglich und können zu akutem Verschluß eines 
For. Monroi oder des Aquäduktes führen (Sigrist, Michel). Heilung durch Operation 
ist öfter gelungen (s. Kessel und Olivecrona). H i s t o l o g i s c h werden die Zysten von 
kubischem Epithel ausgekleidet (Hambuchen), enthalten in der Lichtung abgestoßene 
Epithelien, Fettkristalle, Hämosiderin und Fremdkörperriesenzellen (Kessel und Olive-
crona). Während die einen von einer Entwicklungsstörung [der Paraphyse (Kessel, 
McLean)] sprechen, wird das von anderen (Krohne-Schüren, Hambuchen) abgelehnt. 
Stern und Levy denken an traumatische Genese. Hambüchen leitet die Zysten vom Plexus 
ab, spricht von zystischer Entar tung und meint damit offenbar Retentionszysten. 

b) Plexus 

1. A b l a g e r u n g e n 
Vom Ende des 2. Dezenniums an findet man bei fast jedem Menschen im Plexus-

epithel braunes Pigment, das als Lipofuszin angesprochen wird. v. Volkmann sah es 
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in massiver, vakuolärer oder fädiger Form. Er glaubt, ein Propigment (Eiweißkörper) 
annehmen zu dürfen, in das der Farbstoff eingelagert wird. 

Sehr häufig sind die Corpora amylacea, welche konzentrisch geschichteten Kalk-
kugeln entsprechen. Sie haben Beziehung zu den Gefäßen und sollen mit Ent -
zündungen (Becker), mit Traumen und Gefäßstörungen zusammenhängen. Das höhere 
Alter sei nicht bevorzugt (Parnitzke). Diese Körperchen entsprechen den Psammom-
kugeln der Arachnoides. [Einzelheiten s. Schaltenbrand (1955).] 

2. Entzündung 

Entzündung des Plexus ents teht gleichzeitig mit der Ependymit is und un te r den 
gleichen Bedingungen. Bei akuten Prozessen werden die Zot ten von brei ten Fibrin-
mänte ln eingehüllt (Giese), perivasal t r e ten leukozytäre Inf i l t ra te auf. Später wird 
das Exsuda t organisiert. Schließlich ist die ganze Plexusoberfläche von einer dicken 
Narbenschicht bedeckt , die un te r Schrumpfung den Plexus zu einer steifen un-
beweglichen Leiste werden läßt , die nicht selten auch im Zottenbereich mi t der Ven-
tr ikelwand verwachsen kann. 

(Spezifische En tzündung des Plexus bei Tuberkulose und Lymphogranulomatose 
s. un te r Meningen.) 

3. Plexuszysten 

Plexuszysten kommen, abgesehen von den gefährlichen im 3. Ventrikel, als Neben-
befunde in den Sei tenkammern häufig vor. Sie sind meist mit klarer Flüssigkeit ge-
füllt , dünnwandig, werden bei abgelaufenen Entzündungen, aber auch ohne erkenn-
baren Grund gefunden. Es handel t sich dabei wohl immer um Retentionszysten. 

e) Veränderungen in Form und Weite des Ventrikelsystems 

1. Verengerung 

Mikroventrikulie wird von Kehrer als „primäres anatomisches Subs t r a t " der 
Migräne und genuinen Epilepsie auf konsti tutioneller Basis gedeutet . Bronisch 
konnte das nicht bestätigen, wenn er auch zugeben muß, daß die Veränderung bei 
Epilepsie häufiger als bei anderen Krankhe i ten beobachtet wird. E r be ton t aber 
mit Recht , daß der Befund bei Ventrikulographie nur ein Momentbild darstel l t , 
das nach 24 Stunden ganz anders aussehen kann. Die Weite des Ventrikelsystems 
ist keine kons tante Größe, wie man oft genug bei Vergleich des kurz vor dem Tode 
gemachten Ventr ikulogramms mit dem Sektionsbefund feststellen kann . 

Allgemeine Verengerung des Ventrikelsystems ist nicht selten Folge von all-
gemeiner Hirnschwellung oder eines Hirnödems. Örtliche Verengerung t r i t t bei 
raumfordernden Prozessen (Tumor, Abszeß, Massenblutung usw.) auf, nicht selten 
auch infolge kollateralen Ödems oder kollateraler Hirnschwellung. Auf der dami t 
zusammenhängenden Massenverschiebung des Gehirns beruh t ein wesentlicher Teil 
der Lokalisationsdiagnostik herdförmiger Hirnerkrankungen durch das Ventri-
kulogramm. 

Örtliche Verengung oder Verschluß eines kleineren Ventrikelabschnit tes wird 
bei chronischer Ependymit i s öf ter an den Hinterhörnern beobachtet (Giese). Lazor-
thes und Mitarb. sahen dort nach Zerstörung des Ependyms eine mesenchymal-
gliöse Verwachsungszone, h inter der noch ein Rest des Cornu occipitale als ein von 
Ependym ausgekleidetes Bläschen erhalten war, das durch einen feinen Kana l mit 
dem Ventrikel kommunizierte. 
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2. Örtl iche Erwe i t e rung 
Ortliche Erweiterung im Ventrikelsystem infolge Liquorstauung hinter örtlicher 

Verwachsung kommt selten am Unterhorn vor. Bei Verschluß der For. Luschkae 
können die Recessus lat. des 4. Ventrikels bläschenförmig vorgewölbt sein (Dandy, 
Clara). Divertikelartige Aussackungen an der medialen Wand der Seitenventrikel 
und am Ree. suprapinealis des 3. Ventrikels in die Cisterna ambiens hinein sieht 
man häufiger bei Hydrocephalus int. (McFarlane und Falconer, Torkildsen, Rüssel, 

Abb. 25. Pneumozephalus links bei 7 Wochen alter frontobasaler Verletzung rechts mit Fraktur 
der Stirnhöhlenhinterwand. 28 a $ (S. 363/50) 

Noetzel, Kajtor und Haberland). Es handelt sich dabei um eine Folge, nicht die 
Ursache des Hydrozephalus. Hirnstamm und Kleinhirn können dadurch stark 
komprimiert werden. Auch Rupturen in den Subduralraum kommen vor (Torkildsen). 
Weitere Einzelheiten s. unter Hydrozephalus. 

3. Diffuse Erwe i t e rung des Ventrikelsystems 

Sie ist durch Inhalt verschiedener Art bedingt: 

a) P n e u m o c e p h a l u s i n t . (P. i.) 
(Lit. s. Killian): Eintr i t t von Luf t in das Ventrikelsystem wird bei der Enze-

phalo- und Ventrikulographie künstlich herbeigeführt. Eine pathologische Bedeutung 
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hat dies nicht, wenn die Luftmenge dem vorhandenen Raum entspricht. Nach 
einigen Tagen pflegt sie völlig resorbiert zu sein. 

Gelangt unter pathologischen Verhältnissen viel Luft in die Ventrikel, so ent-
steht diffuse (Killian) oder häufiger teilweise Erweiterung, bei der die Vorder- und 
Unterhörner bevorzugt sind (Abb. 25). Dies hängt mit der Lage der Patienten auf 
dem Hinterkopf zusammen, wobei die Luft in die nach vorn blind endenden Teile 
der Seitenkammern aufsteigen und durch Dauerdruck dieselben erweitern kann 
(v. Hansemann). 

U r s a c h e d e s P. i. ist eine offene Verbindung des Ventrikelsystems mit der 
Außenwelt, z. B. bei Schädel-Hirnschüssen (s. Gross) oder — viel häufiger — mit 
den Nebenhöhlen der Nase bzw. der Paukenhöhle (Claus). Meist handelt es sich 
umNSchädelbasisbrüche mit Durazerreißung und Eintritt der Luft durch eine Ver-
letzung des Gehirns bis zum Ventrikel. Schließt sich die Öffnung wieder, so wird 
die Luft schnell resorbiert. Entsteht ein Ventilverschluß (Killian, Vara-Lopez und 
Solis, Demmler), so entwickelt sich P. i. manchmal erst nach Wochen oder gar 
Monaten (Killian, Stuck, Weatherly) — begünstigt durch Niesen, Husten — mit 
bedrohlichen klinischen Erscheinungen. Liquorfluß kann vorkommen. Infektion des 
Ventrikelsystems ist häufig, aber keineswegs regelmäßig (Dandy). P. i. kann auch 
bei Arrosion der Schädelbasis durch Lues, Tbk., Tumor (Dandy, Vara-Lopez und 
Solis) oder durch Eiterung (Spreter v. Kreudenstein, Urfer) entstehen. Sehr selten 
ist P. i. bei Ventrikeleinbruch eines durch gasbildende Bakterien verursachten zere-
bralen Abszesses (Vara-Lopez und Solis). 

ß) P y o z e p h a l u s 
Pyozephalus ist fast regelmäßig Begleiterscheinung eitriger Leptomeningitis 

(s. Giese), entsteht außerdem bei offenen, infizierten Hirnverletzungen, besonders 
bei Schädel-Hirnschüssen und durch Einbruch von Hirnabszessen in das Ventrikel-
system. Da der Tod meist sehr rasch eintritt, kommt es nur selten zu stärkerer 
Erweiterung der Ventrikel. 

y) H ä m a t o z e p h a l u s 
Hämatozephalus entsteht bei Hirnkontusionen, intrazerebralen Massenblutungen, 

z. B. auch nach Ruptur von Basisaneurysmen, bei Neugeborenen (vor allem Früh-
geburten) durch Zerreißung der Vena terminalis (Schwarz). Massive Blutung in den 
4. Ventrikel führt regelmäßig schon nach kurzer Zeit zum Tode (Schaltenbrand und 
Tönnis). 
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ö) H y d r o c e p h a l u s i n t . [H. i.]. 
Der W a s s e r k o p f ist eine durch Vermehrung klarer Flüssigkeit bedingte Er-

weiterung des Ventrikelsystems. I m allgemeinen sind sämtliche Ventrikel und da-
bei die Sei tenkammern symmetrisch betroffen. Es gibt aber auch einseitigen H. i. 
bei Verschluß eines For. Monroi (s. Spiller) oder H. i. nur der Seitenventrikel und 
des 3. Ventrikels bei Verschluß des Aquäduktes (s. Abb. 24). 

Bei Säuglingen und Kleinkindern füh r t H . i. durch die Erhöhung des Schädel-
innendruckes wegen der Plast izi tät der wachsenden Knochen und vor allem dann, 
wenn die Fontanellen noch nicht geschlossen sind, zu charakteristischer, oft sich 
rasch steigernder Vergrößerung des Kopfumfanges , vielfach auf Maße, die auch 
von den Erwachsenenschädeln nicht erreicht werden. Äußerlich f indet sich ein 
typisches seitliches Ausladen der Schläfenbeinschuppen. Das der Norm entsprechende 
Gesicht ist viel zu klein und bildet ein annähernd dreieckiges Anhängsel an dem 
mächtig gewölbten Schädel. Die Venen von Kopf und Stirn sind gestaut und t re ten 
hervor; durch Senkung der Orbitaldächer stehen die Bulbi t iefer und die Iris bildet 
auf dem R a n d der Unterl ider das „Phänomen der untergehenden Sonne". Kopf-
schwarte und Fontanel len sind straff gespannt, der außerordentl ich kalkarme und 
dünne Knochen gibt beim Betasten ein knisterndes Geräusch. Oft ist der Schädel 
schwappend wie eine gefüll te Blase. Die Fontanel len sind offen, die Schädelnähte 
können klaffen. Röntgenologisch zeigt der Schädel wolkige S t ruktur . An der Innen-
seite t re ten Druckzeichen in Form von Impressionen auf. Die Schädelgruben sind 
abgeflacht und breit, die Sella erweitert, das Diaphragma sellae in der Umgebung 
des Hypophysenst iels nach un ten verdrängt , die Hypophyse schüsseiförmig aus-
gehöhlt. Die Sattellehne kann durch Druck arrodiert oder ganz verschwunden sein. 
Durch Störung der Verbindung Zwischenhi rn—Hypophyse kann bei Kindern Dystro-
phia adiposo-genitalis auf t re ten (Russel). Die basalen Impressiones digi tatae sind 
meist s tark vert ief t . Öfters kommen Austr i t te kleiner „Hirnhern ien" durch De-
hiszenzen der Dura besonders in den mit t leren Schädelgruben vor. Sie enthal ten 
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lebensfähige Hirnrinde (Rüssel). Die Hirnoberfläche ist glatt, das Windungsrelief 
völlig ausgeglichen. Dieses „Auswalzen" der Rindensubstanz wird von Eckstein und 
Schleussing als Anpassungsvorgang gedeutet, der mit möglichst geringem Material-
verlust durchgeführt wird. Histologisch seien darin noch sämtliche Rindenschichten 
erhalten. [Daß leichte bis mittlere Grade eines H. i. nicht nur normale Intelligenz 
sondern sogar geniale Leistungen zulassen, zeigen z. B. der Maler Menzel und der 
Physiker Helmholtz.] Abnahme der Intelligenz trete erst ein, wenn diese Anpassung 
nicht mehr ausreiche und dann auch Rindengewebe zugrunde gehe. Der 3. Ventrikel 
wölbt sich ballonartig vor. Ist der Aquädukt verschlossen, so bilden Hirnstamm und 
Kleinhirn ein viel zu kleines Anhängsel an dem mächtigen Großhirn. 

Die Großhirnsubstanz ist hochgradig verschmälert, atrophisch, feucht und zer-
fließlich; sie bildet nur einen manchmal wenige millimeterbreiten Mantel um die 
erweiterten Seitenkammern. Diese Verschmälerung geschieht — wie erwähnt — 
zunächst ausschließlich auf Kosten des Marklagers (histologischen Befund s. Schob). 
Später auftretende Rindenveränderungen in Form von Schichtenverlust und Nekrose 
beschrieb Raubitschek. 

Der subependymäre Gliamantel ist oft sklerosiert (Benecke, s. auch Quercy, Quercy 
und Lanchaud). Fast regelmäßig besteht eine Ependymitis granularis (s. dort). 

Durchbruch eines Seitenventrikels an der Konvexität in Form porusartiger Kom-
munikation mit dem Subarachnoidalraum (Schob, Cairns) kommt nur selten vor. 
Häufiger sind Divertikelbildungen an der medialen Wand der Hinterhörner und 
am Ree. suprapinealis des 3. Ventrikels. Es kommt dann zur Entwicklung oft 
großer Blasen in der Cisterna ambiens unter Kompression der Oberfläche des Klein-
hirns und des Mittelhirns. Die Wand solcher Divertikel besteht nur aus den Lepto-
meningen, ist zart und durchscheinend. Perforation in den Subduralraum kann zur 
Erleichterung der Beschwerden und damit zu einer Art Selbstheilung führen (Noetzel, 
Lit.!, Kajtor und Haberland-, s. auch unter Ventrikel). 

Der Balken wird zu einer dünnen Plat te ausgewalzt, das Septum pellucidum 
gedehnt und oft durchlöchert. Die durch Gliose verdickte Ventrikelwand kann ein-
reißen. Dann t r i t t Liquor in das Marklager aus und führ t zu einer mehr oder weniger 
großen extraventrikulären Höhle (Rüssel), was der Verf. selbst bei einem besonders 
großen H. i. gesehen hat. 

Der Plexus wird atrophisch und bildet eine unbewegliche Leiste an seiner An-
satzstelle. Die Behauptung, dieser atrophische Plexus könne unmöglich die beim 
H. i. nachweisbare große Liquormenge produzieren (Hassin), ist nicht stichhaltig, 
da bei dem meist vorhandenen Liquorabflußhindernis auch täglich gebildete winzige 
Liquormengen zur Unterhal tung oder gar zur Vergrößerung des H. i. ausreichen. 

Schwere Fälle von Wasserkopf sind im allgemeinen mit dem Leben nur kurze 
Zeit vereinbar. Man tr iff t solche Zustände klinisch und pathologisch-anatomisch vor 
allem während des ersten Lebensjahres. Ein kleiner Teil der Kinder übersteht aber 
das erste Lebensjahr wahrscheinlich deshalb, weil die Veränderungen zunächst weniger 
massiv sind. Durch Steigerung des Prozesses kommt es dann später manchmal zu ganz 
monströsen Hydrocephali, denen man im Spielkindalter vor allem in Idiotenheimen 
begegnen kann. In solchen Fällen bestehen regelmäßig schwere Intelligenzdefekte. 

Tri t t H. i. bei größeren Kindern und bei Erwachsenen auf, so fehlen schwere 
Deformierungen vor allem des Schädels. Es finden sich dann bei genügend langem 
Bestehen alle anatomischen Zeichen des Druckschädels. Die klinischen Erschei-
nungen können intermittierend sein. Man spricht dann vom hydrozephalen Anfall 
(Tönnis), der durch Ursachen verschiedener Art (z. B. durch Ventilverschluß) aus-
gelöst werden kann. 
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P a t h o g e n e s e : Im Gegensatz zu früheren Ansichten ist H. i. keine selbständige 
Krankheit, sondern in jedem Falle nur das Symptom einer Liquorzirkulations-
störung [auch die seltenen Fälle von familiärer Häufung sowie H. i. bei eineiigen 
Zwillingen (s. Fischer) können daran nichts ändern, da eine familiär gehäufte er-
w o r b e n e Erkrankung nicht auszuschließen ist]. Diese wichtige Erkenntnis konnte 
erst durchdringen, als durch die amerikanische Schule (Cushing, Weed, Dandy) der 

Abb. 26. Angeborene Aquäduktstenose bei 6 Wochen altem Säugling. „Forking" mit zahlreichen 
Restlichtungen (1) und Ependyminseln (2) (S. 573/49) 

Ort der Liquorproduktion, die Wege des Liquorstroms und die Bedingungen der 
Liquorresorption der Klärung nahegebracht waren. (Einzelheiten s. unter Liquor.) 
Seit dieser Zeit wird H. i. als Folge eines Mißverhältnisses zwischen Liquorproduktion 
und -resorption angesehen, das theoretisch durch Überproduktion, durch Verschluß 
oder durch Behinderung der Resorption denkbar ist. 

Während H. i. früher in sehr vielen Fällen als kongenitale Fehlbildung galt, 
findet man in den weitaus meisten Fällen (Dandy in 95%, Rüssel in 99%) eine 
Ursache, und zwar praktisch regelmäßig einen V e r s c h l u ß d e r L i q u o r w e g e , der an 
verschiedener Stelle sitzen und auf verschiedene Weise zustande kommen kann. 
Diese Tatsache zeigt, daß Überproduktion des Liquors und Resorptionsbehinderung 
nur eine ganz untergeordnete Rolle spielen. 
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Anatomisch handelt es sich in den weitaus meisten Fällen um eine diffuse, sym-
metrische Erweiterung des Ventrikelsystems oberhalb des Verschlusses. Dieser kann 
im 3. Ventrikel, im Aquädukt, an den Ausgängen des 4. Ventrikels, in der Cisterna 
cerebello-medullaris, in den Zisternen am Hirnstamm, vor allem der Cisterna am-
biens, in der Cisterna fossae Sylvii oder an den breiten Flächen des Subarachnoidal-
spaltes an der Konvexität des Großhirns liegen. 

Klinisch wird je nach dem Sitz des Verschlusses in H. o c c l u s u s und H. com-
m u n i c a n s unterschieden, wenn ein in das Ventrikelsystem eingebrachter Farbstoff 
im lumbalen Liquor erscheint oder nicht erscheint. 

Diese Einteilung hat ein lokalisationsdiagnostisches Interesse, ist aber für die 
Wertung des Prozesses nicht bedeutungsvoll. Ganz unbrauchbar ist die immer noch 
gebräuchliche Einteilung in angeborenen und erworbenen H. i., da betont werden 
muß (Hallervorden), daß auch der angeborene erworben sein kann und der erworbene 
keinesfalls immer Folge postfetaler Erkrankung sein muß. Man sollte besser von 
m e c h a n i s c h e m und f u n k t i o n e l l e m H. i. sprechen, wobei unter ersterem alle 
Fälle mechanischer Abfluß- und Resorptionsbehinderung, unter letzterem die sel-
tenen Fälle von Liquorüberproduktion zu verstehen sind. 

a«) M e c h a n i s c h e r H. i. entsteht durch Mißbildungen, Entzündungen, Tu-
moren, Blutungen, Sinusthrombosen. Beobachtungen dieser Art und die damit 
zusammenhängenden Probleme hat Rüssel (Lit.!) in unübertrefflicher Form be-
schrieben. 

1. M i ß b i l d u n g e n können am Aquädukt sitzen. Man findet sie in Form hoch-
gradiger Verengung (s. de Lange, Ramme, Biebers und Adams; nie vollständiger 
Verschluß) meist mit Gabelung der Restlichtung (Rüssel). Das Ependym ist dabei 
vollständig erhalten und es fehlt jede gliöse Reaktion des subependymalen Gewebes 
(Abb. 26). Hierher gehören wohl auch dünne Membranen, die quer im Aquädukt 
stehen. Auch Membranen vor der Lichtung des For. Magendie (Rüssel) oder völliges 
Fehlen der Öffnungen des 4. Ventrikels, wenn sich keine sonstigen Zeichen abge-
laufener Entzündung an Leptomeningen oder Ependym finden. 

Große Bedeutung hat die Arnold-Chiarische Mißbildung (s. Dietrich, Rüssel, 
Jakob, Rodda). Verf. hat unter einem nicht sehr großen Sektionsgut in zwei Jahren 
6 Fälle beobachtet. Es handelt sich dabei um Veränderungen am Endhirn in Ver-
bindung mit Spina bifida und H. i. Die Oblongata pflegt verlängert zu sein und 
wird dorsal von einem mehrere zentimeterlangen fingerförmigen Fortsatz aus Klein-
hirngewebe, Plexus und Meningen überlagert (Abb. 27). In einem Teil der Fälle 
besteht wohl primäre Fehlbildung (z. B. Syringomyelie, Paramentic). Ein Teil der 
Veränderungen ist aber sicher sekundär, teils als Folge des hydrozephalusbedingten 
erhöhten intrakraniellen Druckes (Zisternenverquellung), teils als Folge des wachs-
tumsbedingten Zuges von der Spina bifida her (aufwärts gerichteter Verlauf der 
Halsnervenwurzeln) anzusehen (s. auch Penfield und Coburn). Nicht selten besteht 
gleichzeitig eine Aquäduktstenose (Paramentic). Rüssel deutet H. i. bei Arnold-
Chiarischer Mißbildung ohne Aquäduktstenose als Folge der Verlegung der Liquor -
wege am For. occipitale magnum, wodurch der Rückfluß des Liquors in die Schädel-
höhle behindert sei. Ein ähnlicher Mechanismus wird bei P l a t y b a s i e , dem Hoch-
rücken des For. occipiltale und der dadurch bedingten schärferen Knickung am 
Ubergang von Hirnstamm zum Halsmark wirksam (Chorobski und Stepicu, Rüssel, 
Hart). Auch H. i. bei Chondrodystrophie (Gruber, Rüssel) ist Folge einer Verän-
derung am Endhirn durch Verkürzung des Os tribasilare. 

Askenasy und Mitarb. sahen H. i. bei Gefäßmißbildungen (arteriovenöses Aneu-
rysma), was auf Atrophie durch ungenügende 02-Zufuhr zurückgeführt wird, in 
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manchen Fällen aber Folge einer Verödung des Subarachnoidalraumes infolge aus* 
gedehnter Blutungen darstellt. 

2. E n t z ü n d u n g e n sind sicher viel häufiger Ursache des H. i. als man bisher, 
angenommen hat. Zunächst sind solche Fälle zu nennen, die durch Exsudat und 
Exsudatorganisation zu Stenose oder Verschluß der Engen des Ventrikelsystems 
führen. [Experimenteller Aquäduktverschluß und H. i. (s. Dandy und Blackfan, 

Abb.'27. Arnotd-Chiarische Mißbildung mit 3,4 cm langem, zungenförmigem Fortsatz (1) am 
Endhirn bei reifer, männlicher Totgeburt mit Spina bifida, Hydrocephalus int. und Aquädukt-

stenose (S. 256/51) 

Guleke, Ingraham und Mitarb.).] Abgesehen von Pyozephalus und seinen Folgen 
kommen abakterielle Meningitiden mit Übergreifen auf das Ependym in Frage 
(Noetzel, 1951), T o x o p l a s m o s e (s .Fanconi und Zellweger, Minckler), Lues, Tuber-
kulose (auch Solitärtuberkel, s. Borsos-Nachtnebel). Charakteristisch ist dabei die 
am Aquädukt nachweisbare stenosierende Ependymitis, die bei unspezifischen 
Prozessen zu einer ringförmigen oder ganz verschließenden Gliose (s. Süßbier, 
Rüssel, Raubitschek), bei Tbk. zu spezifischem Granulationsgewebe führt . Die 
Gliose hat dabei eine gewisse Ähnlichkeit mit den Befunden bei Syringomyelie 
(Staemmler, Rüssel) (Einzelheiten s. unter Aquäduktstenose). 

Zweifellos führen auch chronische Leptomeningitiden nicht selten zu H. i. Zu-
nächst sei die als Arachnoiditis bezeichnete zirkumskripte adhäsive oder zystische 
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Form genannt, die bevorzugt die hintere, aber auch die basalen Zisternen betrifft . 
(Einzelheiten s. unter chronische nichteitrige Leptomeningitis.) Weiterhin führt 
chronische e i t r i g e Leptomeningitis oft zum Verschluß basaler Sübarachnoidal-
räume. Dabei ist besonders an den das Mittelhirn in Höhe des Tentoriumschlitzes 
umgreifenden Zisternenring (Cist. pontis und ambiens) zu denken [experimentell 
durch Gazestreifen um das Mittelhirn erzeugt (Dandy)]. Auch entzündliche Ver-
ödung der Pacchionischen Granulationen kann den Liquorabfluß behindern. 

Bei Säuglingen und Kleinkindern, ja auch intrauterin (Gladstone und Dunlop, 
Rüssel) spielen offenbar abakterielle, vielleicht auch bakterielle Meningitiden, die 
oft keine oder nur sehr geringe Symptome machen, für die Entstehung des H. i. 
eine wesentliche Rolle. Rüssel betont vor allem die Koliinfektionen der Meningen 
bei Säuglingen. 

Eine ähnliche Rolle spielen bei Erwachsenen chronische basale Meningitiden 
im Verlaufe der Blastomykose, Zystizerkose, Kokzidoidose, Tuberkulose usw. 
(s. unter Leptomeningitis durch besondere Erreger). 

Durch die antibiotische Therapie werden jetzt zahlreiche Fälle unspezifischer 
und spezifischer Meningitis am Leben erhalten, die früher gestorben wären. Es ist 
zu erwarten, daß dadurch die Häufigkeit des entzündungsbedingten H. i. noch 
zunehmen wird. 

3. T u m o r e n führen zum H. i., wenn sie entweder in den Abflußwegen des 
Liquors selbst liegen [For. Monroi (einseitiger H. i.), 3. Ventrikel, Aquädukt, 4. Ven-
trikel, Cist. cerebello medularis, diffuse Tumorausbreitung in den Leptomeningen 
besonders an der Basis], oder wenn sie diese Wege durch Druck von außen kom-
primieren. 

4. B l u t u n g e n in den Aquädukt und die basalen Zisternen oder in breite Flächen 
des Subarachnoidalraumes an der Konvexität (Tönnis, Krayenbühl und Lüthy) 
werden Ursache eines H. i., wenn es dem Körper nicht gelingt, sie zu resorbieren, 
sondern wenn es durch Organisation zum Verschluß der betreffenden Stellen 
kommt. 

5. S i n u s t h r o m b o s e kann nur dann zum H. i. führen, wenn der Sin. long sup. 
verlegt und damit der Abfluß der Hauptmasse des Liquors behindert ist. Es kommt 
dann zur Rückstauung in das Ventrikelsystem und damit zum H. i. So werden 
auch die seltenen Fälle von H. i. bei Otitis („otitic H.") erklärt (Rüssel, Cairns). 

ocß) F u n k t i o n e l l e r H. i. kommt bei Erkrankungen der Plexus [Hyperplasie, 
Tumoren (s. Tönnis, Sourander, Kristen), Entzündungen (s. Gladstone und Dun-
lop)] vor. 

Im Tierexperiment gelingt es in seltenen Fällen, durch Verschluß der V. magna 
Galeni mit Rückstauung des Blutes Hypersekretion des Plexus und H. i. zu erzeugen. 
In der menschlichen Pathologie ist noch kein derartiger Fall bekannt geworden 
(Rüssel). 

Gelegentlich führen Traumen (Guttmann), Entzündungen (Brenner), Stauung 
der Jugularvenen (Dandy) zu mehr oder weniger akuter Liquorüberproduktion 
(Tönnis, Schaltenbrand und Tönnis). Daß in solchen Fällen ein H. i. hypersecre-
torius entsteht, wird von Rüssel als sehr fraglich angesehen. 

Eine besondere Gruppe stellt noch der H. i. ex vacuo dar. Er entsteht bei Atro-
phie der Hirnsubstanz auf dem Boden von Erkrankungen [z. B. im Anschluß an 
Hirnödem (Hallervorden) oder Enzephalitis (Brenner)] oder im Alter. Der Umfang 
des H. i. hält sich dann aber immer in bescheidenen Grenzen. 
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ALLGEMEINE REAKTIONEN UND „DEGENERATIONEN" 
von Professor Dr. Gerd Peters, Bonn 

Die wesentlichen, das Zentralnervensystem aufbauenden Strukturen sind die 
Nervenzellen und deren Fortsätze (Achsenzylinder und Dendriten), die Markscheide, 
die verschiedenen Gliazellarten, wobei man auf Grund ihrer differenten Gestalt, 
Punktion und auch Herkunft Makroglia, Oligodendroglia und Mikroglia (Synonyma: 
Mesoglia, Hortegasche Glia) unterscheidet und das Grefäßbindegcwebe. Man stellt 
dem funktionstragenden Parenchym, worunter man die Nervenzellen und deren 
Fortsätze mit den umhüllenden Markmänteln versteht, vielfach das gliöse und 
mesenchymale Stützgewebe gegenüber. In den letzten Jahren setzt sich die Ansicht 
immer mehr durch, daß die Makroglia und wohl auch die Oligodendroglia keineswegs 
nur eine Stützfunktion, sondern auch eine ernährende und den Stoffwechsel des 
Gehirns regulierende (als Teil der Gefäß-Gehirnschranke) Funktion haben. Eine 
Hypothese geht auch dahin, daß die Glia ein Kontinuum mit den Nervenzellen 
bildet und daher auch an der Leitung und Hemmung von Erregungen maßgeblichen 
Anteil hat (Bauer, Kornmüller u. a.). 

Es ist nicht möglich, alle aufgezählten Feinstrukturen des Zentralnervensystems mit einer 
Methode darzustellen. Es ist aber unzweifelhaft, daß die von Nissl eingeführte Methode der 
Tinktion mit basischen Anilinfarben insbesondere für den Geübten einen guten informatorischen 
Überblick über die wesentlichen Strukturen unter gesunden und krankhaften Bedingungen gibt. 
An den Nervenzellen werden im wesentlichen Zellgestalt, Zellkern mit Nucleolus und die sog. 
Nissischen Schollen mit dieser Färbemethode dargestellt. Abweichungen vom Normal- bzw. 
Äquivalentbild der Zellen lassen sich mit dieser Methode verfolgen. Auch über die Art der mesen-
chymalen Reaktion wird man bei der Anilinfärbung weitgehend orientiert. Zur Darstellung 
weiterer, die Nervenzellen bildenden Feinstrukturen, wie deren Fortsätze, der endozellulären 
Fibrillen, der Mitochondrien und des umstrittenen Golgi-Apparates bedarf es aber anderer 
Methoden. Von den verschiedenen Gliaformen stellt sich bei der Nisslfärbung unter normalen 
Verhältnissen nur der Kern dar. Unter krankhaften Bedingungen erkennt man auch den Zelleib 
und vielfach auch die Fortsätze. Gelegentlich stellen sich mit dieser Methode auch interzelluläre, 
krankhafte Produkte wie z. B. die Drusen bzw. senilen Plaques, hellblau oder auch in rötlichem 
Farbton dar. Letztere Bildungen werden im allgemeinen mit Silberimprägnationsmethoden zur 
Darstellung gebracht. Um jedoch die verschiedenen Gliazellarten und ihre Reaktionen kennen-
zulernen, wird man zur Anwendung besonderer Spezialmethoden gezwungen (Hortega, Cajal, 
Globus, Biehchowsky, Glees, Holzer, Weigert, Penfield u.a. — siehe Spielmeyer). Die Markscheiden 
lassen sich gleichfalls nur mit Spezialfärbungen (Marchi, Spielmeyer, Weigert, Kultschitzky, Paal 
u.a .m.) sichtbar machen. Um das Gesamt der Reaktionen und der Degenerationen unter krank-
haften Bedingungen zu erfassen, ist die Anwendung verschiedener Methoden unentbehrlich. Es 
empfiehlt sich, die von Nissl angegebene Methode als Standardfärbung zunächst durchzuführen, 
da sie, wie schon gesagt, in den meisten Fällen über reaktive und degenerative Veränderungen 
an den Nerven- und Gliazellen so weit informiert, daß man in einem laufenden Institutsbetrieb 
zu einer Diagnose gelangt. Is t dies nicht der Fall, vermögen die im Nisslpräparat dargestellten 
geweblichen Veränderungen Hinweise auf die noch anzuschließenden Spezialmethoden zu geben. 

Sowohl das nervöse Parenchym als auch das gliöse und mesenchymale Stütz-
gewebe haben beschränkte Reaktionsmöglichkeiten. Aus der Art der gestaltlichen 
Veränderungen der Einzelstrukturen der Nervenzellen und deren Fortsätze oder der 
Gliazellarten kann man keine Schlüsse auf Ätiologie und Pathogenese der Verände-
rungen ziehen. Erst das pathomorphologische Gesamt der Veränderungen am Par-
enchym und am Stützgewebe kann einen Einblick in das Wesen des zugrunde-
liegenden Prozesses geben. 


