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Zum Liquorsyndrom des Riickenmarktumors 2.

(Mit einem Nachtrag: Bemerkungen zu den Liquorveriinderungen
bei den Hirngeschwiilsten.)

Von
Alfred Bannwarth.

Mit 1 Textabbildung.
( Eingegangen am 3. Juli 1937.)

In meinen beiden Arbeiten iiber die Verénderungen der Cerebrospinal-
fliissigkeit beim Tumor cerebri? habe ich zur Frage.,,Sperrliquor und Hirn-
geschwulst® ausfihrlich Stellung genommen. Klinische Erfahrungen und
theoretische Erwigungen fithrten mich zu dem Ergebnis, daf die Blok-
kade der intrakraniellen Liquorwege, d.h. die Kommunikationsunter-
brechungen zwischen den Ventrikeln und den Subarachnoidealriumen
unterhalb des Passagehindernisses keine typischen Verdnderungen in der
Cerebrospinalfliissigkeit im Sinne eines unvollkommenen, geschweige
denn vollkommenen Kompressionssyndroms (hohe Eiweiwerte bei
niedriger Zellzahl) verursachen. Nach meiner Auffassung spielt die Unter-
brechung ( Blockade) der Liquorzirkulation als Ursache krankhafter Liquor-
umgestaltungen beim Twmor cerebri keine oder hochstens eine ganz unter-
geordnete Rolle. '

Nach Abschlufl dieser Untersuchungen beschiftigte ich mich mit den
Ursachen des ,, Kompressionsliquors‘‘ bei den Neéubildungen des Riicken-
marks. Schon wéhrend meiner Studien iiber die Ursachen, welche den
Liquorverdnderungen der intrakraniellen Geschwiilste zugrunde liegen,
gewann ich die feste Uberzeugung, daB die Veranderungen der Cerebro-
spinalfliissigkeit durch Geschwiilste des Riickenmarks nach den gleichen
oder zum mindesten sehr dhnlichen Gesetzen wie beim Hirntumor statt-
finden miissen. SchlieBlich ist ja das Hirn-Riickenmark mit seinen Hiillen
und seinem Liquor nach Bau und Funktion ein groBes, in sich geschlossenes
einheitliches Organ. Beriicksichtigen wir ferner die weitgehenden mor-
phologischen Ubereinstimmungen, welche die Geschwillste des Gehirns
mit jenen des Riickenmarks zeigen, so wire es schon sehr auffallend,

! Herrn Geheimrat Bumke zum 60. Geburtstag gewidmet.

2 Diese Arbeit ist die unmittelbare Fortsetzung und Erginzung meiner bereits
verdffentlichten Untersuchungen iiber die Liquorverinderungen bei den intra-
kraniellen Geschwiilsten (Arch. f. Psychiatr. 104, H. 2 u. 5 (1935 u. 1936). Mit
diesem dritten Teil beende ich meine Untersuchungen tiber die Ursachen, welche
den Liquorverinderungen bei den raumbeschrinkenden Erkrankungen des Zentral-
nervensystems zugrunde liegen. — 3 Arch. f. Psychiatr, 104, H. 2 u. 5 (1935 u. 1936).
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wenn sich die Liquorverdnderungen beim Riickenmarktumor nicht auf
die gleichen Ursachen zuriickfiihren lieBen wie jene des Hirntumors.
Durch klinische Beispiele und theoretische Erwagungen will ich in dieser
Arbeit den Beweis fiir die Richtigkeit dieser Auffassung erbringen. Dabei
verzichteich darauf, meine eigenen Liquorbefunde bei raumbeschriankenden
Erkrankungen des Riickenmarks wiederzugeben, da die Befunde als solche
absolut nichts Neues bieten und sich vollkommen mit den viele Male mit-
geteilten Ergebnissen decken. Der Sinn und Zweck dieser Arbeit ist ja
nicht die Mitteilung neuen kasuistischen Materials, sondern die Ursachen
des Liquorsyndroms einer genaueren Betrachtung zu unterziehen.

In meiner ersten Arbeit habe ich mich hauptsichlich gegen die Theorie
Kafkas iiber die Ursachen des Sperrliquors gewandt. Kafka glaubt, dafl
die Hauptursache des Kompressionsliquors in der Abtrennung der Cere-
brospinalfliissigkeit von den Stétten der Liquorbildung, d. h. den Plexus
choreoidei zu suchen ist. Br sieht die Hauptursache des Sperrliquors also
in der Storung der Liquorzirkulation durch das Passagehindernis ( Blok-
kade) im Liguorraume. Beim Riickenmarktumor entleert sich nach
Kafka der unterhalb der Kommunikationsunterbrechung liegende Sub-
arachnoidealraum sehr schnell, da die Resorption der Cerebrospinal-
fliissigkeit nicht gestort ist. Hierdurch soll ein Vakuum entstehen, welches
einen starken Reiz auf die GefiBe ausiibt und auf diesem Wege zum
Ubertritt von Blutbestandteilen in den Riickenmarkkanal fithrt. Kafka
sieht im Sperrliquor einen besonderen Typ der Cerebrospinalfliissigkeit,
welcher die Folge eines mechanischen (physikalischen) Gefdfireizes ist.

Ich habe bereits in meiner ersten Arbeit zum Thema ,,Kompressions-
syndrom und Riickenmarktumor” kurz Stellung genommen und schon
damals auch in diesem Zusammenhange weitgehende Bedenken gegen
die Richtigkeit der Kafkaschen Theorie gedullert. Ich habe daran erinnert,
daB man bekanntlich nicht nur bei vollkommenen, sondern auch bei
unvollkommenen Verschliissen des Riickenmarkkanals oft recht erheb-
liche Eiweivermehrungen in der Lumbalfliissigkeit findet, obwohl der
Zisternenliquor gar nicht oder nur wenig verdndert ist. Diese Befunde
kénnen aber aus den folgenden einfachen Uberlegungen heraus keines-
falls mit der Kafkaschen Theorie erklirt werden. Der spinale Subarach-
noidealraum ist ja bekanntlich sehr gerdumig. Stellt man sich beispiels-
weise vor, daB 3/, dieses Raumes durch eine Geschwulst verschlossen wird,
so diirfte schon das restliche Viertel im allgemeinen gentigen, um die
Liquorpassage zu ermdglichen. Mag der Liquoraustausch zwischen oralen
und caudalen Teilen des Zentralnervensystems in einem solchen Falle
auch langsam vonstatten gehen, so kann sich doch caudal vom Tumor
niemals ein so starker Unterdruck im Subarachnoidealraume entwickeln,
daB ein Ubertritt von Blutbestandteilen (Transsudat) durch mechanische
GefiBreize (Vakuumwirkung) zustande kommen kann. Damals versuchte
ich die pathologischen Umgestaltungen der Cerebrospinalfliissigkeit,
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‘wenigstens beim unvollkommenen Block durch die wechselnden Be-
ziehungen der Riickenmarkgeschwiilste zum Liquor und der morpholo-
gischen Struktur des Krankheitsherdes abzuleiten.

Da schon so einfache Uberlegungen gegen die Richtigkeit der Kafka-
schen Auffassung sprechen, ist es eigentlich nicht recht zu verstehen, daf
diese Theorie des ,,Sperrliquors® gerade im deutschen Schrifttum eine
ziemlich weite Verbreitung gefunden hat. So schreibt Demme beispiels-
weise in Anlehnung an Kafka:

»Findet eine Verlegung (Blockade) des Spinalkanals statt, so ist der unterhalb
des Passagehindernisses gelegene Teil der liquorfithrenden Réaume von der eigent-
lichen Produktionsstitte des Liquors — den Plexus choreoidei — abgeschnitten.
Der in diesem abgeschlossenen Teile enthaltene Liquor wird bald resorbiert. Ein
Zufluf neuen Liquors findet nicht statt und der Raum fiillt sich mit einer aus den
Blutgefafien stammenden Fliissigkeit, die immermehr den Charakter eines Trans-
sudats annimmt. Dazu kommen insbesondere bei tiefsitzenden komprimierenden
Prozessen Stauungsvorginge im Venensystem. Ist die Verlegung der Liquorpassage
nur unvollkommen, so ist auch das Kompressionssyndrom im Liquor nicht voll-
stindig, d. h. es finden sich in der Regel deutliche Unterschiede zwischen Lumbal-
und Zisternenliquor, doch sind diese Unterschiede nicht so hochgradig wie bei einer
vollstandigen Blockade, insbesondere fehlt in solchen Fillen oft die Xanthochromie
des Liquors. Nach Demme finden sich die héchsten EiweiBwerte, die iiberhaupt
vorkommen, bei der Kompression des Spinalkanals, d. h. beim Sperrliquor, insbe-
sondere wenn die Kompression tief sitzt. Durch véllige Absperrung des Liquors
kann es zu einer reinen Transsudatbildung im abgesperrten Raume kommen. Uber
die Art des komprimierenden Prozesses sagt der Liquorbefund in der Regel nichts aus.
Intramedullire Tumoren, die das Riickenmark stark auftreiben wnd damit die
Liquorpassage behindern, extramedullire und extradurale Tumoren, meningeale
Verklebungen und Verwachsungen, Lymphogranulome, den Spinalkanal kompri-
mierende Wirbelprozesse (Tumoren, Traumen, Deformititen anderer Genese) kénnen
zu ganz den gleichen Liquorverinderungen fithren, denn diese sind vor allem ab-
héngig von der Hohe und dem Grade der Kompression, von der Gefifstauung und
nur in viel geringeremm MafBle von der Art des komprimierenden Prozesses.*

Wenn Demme auch sehr mit Recht auf die Zirkulationsstérungen
(GefaBstauungen) hinweist, sieht er doch gleich Kafka die Hauptursache
des Sperrliquors in der Blockade der Liquorzirkulation. Kurz nach der
Verstfentlichung meiner ersten Arbeit erschien der Handbuchbeitrag
von Georgi und Fischer. Obwohl auch diese Autoren die Ursache des
»Sperrliquors® in der Unterbrechung der Liquorzirkulation erblicken?,
duBern sie ganz dhnliche Bedenken wie ich gegen die allgemeine Giiltigkeit
der Kafkaschen Theorie. So weisen die Autoren mit Recht darauf hin, da
bei der Umgestaltung der Cerebrospinalfliissigkeit unter Umsténden

1 Georgi und Fischer schreiben: ,,Zwei besondere Formen des Liquorsyndroms
bei Tumoren sind noch zu erwiahnen. Einmal der Liquor bei jenen Tumoren, die
auf Grund besonderer Vorbedingungen eine ausgesprochene Reizung der Meningen
bedingen, so daBl das charakteristische Liquorsyndrom durch eine noch interferierende
Pleocytose verwischt wird. Zweitens der sog. Sperrliquor, der seine Entstehung einer
mehr oder weniger ausgesprochenen Unterbrechung der Liquorzirkulation wverdankt.
(Handbuch der Newmologie von O. Bumke und O. Foerster, Bd. 7, 1. Teil, S. 350.
Berlin: Julius Springer 1935.) v



64 Alfred Bannwarth:

sicher auch Zerfallserscheinungen des’ Tumors eine Rolle spielen und
erwahnen ebenfalls jene intraduralen Tumoren, welche noch nicht zu
einem VerschluB bezw. einer stirkeren Behinderung der Liquorpassage
gefithrt haben. Noch weniger sehen Georgi und Fischer das humorale
* Tumorsyndrom bei jenen extraduralen Tumoren erklirt, welche auf die
Liquorzirkulation noch keinen wesentlichen Einflu3 ausiiben. Auch
Plaut scheint auf die Storung der Liquorzirkulation als Ursache des Sperr-
liquors besonderen Wert zu legen.

Trotz gewisser Einschrinkungen wird die Hauptursache des ,,Kom-
pressionsliquors’™ also immer wieder in der Unterbrechung der Ligquor-
zirkulation gesucht. Das ist meines Erachtens eben falsch. Nicht nur
theoretische Uberlegungen, sondern gerade klinische Erjahrungen sprechen
weitgehend gegen diese Theorie !,

"I meiner ersten Arbeit machte ich bereits auf Ergebnisse von Vivado
und Kaplan aufmerksam. Diese Autoren untersuchten bei Kompressionen
des Riickenmarks nicht nur die Lumbal- und Zisternenfliissigkeiten,
sondern auch die Liquores unmittelbar oberhalb der Blockade und fanden
hier &hnliche Eiweillvermehrungen (bei niedriger Zellzahl) wie im Liquor
unter dem Tumor. Die Verdnderungen fehlten dagegen im Suboceipital-
liquor. Diese Befunde sind keineswegs neu. Schon vor vielen Jahren
berichteten Marie, Foix, Robert, Bouttier und Ehrenberg iiber Geschiilste
des Riickenmarks, bei welchen sich nicht nur unterhalb, sondern auch
direkt oberhalb des Tumors sehr deutliche Eiweillvermehrungen in der
Cerebrospinalfliissigkeit fanden. Ganz dhnliche aullerordentlich wertvolle
Ergebnisse wurden im Jahre 1923 von Cushing und Ayer mitgeteilt.
Diese Arbeit scheint mir fiir das ganze Problem grundlegende Bedeutung
zu besitzen und verdient daher eine etwas ausfithrlichere Beriicksichti-
gung. Cushing und Ayer berichteten iiber 5 durch die Operation bestétigte
Geschwiilste der Cauda equina, welche nicht nur unter, sondern auch
unmittelbar iiber dem Tumor punktiert wurden. In allen Féllen fanden
sich iiber dem Tumor auffallend starke Liquorverdnderungen im Sinne
eines unvollkommenen Froinschen Syndroms (Xanthochromie, starke
Eiweilvermehrungen — in einem Falle sogar 1000 mg- % — bei niedriger
Zellzahl). Die Veridinderungen waren zwar quantitativ nicht so erheblich
wie in der caudal vom Tumor entnommenen Cerebrospinalfliissigkeit, aber
im Grunde genommen von genau dem gleichen Charakter. Die Autoren

1 Meine Ausfithrungen tiber die Ursachen des ,,Kompressionssyndroms® be-
schriinken sich selbstverstdndlich immer nur auf den chemisch-morphologischen Teil
(hohe EiweiBwerte bei niedriger Zellzah! des Liguors). Die durch den Queckenstedt-
schen Versuch oder andere hydrodynamische Methoden nachweisbaren Abweichungen
von der Norm sind natiirlich immer eine Folge der gestérten Liquorzirkulation.
Auch die sebr verwickelte Frage nach der Ursache der Xanthochromie soll im
Rahmen der Arbeit nicht angeschnitten werden. Ich glaube, dafl die Losung dieses
Problems fiir die mich besonders interessierenden Fragen auch nur eine unter-
geordnete Bedeutung besitzt. .
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machen auf die grofen diagnostischen Irrtimer aufmerksam, welche
manchmal durch derartige Befunde entstehen kénnen (zu hohe Lokalisation
der Geschwulst), und vertreten den Standpunkt, dafl Riickenmark-
geschwiilste jeden Sitzes nicht nur unter, sondern auch unmittelbar iiber
dem Tumor Verénderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit hervorrufen
konnen (auf die Erklirungen, welche Cushing und Ayer diesen Befunden
geben, kommeich spéterzuriick). Gleiche Befunde wurden 1924 von Hammes
und 1925 von Ayer und Solomon mitgeteilt (siehe Tabelle 1). Ayer und
Solomon glauben ebenfalls, daB das Liquoreiweill, und zwar besonders bei
den Geschwiilsten der Cauda equina, auch unmittelbar oberhalb der Neu-
bildung oft erheblich vermehrt ist, wenn auch nicht so stark wie unter-
halb der Geschwulst. An je héheren Stellen des Spinalkanals, d.h. je
weiter kranial von der Geschwulst der Liquor entnommen wird, um so
niedriger sind die Eiweilwerte, aber sogar in der Cisterna magna finden
sich gelegentlich noch deutliche Eiweilivermehrungen.

In neuerer Zeit berichtete Antoni iiber &hnliche Falle. Antoni fand bei
einer Riesengeschwulst der Caudaregion und bei einem Angioma racemo-
sum des Lendenmarks sogar noch in der Zisterne gelben und eiweiBireichen
Liquor. Bei einem Ependynom der Cauda war der Liquor sowohl ober-
wie unterbalb des Tumors gelb verfarbt. Der Eiweilligehalt betrug unter
der Geschwulst 800 mg-%, iiber der Geschwulst 120 mg-%.

Nach meiner Ansicht widerlegen diese Befunde die Kafkasche Theorie.
Bestiinde die Auffassung Kafkas zu Recht, so diirften sich kranial vom
Tumor oder mit anderen Worten iiber der Unterbrechung der Liquor-
zirkulation gar keine oder nur ganz uncharakteristische Liquorverdnde-
rungen finden. Auch Kafka gibt in seinem Buche ,,Die Cerebrospinal-
flussigkeit™ die Tabelle von Ayer und Solomon wieder. Es bleibt mir
unverstindlich, daf Kafka in diesem Zusammenhange von leichten Ab-
normititen der Cerebrospinalfliissigkeit oberhalb der Geschwulst spricht,
da gerade die beiden ersten, durch die Operation sichergestellten Fille
EiweiBwerte von 700 bzw. 720 mg-% neben gelber Verfarbung des Li-
quors zeigten (s. Tabelle 1). Die relative Seltenheit, mit der solche Befunde
erhoben wurden, liegt meines Erachtens sicher nicht an ihrem vereinzelten
Auftreten, sondern einfach daran, dafl Punktionen unmittelbar oberhalb
eines Tumors nur selten vorgenommen werden.

Die krankhaften Verdnderungen der Cerebrospinalfliissigkeit unmittel-
bar iiber dem Tumor miissen selbstverstandlich auf die gleichen Haupt-
ursachen zuriickgefiihrt werden, wie jene unter der Geschwulst; es wire
unlogisch, fiir beide verschiedene pathologische Vorginge verantwortlich
zu machen. Von diesem Gesichtspunkte aus miissen folgende Fragen
geklart werden: 1. Wodurch entstehen die Liquorverinderungen iiber-
haupt ? und 2. Warum sind die Verdnderungen unter der Geschwulst
regelméfBig stirker als dariiber ?

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 107. 5
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Schon Mestrezat wuBte, daB die Absperrung eines liquorfithrenden
Raumes von der iibrigen Cerebrospinalfliissigkeit allein nicht gentigt, die
Liquorverdnderungen zu erzeugen. Nach Mestrezat werden durch die Ab-
sperrung eigentlich nur die pathologischen Beimengungen zur Cerebro-
spinalfliissigkeit zuriickgehalten und vielleicht zersetzt. Die Bildung der
krankhaften Liquorveranderungen leitete Mestrezat daher von trans-
sudativ inflammatorischen Verénderungen der Meningen und GefiaBe ab.
Bei der Operation eines intraduralen Riickenmarktumors findet man in
der Tat sehr hiufig schwere Kreislaufstérungen im Bereiche der Geschwulst
und in ihrer Umgebung. Die Venen des Subarachnoidealraumes sind
méchtig erweitert, geschlingelt und gestaut; es besteht vendse Stase.
Die Stauung beschrinkt sich aber nicht nur auf die Stelle der Kompression,
sondern dehnt sich in vielen Fillen weit iiber das Riickenmark nach oben
und unten aus; dabei ist sie fast immer unter dem Tumor ausgepragter
als iiber der Geschwulst. Ich halte es mit Mestrezat u. a. Autoren fiir
sicher, daf} die Gelbfarbung und das Eiweill des Sperrliquors mit in erster
Linie aus diesen schwer krankhaft verdnderten Gefdfien (Venen und
Capillaren) stammt. Meines Erachtens handelt es sich um genau den
gleichen krankhaften Vorgang, welchen ich fir die schweren Liquor-
verdnderungen vieler extracerebraler Geschwiilste (Meningeome und
Neurinome) hauptsichlich verantwortlich gemacht habe. Das Liquor-
syndrom ist ja gerade bei diesen Hirntumoren oft dasselbe wie beim
Riickenmarktumor (hohe EiweiBwerte bei niedriger Zellzahl). Der Unter-
schied liegt lediglich in der Stéirke der Veréinderungen, welche beim
Riickenmarktumor meistens noch hohere Grade erreichen als beim extra-
cerebralen Tumor. Bei beiden Gruppen ist die pathologische Transsudation
eine wesentliche, in manchen Fillen sogar die einzige Ursache des Eiweif-
anstieges in der Cerebrospinalfliissigkeit. Sie ist die Folge schwerer lokaler
Kreislaufstorungen, und zwar in erster Linie der vendsen Stauwungen in den
duperen Liquorrdwmen, welche beim extracerebralen Tumor wie beim intra-
duralen extramedulldren Twmor hawptsichlich durch den Druck der Ge-
schwulst auf die 9m Subarachnoidealrawme bzw. in der Pia verlaoufenden
Venen wverursacht werden; ein krankhaftes Geschehen, welches mit einer
Storung der Liquorzirkulation gar nichis zu tun hat. ,

Aus dieser Transsudationstheorie erklirt sich ferner die Tatsache, daf3
gar nicht selten auch iiber dem Riickenmarktumor nicht unerhebliche
Liquorveranderungen angetroffen werden (Cushing, Ayer, Antoni usw.);
Verdnderungen, welche allerdings wohl nie so stark sind wie die Um-
gestaltungen der Cerebrospinalfliissigkeit caudal von der Geschwulst.

1 Ich denke dabei in erster Linie an die intraduralen extramedulliren Meningeome
und Neurinome. Hier liegen die Verhiltnisse am tibersichtlichsten. Auch lassen
sich zu einem Vergleich mit den extracerebralen Tumoren nur nach Sitz und Art
gleiche Geschwulstgruppen des Riickenmarks heranziehen. Auf der anderen Seite

zeigt die praktische Erfahrung, daB auch die intramedulliren Gliome in fortge-
schrittenen Stadien starke vendse Stauungen im Subarachnoidealraume hervorrufen.

5%
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In den Operationshefunden finden wir eine Erklirung fiir diesen Unter-
schied. Ich erinnerte schon daran, daB die lokalen Kreislaufstérungen
gerade unter dem Krankheitsherd regelméfig ausgepragter sind als
dariiber; je stirker aber die Stauung, um so stirker die Transsudation.
Auf einen weiteren Grund, der wohl eine gewisse Bedeutung besitzt,
macht Cushing aufmerksam. Fiir die Resorption der Cerebrospinal-
fliissigkeit sind die rhythmischen Schwankungen des Pulses und der At-
mung nicht ohne Bedeutung. Uber der Blockade unterliegt der Liquor
diesen Schwankungen, unter der Blockade dagegen nicht. Nach Cushing
wird die pathologische Hirn-Riickenmarkiliissigkeit ttber dem Krank-
heitsherd daher rascher resorbiert als unter dem Block (s. S. 78). Ferner
findet im Subarachnoidealraume bis zur oberen Grenze des Tumors auch
noch ein dauernder ZufluB von frischem normalem Liquor aus den Hirn-
kammern statt; ein Geschehen, welches wenigstens beim vollkommenen
Block caudal vom Tumor fehlt. Das Eiweil} tiber dem Krankheitsherd
wird daher immer wieder durch unverdnderten Liquor verdiinnt.

In Anlehnung an Mestrezat, Sprunt und Walker filhrte bereits 4yer
die iiber den Geschwiilsten der Cauda equina gefundenen Liquorverdnde-
rungen auf die gestauten subarachnoidealen Venen zuriick. Auf dieses
Moment legt Cushing dagegen weniger Wert, sondern glaubt, dafl die
Eiweilvermehrungen sowohl ober- wie unterhalb der Blockade haupt-
sdchlich durch eine Transsudation aus der Oberfliche des Tumors selbst
entstehen. Cushing steht auf dem Standpunkt, daf alle Geschwiilste,
welche im Subarachnoidealraume liegen, auf diesem Wege zu Liquor-
verdnderungen fithren miissen (s. auch Bannwarth).

Hiermit komme ich zu der Frage, ob neben der Transsudation aus
gestauten Venen der weichen Haute noch eine Transsudation aus den
Gefaflen des Tumors vorkommt!. Die Frage steht in gewissem Zu-
sammenhang mit dem Problem, ob das Eiweil des Kompressionsliquors
nur aus dem Blutplasma stammt oder wenigstens zum Teil auch aus abge-
bautem Geschwulsteiweill herrithrt. Von manchen Autoren wird auf den
Gewebscharakter des Tumors dabei nur geringes Gewicht gelegt (z. B.
Demme, Cushing, Ayer). Das ist in dieser einfachen Formulierung sicher
nicht ganz richtig. Anfoni u.a. haben uns ja gezeigt, daBl sich die Ge-
schwiilste des Rickenmarks aus denselben Hauptgruppen zusammen-
setzen wie die Hirngeschwiilste und wie verschieden ihr Gewebs-
charalkter ist2. Unter den extramedulldren Neubildungen iiberwiegen die

1 Die Unterscheidung zwischen gestauten Venen des Subarachnoidealraumes
und verdnderten Venen des Tumors selbst 148t sich in der Praxis natiirlich nicht
immer so streng durchfithren wie in der Theorie. Es gibt sicher Falle, bei welchen
man zweifeln kann, ob bestimmte Gefife im engeren Sinne noch zum Tumor
gehoren, oder ob es sich bereits um geschidigte Gefafle in der allernéchsten Umge-
bung der Geschwulst handelt (Nachbarschaftswirkung).

2 Tch beschriinke mich der Ubersicht halber auf die Hauptgruppen. Fiir die
iibrigen ,,komprimierenden Prozesse des Riickenmarks gelten meines Erachtens
genau die gleichen Gesichtspunkte.
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Meningeome und Neurinome, unter den intramedullédren die verschiedenen
Formen des Glioms. Die histologischen Bilder sind schon innerhalb der
einzelnen Gruppen sehr verschiedene. Unter den Meningeomen finden
sich einerseits weiche Neubildungen ohne oder mit nur sehr geringen
Verkalkungen, andererseits sehr harte, stark verkalkte Geschwiilste.
Auch der GefafBreichtum der Riickenmarkneubildungen ist von Fall zu
Fall sehr unterschiedlich. Anfons beschreibt sogar einen Fall, in welchem
die ganze Lision nur aus gestauten Venen bestand. So gibt es z. B. ganz
ungewohnlich gefdlBreiche Neurinome, bei welchen man geradezu von
einem angiomatdsen Kinschlag gesprochen hat. Auch Entartungsvor-
génge sind gar nichts Seltenes. Beschrieben wurden
unter anderem hyaline Entartungen der GefédBle und gy | trac
der Intercellularsubstanz mit Bildung von Mikro- 7 /A
und Makrocysten, fettige Degenerationen usw. Die
Vielseitigkeit der Tumormorphologie mufl sich auf

den Liquor auswirken (iiber die Griinde s. auch S.70). % E 5
Ein harter, gefdBarmer intraduraler extramedullarer $
Tumor wird beispielsweise eher eine starke Kom- S

5 S Wi

pression subarachnoidealer Venen verursachen als
eine sehr weiche Geschwulst gleichen Sitzes. Anderer-
seits wird aber eine gefdBreiche, weiche, durch Riick-
bildungsprozesse gekennzeichnete Neubildung den
Riickenmarkliquor viel eher durch ausgeschwemmte  Abb, 1. Nach einer

Zerfallsprodukte der Geschwulst oder durch Eiweily ~Zeictaenevaniisbery.
aus den oft sogar noch regressiv verdnderten Gefdflen sprechen extraarach-

der Neubildung krankhaft verindern, als ein hartes, Ioidel —wachsenden

gefdBarmes Gewdchs. und 76 entsprechen
. . . . subarachnoideal
Besonders giinstige topographische Voraussetzungen fiir wachsenden
die Ausschwemmung von Tumorprodukten in die Riicken- Geschwiilsten.

markfliissigkeit treffen wir bei den subarachnoideal wach-

senden Neubildungen an. Hier liegt die Geschwulst unmittelbar im Liquorraum,
wahrend jene Blastome, welche vom extraarachnoidealen (subduralen) Gewebe
ausgehen, immerhin noch durch das zwar diinne Gewebe der Spinnwebshaut vom
Liquor getrennt bleiben. Bei dieser Gruppe halte ich es sogar fiir wahrscheinlich,
daB die Arachnoidea trotz ihrer zarten Beschaffenheit den Ubertritt von Geschwulst-
bestandteilen in die Cerebrospinalfliissigkeit in vielen Fillen verhindert. Ich er-
innere in diesem Zusammenhange an ein ganz anderes Beispiel, und zwar an das
subdurale Hamatom bzw. die Pachymeningitis haemorrhagica interna. Diese
Blutungen verlaufen gerade wegen ihres extraarachnoidealen Sitzes gar nicht selten
mit normalem oder nur sehr wenig verdndertem Liquor (eigene Beobachtungen).
Aus der Zeichnung, welche einer Arbeit Elsbergs entnommen ist, geht weiter
hervor, daB gerade die subarachnoidealen Tumoren auch die Venen der weichen
Héute besonders friih komprimieren diirften; eine starke Transsudation ist die
Folge.

Diese zahlreichen Teilursachen sind natiirlich je nach Art, Sitz und
Wachstumsrichtung der Geschwulst beim einzelnen Kranken in ganz
verschiedenen Ausmafien an der Entwicklung des Liquorsyndroms mit-
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beteiligt. Es ist daher sebhr bedauerlich, daf uns. die serologische Unter-
suchung zur Zeit noch nicht einmal Sicheres dariber aussagen kann, wieviel
vom Eiweill des Kompressionsliquors im Einzelfalle aus der Geschwulst,
und wieviel aus den GefédBen stammt. Selbst durch genaue chemische
Analysen ist es ja immer noch nicht méglich, in der Cerebrospinalfliissig-
keit Serumeiweil vom Geschwulsteiweill sicher zu trennen.

Auf ganz #dhnliche Verhéltnisse treffen wir beim intramedulliren
Gliom. Auch hier gibt es einerseits weiche, andererseits harte, abge-
kapselte Geschwiilste; Gliome, welche expansiv, andere, welche infiltrativ
wachsen. Cysten mit breiigem, gelatindsem Inhalt, Hohlrdume, die stark
eiweiBhaltige Transsudatflissigkeit aus den Gefifllen der Geschwulst
enthalten, sind ganz gewohnlich. Auch Zerfallsvorginge und Einschmel-
zungen im Parenchym und in der Intercellularsubstanz, degenerative
Prozesse an den GefiBwinden, Endangitis obliterans, Thrombosen,
Blutungen finden sich in von Fall zu Fall wechselnden Ausmafien. Die
grofe morphologische Verschiedenheit der Gliome muf sich aus einfachen
Uberlegungen heraus auf die Cerebrospinalfliissigkeit auswirken. Genauer
festlegen lassen sich diese Einfliisse im einzelnen Falle allerdings ebenso-
wenig wie beim extramedulliren Tumor. Meines Erachtens 146t sich auch
hier ganz allgemein nur folgendes sagen: Reicht die Geschwulst bis an
den Liquor heran, finden dazu noch starke Riickbildungsprozesse (Ein-
schmelzungen) im Tumor statt, und ist die Geschwulst womdglich auch
noch sehr gefaBreich, so miissen wir mit dem Ubergang von Eiweil aus
der QGeschwulst bzw. aus ihren GefdBen in die Cerebrospinalfliissigkeit
unbedingt rechnen. Die Griinde hierzu sind leicht einzusehen. Ich habe
schon in meinen Arbeiten iiber die Liquorverinderungen der Hirn-
geschwiilste gezeigt, daB der intrakranielle Tumor die Cerebrospinal-
fliissigkeit in dem Augenblick krankhaft veridndert, in welchem er mit
Geschwulstgewebe oder mit krankhaften Versnderungen in seiner Um-
gebung (entziindliche Reaktionen, Nekrosen, Stauungstranssudate) bis an
den Liquor vordringt. Voraussetzungen zu pathologischen Umgestaltungen
der Hirn-Riickenmarkfliissigkeit sind stets gegeben, wenn erkranktes
Gewebe mit der Cerebrospinalflissigkeit unmittelbar in Beriihrung
kommt. Damals berichtete ich iiber einzelne Hirngeschwiilste, welche
durch ihre unmittelbaren Beziehungen zum inneren und &uBeren Liquor
schwere Veranderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit verursacht hatten
(die EiweiBwerte lagen zwischen 23/,%/y, und 4%/, Einzelheiten s. Bann-
warth, Tabelle D, 8. 307—3081). Dieses Gesetzt gilt meines Krachtens
genau so gut fiir den Riickenmarktumor. Wir sahen bereits, dal die
subarachnoidealen extramedulliren Geschwiilste sogar direkt im Liquor-
raum wachsen (s. S.69) und auch das intramedulldre Gliom reicht
sicher noch viel haufiger als das Gliom des Gehirns unmittelbar bis an
die Cerebrospinalfliissigkeit heran, da das iiberall vom Liquor umspilte

1 Bannwwarth: Arch. f. Psychiatr. 104, H. 2.
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Riickenmark im Querschnitt ungewdhnlich klein ist im Vergleich zum
Querschnitt des Gehirns, und zwar besonders des GroBhirns. Damit
sind aber die Voraussetzungen zur Entwicklung krankhafter Liquor-
veranderungen durch Ubertritt von Zerfallsprodukten der Geschwulst
oder von Plasma aus den Gefidfien der Neubildung in die Cerebrospinal-
fliissigkeit gerade bei den intramedulliren Gliomen besonders giinstig
und sehr wahrscheinlich noch viel hiaufiger erfiillt als bei den Hirngliomen.
Andererseits kommt es aber nicht nur bei den extramedulliren, sondern
auch bei den intramedulliren Neubildungen wenigstens in fortgeschrit-
teneren Stadien recht oft zu Stauungsvorgingen in den subarachnoi-
dealen Venen der Nachbarschaft, sowie zu einer mehr oder weniger voll-
sténdigen Unterbrechung der Liquorzirkulation, und zwar durch die oft
sehr betrichtliche Dickenzunahme des Marks im Tumorgebiet, oder durch
komplizierende Vorginge an den weichen Héuten (z. B. Arachnoiditis).
Diese eindrucksvollen Befunde haben zwar auf der einen Seite immer
wieder dazu gefiihrt, der wechselnden Morphologie der Geschwulst eine
meines Brachtens viel zu geringe Bedeutung fiir die Umgestaltung der
Cerebrospinalfliissigkeit beizumessen. Auf der anderen Seite kénmen
wir aber gerade wegen der vendsen Stauung weder beim extra- noch
beim intramedulldren Tumor?! im Hinzelfalle auch nur einigermafen genau
abschétzen, wieviel vom Eiweill des Kompressionsliquors aus Geschwulst-
eiweill, wieviel aus den im Subarachnoidealraume gestauten Venen und
wieviel aus den — oft sogar regressiv verdnderten und damit besonders
durchlissigen — Geféflen des Tumors selbst herrithrt. Vom folgenden
bin ich jedoch fest {iberzeugt: Sollte es einen intramedulliren Tumor
geben, welcher mit starken Zerfallsprozessen einhergeht, die Liquor-
passage aber nicht einengt und auch keine Stauung in den Venen der
weichen Héute verursacht, so wiirde diese Geschwulst, vorausgesetzt,
daB sie bis an den Liquor heranreicht, aus den besprochenen Griinden
trotzdem schwere Verdnderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit hervor-
rufen im Sinne eines mehr oder weniger ausgeprigten ,,Sperrliquor-
syndroms® (s. auch Georgi und Fischer).

Meines Erachtens gehoren jene selteneren Geschwiilste des Riickenmarks wahr-
scheinlich hierher, bei welchen die Eiweivermehrung mit der Liquorzirkulations-
storung keineswegs parallel geht. So berichtet beispielsweise Anfoni fiber Tumoren
des Halsmarks, bei welchen sich bei der Lumbalpunktion zwar bedeutende Eiweif3-
vermehrungen und pathologische Mastixkurven, aber keine hydrodynamischen
Abweichungen fanden. Durch die besprochenen Ansichten lassen sich gerade der-
artige Befunde sehr gut erkliren.

Es entspricht ferner der arztlichen Erfahrung, da8 die intraduralen
(extra- und intramedulliren) Geschwiilste im allgemeinen viel schwerere
Verinderungen im Liquor hervorrufen als die extraduralen. Die an einem
sehr umfangreichen Materiale erhobenen Befunde Elsbergs aus dem Jahre

1 Eine Ausnahme bilden die extraduralen und vielleicht auch die extraarach-
noidealen Geschwiilste (s. S. 69).
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1929 zeigen dieses Verhalten sehr deutlich. Die GesamteiweiBBwerte
(Methode von Ayer, Normalwerte bis 40 mg- %) lagen bei den extraduralen
Tumoren meistens zwischen 50 und 100 mg-%, bei den intraduralen
extramedulliren Geschwilsten dagegen zwischen 150 und 450 mg-%.
Die besprochenen Ansichten iiber die Ursachen des ,,Sperrliquors® machen
uns diese Befunde ohne weiteres verstindlich. Gerade der intradurale
extramedullire Tumor?!, z. B. Neurinom, fithrt durch sein Wachstum in
den weichen Héuten schon sehr friihzeitig zur Kompression der Venen
im Subarachnoidealraume, und zwar besonders dann, wenn er sich sub-
arachnoideal entwickelt (s. Zeichnung S. 69). Infolgedessen kommt es
sehr oft schon im Beginn des Tumorwachstums zu einer starken Trans-
sudation in die Liquorrdume. Nun nimmtnatiirlich mit der Gréfenzunahme
der Neubildung nicht nur die Stauung und damit die Transsudation
immer mehr zu, sondern selbstversténdlich auch die Einengung des
Subarachnoidealraumes. Hierdurch wird aber die Liquorzirkulation
immer stirker behindert und schlieBlich ganz unterbrochen. Beide Vor-
ginge — Kompression der Venen und Einengung des Subarachnoideal-
raumes — sind zwar auf die gleichen Ursachen zuriickzufithren (unmittel-
bare Folgen des Tumorwachstums); in ihren krankhaften Auswirkungen
aber durchaus verschieden. Die Folge der Venenstauung ist die Trans-
sudation und damit der EiweiBanstieg im Liquor, die Folge der Blockade
des Subarachnoidealraumes die durch den Queckenstedischen Versuch und
andere hydrodynamische Methoden nachgewiesene Stérung in der Liquor-
zirkulation. Im Gegensatz zu dieser Gruppe engt der extradural wach-
sende Tumor die subarachnoidealen Gefdfle erst spat ein. Daher fehlt auch
lange Zeit eine stdrkere vendse Stauung im Liquorgebiet; sie entwickelt
sich, wenn iiberhaupt, erst, wenn die Geschwulst schon sehr grof ist. Mit
leichteren Storungen im Venenkreislauf der weichen Héiute (Nachbar-
schaftswirkung) miissen wir aber auch bei diesen Neubildungen unbedingt
rechnen. Die maBigen Eiweilvermehrungen, welche sich bei den extra-
duralen Geschwiilsten fast immer finden (Flsberg berichtet zwar iiber
ganz seltene Fille mit normalen Eiweiwerten im Lumbalpunktat)
rechtfertigen diesen RiickschluBl (s. auch Georgi und Fischer). Die extra-
durale Geschwulst selbst bleibt ja, und zwar in erster Linie durch das dicke
Gewebe der Dura, vom Subarachnoidealraume getrennt, so dafBl die
Moglichkeit unmittelbarer Einfliisse der Neubildung auf die Cerebro-
spinalfliissigkeit (Ubergang von Zerfallsprodukten der Geschwulst usw.
in den Liquor) als Ursachen der EiweiBvermehrungen gerade bei dieser
Gruppe vollkommen wegféllt. Ich erinnere damit nochmal an einen
wichtigen Punkt, welcher die Unterschiede in der Stirke der Liquor-
verdnderungen zwischen intra- und extraduralen Tumoren weiter erklirt.

1 Ich wahle diese Gruppe absichtlich als Beispiel, da die Verhiltnisse hier
besonders iibersichtlich liegen. DaB auch das intramedullire Gliom oft zu einer
starken vendsen Stauung fithrt, habe ich bereits besprochen (s. 8. 71).
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Die intraduralen Tumoren fiithren nicht nur zu einer viel stérkeren Stauung
im Subarachnoidealraume, sondern besitzen in vielen Fillen auch noch
besonders enge Beziehungen zur Cerebrospinalfliissigkeit (s. S.69—71).
Hierdurch sind aber bereits wesentliche Voraussetzungen zur Entwicklung
von Liquorverdnderungen gegeben.

Wir haben gesehen, daB verschiedene Ursachen fiir die Entwicklung
des ,,Sperrliquorsyndroms®‘ verantwortlich gemacht werden miissen und
daB die Blockade der Liquorzirkulation lediglich einen krankhaften Be-
gleitvorgang darstellt. Ein Beweis fiir die Richtigkeit dieser Ansicht
188t sich auch noch auf dem umgekehrten Wege erbringen. KHs gibt
tatsdchlich Fille, in welchen eine vollkommene Uniterbrechung der Liquor-
zirkulation vorliegt, ohme daf3 sich die Cerebrospinalfliissigheit wniterhalb
der Blockade krankhaft verdndert. In diesem Zusammenhang besitzt
eine Arbeit von Siookey aus dem Jahre 1927 besondere Bedeutung.
Stookey berichtete iiber 13 Fille von Arachnoiditis adhaesiva des Riicken-
marks, welche klinisch unter dem Bilde eines Riickenmarktumors ver-
liefen. Wie aus der Tabelle ersichtlich, fand sich bei der manometrischen
Untersuchung 5mal eine vollkommene, 2mal eine fast vollkommene
und 3mal eine unvollkommene Unterbrechung der Liquorzirkulation?!
(Subarachnoidealblock); trotzdem war der Liquor unter dem Krank-
heitsherd entweder gar nicht oder nur uncharakteristisch verdndert.

Tabelle 2. Cerebrospinalflissigkeit in Fallen von Arachnoiditis
adhaesiva spinalis. (Tabelle von Stookey iibersetzt.)

Name L%’é%ﬁﬂgﬁfg‘ge Farbe | Zellen | Globuline 1%‘;%‘2&%% Wa.R.
J. M. Unvollstandiger Block . | klar 6 0 0 — O 0
J. O’N. | Vollstandiger Block . . | klar 2 + o — 0 0
C. 8. Unvollstindiger Block . | klar 0 0 0O — 0] 0O
A.D. Unvollstindiger Block . | klar | 12 + 5553310000 0
J. W. — klar 0 0 0O — 0] O
M. S. — klar 4 14 0O — 0 0
J. L, — Klar 0 0 0O — 0] 0
G. D. Vollstandiger Block . . | klar 5 0 O — 0 0
W. M. | Fast vollstandiger Block | klar | 14 0 1233100000 0
D. K. Vollstandiger Block . . | klar 0 | 24mg-%2|{0 — O] O
P. O’N. | Vollstandiger Block . . | klar 0 | 31mg-%? | 2222100000 | ©
C. R. Fast vollstandiger Block | klar 0 | 40mg-%210 — O 0
A. W. | Vollstindiger Block . . | Kklar 0 ! 30mg-%%0 — 0| O

Bei einigen Fillen Stookeys wurde leider keine Bestimmung des GesamteiweiBes
ausgefiihrt, sondern lediglich die iibliche Globulinreaktion. Es ist natiirlich méglich,
daBl in diesen Fillen gewisse Abweichungen von der Norm in den EiweiBwerten
(z. B. Albuminvermehrung) bestanden haben. Da fiir die mich interessierenden

1 Die iibrigen 3 Fille wurden leider nicht untersucht.
? mg-% = Gesamteiweil nach der Methode Fremont-Smith. Die Globulin-
reaktionen waren in diesen letzten 4 Fillen selbstverstindlich ebenfalls negativ.
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Fragen jedoch nur stirkere Eiweilvermehrungen, die sich bestimmt schon in einem
stark positiven Ausfall der Globulinreaktion ausgedriickt hitten, von Interesse sind,
mochte ich auch diesen Fiallen volle Beweiskraft zusprechen.

Dieses Syndrom (deutliche Behinderung bzw. vollkommene Unter-
brechung der Liquorzirkulation bei normalem Liquor) ist nach Stookey
fir die differentialdiagnostische Abgrenzung der Arachnoiditis adhaesiva
spinalis vom Riickenmarktumor von Bedeutung. Fir diesen Befund
gibt Stookey bereits die meines Erachtens einzig richtige Erklérung. Er
geht dabei ebenfalls von der Annahme aus, dal das Eiweill des Sperr-
liquors mit in erster Linie aus den im Subarachnoidealraume durch die
Geschwulst gestauten Venen stammt. Diese Stauung, welche bei der Ope-
ration intraduraler Tumoren sehr oft gefunden wird, fehlte bei seinen
Fillen von Arachnoiditis adhaesiva. In diesen Beobachtungen sehe
ich einen schénen Beweis fiir meine Behauptung, dafl die Unterbrechung
der Liquorzirkulation mit der Entwicklung des sog. ,,Sperrliquorsyn-
droms® -— selbstverstindlich mit Ausnahme der hydrodynamischen
Stoérungen — wursdchlich gar nichts zu tun hat. Andere Autoren fanden
bei spinaler Arachnoiditis allerdings dhnliche Eiweilvermehrungen wie
beim Riickenmarktumor. Diese Befunde entwerten die Beobachtungen
von Stookey keineswegs, denn es ist selbstverstdndlich ohne weiteres
denkbar, daf in anderen Fillen auch Verwachsungen zur vendsen
Stawung im Subarachnoidealraume und damit zur Transsudation in die
Riickenmarkfliissigkeit fithren kénnen. Die negativen Fille, in welchen
die venése Stauung und damit auch der EiweiBanstieg in der Cerebro-
spinalfliissickeit fehlt, scheinen mir in diesem Zusammenhang viel
wichtiger zu sein.

Auch sonst finden sich in der Literatur noch vereinzelte Beobachtungen iiber
raumbeschrinkende Erkrankungen des Riickenmarks mit hydrodynamischen Sto-
rungen ohne Eiweilvermehrung im Liquor. So berichtete Elsberg iiber einen 52jahri-
gen Kranken mit einem Tumor des Halsmarks. Die hydrodynamische Unter-
suchung zeigte einen subarachnoidealen Block, dagegen war die Lumbalfliissigkeit
vollkommen normal (Gesamteiweill 40 mg-%), Antoni beobachtete einen vollkom-
menen Stop, wahrscheinlich infolge eines ausgedehnten epiduralen Hamatoms,
welcher iiber eine Woche nachweisbar war und mit normalen Eiweiiwerten im Liquor
einherging (wiederholte Punktionen). Uber folgenden sehr interessanten Fall berich-
tet Bungart. Ein 30jihriger Mann erlitt eine Dislokationsfraktur des ersten Lenden-
wirbels und bald darauf eine eitrige Meningitis unter der Bruchstelle. Die Lumbal-
punktion ergab oberhalb der Fraktur vollkommen normalen Liquor, unterhalb
dagegen starke Leukocytose. Da die Meningitis auch in der Folgezeit auf die weichen
Hiute unter der Fraktur streng lokalisiert blieb, mufl man annehmen, daf eine voll-
kommene Blockade des Liquorraumes bestand. Nach Abheilen der Meningitis war
der Liquor auch unter dem Block wieder klar und ,,unterschied sich schlieilich in
nichts mehr vom normalen®.

Derartige Befunde sind sicher nur deswegen so selten, weil die meisten
raumbeschrinkenden Erkrankungen des Riickenmarks bei der Einengung
des Subarachnoidealraumes gleichzeitig auch die meningealen GefiBe
komprimieren.
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Die Frage, ob sich in einem von der ibrigen Cerebrospinalfliissigkeit
abgeschlossenen Liquorraume iiberhaupt ein Vakuum entwickeln kann,
besitzt nicht nur klinisches, sondern auch theoretisches Interesse. Ich
halte es daher fiir wiinschenswert, noch etwas naher auf dieses Problem
einzugehen. Aus einfachen Uberlegungen heraus, scheint es mir grund-
stzlich ausgeschlossen, daBl sich unterhalb einer den Subarachnoideal-
raum an irgendeiner Stelle blockierenden Riickenmarkerkrankung ein
Vakuum im Sinne Kafkas entwickeln kann. Nehmen wir als Beispiel
ein langsam wachsendes extramedulldres intradurales Meningeom, welches
ganz allmihlich zur Kompression des Riickenmarks, der meningealen
Venen und zur Einengung des Subarachnoidealraumes fithrt. Diese
Geschwulst wird schon, bevor sie die Liquorzirkulation ganz unterbricht,
zu einer Transsudation in den Subarachnoidealraum und damit zu hohen
Eiweilwerten im Lumbalpunktat fiihren. Wir sahen ja, dafl durch das
‘Wachstum des Tumors nicht nur die Venenstauung, sondern gleichzeitig
auch die Einengung des Subarachnoidealraumes langsam immer mehr
zunimmt, bis schlieBlich in einem ganz bestimmten Augenblick die
Liquorzirkulation ganz unterbrochen wird. Beide Vorginge entstehen
eben durch die gleiche Ursache und gehen daher in vielen Féllen ungefahr
miteinander parallel®. Der TotalverschluB des Liquorraumes stellt also
blof den Endzustand eines langsam fortschreitenden Prozesses dar.
Bis zum Augenblick des vollkommenen Blockes besteht aber immer noch
eine gewisse Verbindung zwischen dem Liquor kranial und caudal vom
Krankheitsherd; die Entwicklung eines leeren Raumes ist also bis dahin
schon mal auf alle Falle ganz ausgeschlossen (s. 8. 62). Im Moment, in
welchem die absolute Liguorblockade hergestellt ist, d. h. also zu einem
Zeitpunkt, von welchem ab die Entwicklung eines Vakuums iiberhaupt
erst zur Diskussion stehen kann, ist aber das ,,Kompressionssyndrom®
des Liquors bereits mehr oder weniger stark ausgeprigt?. Kafka steht
nun auf dem Standpunkt, daf die Resorption des Liquors in diesem
abgeschlossenen Raume nicht gestort ist. Das halte ich, wie ich gleich
naher ausfithren werde, zum mindesten fiir sehr unwahrscheinlich. Stellen

1 Der Ausdruck parallel ist selbstverstindlich nicht streng wortlich zu nehmen.
In vielen Fillen wird die Einengung des Subarachnoidealraumes mit der Venen-
stauung zusammen ziemlich gleichméafBig zu nehmen. Bei anderen Kranken wird
dagegen je nach Art, Sitz und Wachstum der Geschwulst das eine Mal die Venen-
stauung, das andere Mal die Einengung des Subarachnoidealraumes besonders
rasch fortschreiten. So miissen wir beispielsweise auch damit rechnen, daB sich die
Kompression des Riickenmarks und der meningealen GefiaBe bei harten Geschwiil-
sten viel eher entwickelt als bei weichen Neubildungen.

2 Es ist natiirlich ganz selbstverstindlich, daB das GesamteiweiB im Lumbal-
punktat auch nach der vollkommenen Verlegung der Liquorzirkulation noch weiter
zu immer hoheren Werten ansteigt, und zwar in sehr vielen Fillen gerade jetzt
besonders rasch und stark. Ob der totale subarachnoideale Block dabei eine f6rdernde
Rolle spielt, bespreche ich noch. Als Ursache kommt die Liquorblockade meines
Erachtens aber auch in diesem Stadium nicht in Frage.



76 Alfred Bannwarth:

wir uns trotzdem einmal auf den Standpunkt, die Resorption ginge wie
unter normalen Verhdltnissen vonstatten, was wiirde passieren? Im
selben Augenblick, in welchem unter der Blockade die Liquorresorption
durch die neuralen Lymphbahnen (s. S. 77) beginnt, finde sicher sofort ein
Ubertritt von neuer Flissigkeit in diesen Subarachnoidealraum statt, sei
es nun aus den gesunden Meningen und jihren GefdBlen, sei es aus dem
Krankheitsherd und seiner Umgebung. Resorption und Produktion der
in dem abgeschlossenen Raume enthaltenen Fliissigkeit wiirden sich sehr
rasch in ein gewisses Gleichgewicht setzen. Von einem gréBeren leeren
Raume, der eine so erhebliche Saugwirkung auf seine Wand ausiibt, daf3
dadurch ein starker mechanischer Reiz auf die Gefifie und duorch dieses
Geschehen eine Transsudation in diesen Raum entsteht, kann meines Er-
achtens gar keine Rede sein. Auch sonst ist mir aus der allgemeinen Patho-
logie kein einziges Beispiel bekannt, in welchem sich durch einen krank-
haften Vorgang irgendwo im Ké6rper ein Vakuum entwickelt. Einderartiges
Geschehen wiirde ja auch zu den Gesetzen der Physik in krassem Wider-
spruch stehen. Dagegen besitzen wir in der Lumbalpunktion einen dia-
gnostischen Fingriff, bei welchem wir einen leeren Raum sehr héufig
Eiinstlich erzeugen!. Bei dieser Methode entsteht in der Tat ein voriiber-
gehendes MiBverhdltnis zwischen der Grofle der Liquorrdume und der
Flissigkeitsmenge, d. h. also ein Vakuum, welches um so gréBer ist, je
mehr Liquor entnommen wird, bzw. nach der Punktion nachsickert?. Dieser
leere Raum wirkt nun tatsichlich als mechanischer Reiz auf die weichen
Hiute und ihre GefdBe. Durch die Gewebsreaktion entsteht aber niemals
ein Sperrliquorsyndrom. Was wir in-der Cerebrospinalfliissigkeit finden,
ist eine gewisse EiweiBvermehrung neben einer oft sehr deutlichen Pleo-
cytose. Der mechanische Reiz eines Vakuums fiihrt in den weichen
Hiuten also nicht zu einer einfachen Transsudation, sondern zu einer
Entziindung im Sinne der aseptischen Meningitis; ein Geschehen, welches
sich ja auch klinisch in den bekannten Punktionsbeschwerden deutlich
widerspiegelt 3. 'Genau das gleiche passiert ja durch jeden mechanischen
Reiz, welcher an den Winden der inneren und duBeren Liquorrdume an-

1 Dabei meine ich die Lumbalpunktion ganz allgemein beim Gesunden und
Kranken, und nicht die Punktion beim Riickenmarktumor.

2 Bei der Zisternenpunktion am sitzenden Kranken gleicht sich dieses MiB-
verhaltnis, vorausgesetzt, daB8 der Schidelinnendruck nicht erhéht ist, durch Kin-
saugen von Luft durch die Kaniile sofort wieder aus; ein Kompensationsvorgang,
welcher bei der lumbalen Liquorentnahme wegen des wesentlich héheren Druckes
in der Lumbalflissigkeit, besonders wenn die Punktion am sitzenden Kranken vor-
genommen wird, im allgemeinen wegfallt.

3 Ich bin mir bei diesem Beispiel durchaus bewuBt, daB tiber die Ursachen des
postpunktionellen Meningismus auch heute noch sehr verschiedene Ansichten herr-
schen. Ich halte es ebenfalls fiir wahrscheinlich, daB auBer dem leeren Raum, welcher
sich sicher relativ rasch durch neugebildeten Liquor wieder fiillt, noch andere Fak-
toren das Syndrom mitbedingen. Auf alle Fille sind es aber mechanische Reize, welche
an den Liquorwénden angreifen und das klinische und serologische Bild hervorrufen.



Zum Liquorsyndrom des Riickenmarktumors. 77

greift. Alle in das Liguorsystem gebrachten Fremdkérper (Medikamente,
Serum, Jodipin, Luft, Blut) wirken in diesem Sinne; d. h. sie rufen eine
entziindliche Reaktion in den Meningen hervor, welche in der Cerebro-
spinalfliissigkeit sogar bis zu Zellvermehrungen von mehreren 1000/3

fithren kann.

Wie schon betont, halte ich es iibrigens auch fir sehr fraglich, dal}
die Resorptionsverhiltnisse des Liquors in dem durch eine Spinal-
blockade abgetrennten Raume ,,normale‘ sind. Meine Bedenken griinden
sich hauptséchlich auf unsere Kenntnisse iiber die Physiologie der Cere-
brospinalfliissigkeit.

Durch zahlreiche klinische und experimentelle Beobachtungen wissen wir ja
iiber die Zirkulation und Resorption des Liquors heute ganz gut Bescheid. Die von
den meisten Autoren vertretene Ansicht ist etwa die folgende: Der Liquor wird in
erster Linie von den Plexus choreoidei der 4 Hirnkammern produziert. Er stromt
von den Seitenventrikeln durch die Foramina Monroi in den dritten Ventrikel und
von hier durch den Aquidukt in den vierten Ventrikel. Durch die Luschkaschen
Offnungen und das Foramen Magendi gelangt die Cerebrospinalfliissigkeit in die
Zisternen des Hirnstammes. Von hier aus fliet der groBte Teil tiber die basalen
Zisternen und die Cisternae Fossae Sylvii in die Subarachnoidealriume der Hirn-
konvexitét; ein kleinerer Teil gelangt in die Subarachnoidealrdume des Riickenmarks,
Die Hauptmenge der Cerebrospinalfliisssigkeit wird zweifellos im kraniellen und
supratentoriellen Teil des Subarachnoidealraumes ins Venensystermn der Dura resor-
biert, und zwar iiber die arachnoidealen Zotten, deren grofBte die Pacchionischen
Granulationen sind. Der Rest strémt durch die neuralen Liymphspalten der Hirn-
Riickenmarknerven in die Lymphbahnen des Kérpers. Fiir den spinalen Liquor
bilden die Lymphscheiden den HauptabfluBweg; die Resorption durch das
Venensystem tritt hier in den Hintergrund. Wir wissen ferner, daB der Liquor
einer gewissen Fortbewegung unterliegt. Dieses Problem ist schon unter nor-
malen Verhalinissen ungewohnlich kompliziert. Schon der Liquordruck ist nicht
stabil, sondern unterliegt dauernden Schwankungen; und zwar hingt er nicht
nur vom osmotischen Druck des Blutes ab, sondern ganz wesentlich auch vom
Arterien- und Venendruck. Der Liguordruck ist im Gehirn etwas hoher als der
Venendruck und folgt prompt allen Druckschwankungen des vendsen Kreislaufes.
Andererseits teilt sich unter pathologischen Verhéltnissen jede Erhéhung des Liquor-
drucks sofort den umgebenden diinnwandigen Venen mit, so daf Venen- und Liquor-
druck fast gleich bleiben (nach Bailey). Die bei der Fortbewegung des Liquors
wirkenden Faktoren sind der Sekretionsdruck, die Schwerkraft, die Atmung, der
arterielle und vendse Blutdruck, sowie die Bewegungen des Kopfes und des Korpers.
Schon Magendi wulite, daf der Liquor durch die pulsatorischen und respiratorischen
Zirkulationsinderungen in eine dauernde Pendelbewegung versetzt wird, wodurch,
abgesehen von der Bewegung, auch eine Mischung des Liguors entsteht. Das Zu-
sammenwirken der einzelnen Faktoren diirfte je nach Kaorperhaltung, Betitigung
usw. des Individuums ganz verschieden sein und einem dauernden Wechsel unter-
liegen (nach Quitmann). Antoni hat die respiratorischen und pulsatorischen Schwan-
kungen des Liquordruckes unter normalen und krankhaften Verhiltnissen eingehend
studiert und ihre Abweichungen von der Norm zu einer Methode ausgebaut, welche
sich in der Diagnostik raumbeschrinkender Erkrankungen des Riickenmarks be-
wahrt hat.

Diese kurzen Hinweise mogen geniigen, um zu zeigen, wie ungewdhn-
lich kompliziert das ganze Problem schon unter normalen, geschweige
denn krankhaften Verhiltnissen ist. Nun bestehen aber meines Erachtens
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gar keine Zweifel dariber, daB die zahlreichen hydrodynamischen
respiratorischen und pulsatorischen Faktoren auch fiir die Schnellig-
keit und Stirke der Liquorresorption nicht unerhebliche Bedeutung be-
sitzen (siehe auch Cushing, 8. 68). Krankhafte Verinderungen in der
Hydrodynamik usw., wie wir sie im Liquor caudal vom spinalen Block
finden und wie sie uns schon der einfache Queckenstedische Versuch so
eindrucksvoll zeigt, miissen aber auch die Resorption der Cerebrospinal-
flissigkeit irgendwie storen. Wie die Resorptionsverhéltnisse in einem vom
itbrigen Liquor abgeschlossenen Meningealraume im einzelnen liegen, weil3
ich nicht. Keinesfalls méchte ich mich aber einfach auf den Standpunkt
stellen, die Resorption sei ,,ungestort‘*. Noch ein zweiter Punkt ver-
dient in diesem Zusammenhange Beriicksichtigung. Man kann die Re-
sorption der normalen Cerebrospinalfliissigkeit mit der Resorption eines
eiweiBreichen fibrinhaltigen Transsudats iiberhaupt nicht ohne weiteres
vergleichen. Ich halte es zum mindesten fiir sehr zweifelbaft, daB eine
so stark viscose Fliissigkeit, wie wir sie als Folge der Transsudation schon
vor dem vollkommenen AbschluB des Subarachnoidealraumes vorfinden,
genau so unbehindert iiber die feinen neuralen Lymphspalten abflieBen
kann wie der normale Liquor?. Ich halte es sogar fiir méglich, daf schon
ein besonders starker Fibringehalt geniigt, um die neuralen AbfluBwege
zu verkleben und zu verstopfen. Beachtenswert erscheinen mir in dhn-
lichem Zusammenhange auch die experimentellen Untersuchungen von
Weed und Wegefarth. Die Autoren spritzten feine Suspensionen von Tusche
und andere kérnige Massen in groferen Mengen in die Subarachnoideal-
raume des Gehirns und verlegten damit die AbfluBwege des Liquors iiber
die arachnoidealen Zotten und Nervenscheiden. Die Folge war ein Hydro-
cephalus communicans male resorptivus. Ferner weifl man, daB schon

1 In Anlehnung an Mesirezat u. a. glaube ich, daf sich die Beziehungen zwischen
Blut und Liquor in einem von der itbrigen Cerebrospinalfliissigkeit abgeschlossenen
Teil des Subarachnoidealraumes in erster Linie nach den Gesetzen der Dialyse und
Ultrafiltration regeln (s. S. 80). Dieses Geschehen beriicksichtige ich bei meinen
Augsfiihrangen iiber die Resorption der Cerebrospinalfliissigkeit nicht mit, obwohl
der Stoffaustausch zwischen Blut und Liquor streng genommen in das Problem der
Resorption im weiteren Sinne mit hineinspielt.

2 Ein anderer Weg kommt kaum in Frage, da im spinalen Subarachnoideal-
raume der Liquorabflu durch die Venen schon unter normalen Verhéltnissen
wahrscheinlich keine gréBere Rolle spielt. AuBerdem sind ja die Venen bei der
Riickenmarkkompression meistens auch noch auf weite Strecken erheblich gestaut,
ihr Druck also wesentlich erhht; ein Liquorabflu8 in das Venensystem wird dadurch
erst recht unméglich gemacht. Welch schwerwiegende Folgen Stérungen im vendsen
Kreislauf namlich auch nach dieser Richtung hin haben kénnen, wissen wir aus der
Pathologie des Gehirns. Hier spielt die Resorption des Liquors ins Venensystem
eine groBie Rolle, und es kann durch Erkrankungen (z. B. Thrombosen), welche die
groBen venosen Blutleiter verlegen, infolge der dadurch bedingten Liquorresorptions-
stérung sogar zur Entwicklung eines Hydrocephalus communicans male resorptivus
kommen. (Uber die Rolle der venésen Stauung im Rahmen der Liquorresorption
siehe im #ibrigen 8. 79.)
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eine ausgedehnte intrakranielle meningeale Blutung eine ganz dhnliche
Wirkung hat, wie die Tuscheeinspritzung im Tierversuch. In diesen Fallen
wird durch das Blut rein mechanisch eine Verstopfung der Zisternen und
durch die Blutkérperchen eine Blockade der arachnoidealen Zotten und
damit der Liquorabflulwege hervorgerufen. Dazu kommt noch folgendes:
Die michtige vendse Stauung, welche sich in den meisten Fillen unter
der Kompression entwickelt und weite Gebiete einnimmt, setzt sich
natiirlich auch bis auf die Nervenwurzeln fort. Ich halte es nun fiir recht
wahrscheinlich, dafl die in den Nervenwurzeln gestauten GeféBe schon
rein mechanisch die Liquorabflufwege der Riickenmarkwurzeln ein-
engen bzw. verlegen konnen (s. auch Anm. 8. 78). Durch zahlreiche
experimentelle Untersuchungen wissen wir ferner, daf schon unter nor-
malen Verhiltnissen fiir verschiedene in die Liquorrdume eingebrachte
chemische Substanzen gasformiger und fliissiger Natur sehr unterschied-
liche Ausscheidungszeiten bestehen.

Ein besonderes Interesse verdient weiter der Befund einer bei der
iiblichen serologischen Untersuchung normalen Cerebrospinalfliissigkeit
unterhalb einer vollkommenen Liguorblockade. Ich erinnere in diesem
Zusammenhange an die Ergebnisse von Sfookey (s. 8. 73), sowie an die
von mir mitgeteilten Befunde bei raumbeschrinkenden Erkrankungen
in der hinteren Schidelgrube!. Zur Diskussion steht die interessante
und wichtige Frage, woher in solchen Fillen der Liquor caudal vom
Block stammt. Gerade solche Befunde liefern uns auch wertvolle Bei-
trige zum Probleme der Liquorentstehung, wenigstens unter patholo-
gischen Verhéltnissen. Es liegt nicht in meiner Absicht, im Rahmen dieser
Arbeit zur Frage der Liquorentstehung ausfiihrlicher Stellung zu nehmen.
Die Meinungen sind ja immer noch dariiber geteilt, ob der Liquor ein
Sekret, ein Ultrafiltrat, ein Dialysat oder ein Transsudat ist. Meines
Erachtens besteht gar kein Grund dazu, die Liquorproduktion nur auf
eme Ursache zuriickzufithren. Man kann heute wohl sicher sagen, daB
eine rein physikalisch-chemische Betrachtungsweise die komplizierten
Verhaltnisse im menschlichen Organismus nicht restlos zu kldren vermag;
andererseits spricht aber auch vieles dafiir, daB physikalisch-chemische
Momente in das Problem der Liquorentstehung hineinspielen. Ich bin
der Ansicht, daB einerseits rein vitalen sekretorischen Vorgingen im
Plexus choreoideus, d. h. also spezifischen Zellfunktionen bei der Liquor-
entstehung eine wesentliche Rolle zukommt, da8 andererseits aber auch
chemisch-physikalische Faktoren fiir das ganze Problem eine Bedeutung
besitzen. Recht iiberzeugend sprechen fiir letztere Annahme die Ge- -
dankengiinge und Untersuchungen Mestrezats. Mestrezat faBt den Liquor
bekanntlich als Dialysat und Ultrafiltrat des Blutes auf; eine Ansicht,
die auch bei anderen Autoren, wie Fremont-Smith, Walter und Schalten-
brand Anklang gefunden hat.

! Bannwarth: Arch. f. Psychiatr. 104, 301, 694 Anmerkung,
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Mestrezat nahte ein mit physiologischer Kochsalzlsung gefiilltes Kollodium-
sickehen in die Peritonealhthle eines Tieres; der Inhalt des Sickchens nahm nach
einiger Zeit eine liquordhnliche Zusammensetzung an. Nach Mestrezat erklart sich
dieser Vorgang aus der GesetzmaBigkeit semipermeabler Membranen. Sie besagt,
daB Stoffe durch teilweise durchldssige Membranen solange hindurch diffundieren,
bis auf beiden Seiten eine moglichst gleichmifBige Verteilung und gleicher osmotischer
Druck herrscht. In jenen Fillen, in welchen die Membran den Ubertritt hochmole-
kularer Stoffe von der einen Seite, auf der sie reichlich vorhanden sind, auf die
andere, wo sie fehlen, nicht ermdglicht, wird die Entstehung einer osmotischen
Differenz durch den vermehrten Ubertritt kleinmolekularer Stoffe verhindert
(Donmnansches Gesetz). Die Dialyse besitzt Bedeutung fiir die chemische Zusammen-
setzung des Liquors, das Druckgefille quer durch die Grenzmembran zwischen
Blut und Liquor fiir die Geschwindigkeit seiner Entstehung (Ultrafiltration). Barbé
durchstrémte einen toten Plexus mit Blutplasma und erzielte dabei eine Fliissigkeit
von liquorartiger Zusammensetzung, ein Befund, welcher die Annahme einer Dialyse
und Ultrafiltration stiitzt. Auch die experimentellen Ergebnisse anderer Autoren
sprechen fiir die Annahme, daB eine Filiissigkeit iiberall dort, wo sie an das GefaB-
system angrenzt, allméhlich eine Zusammensetzung annimmt, welche mit jener des
Liquors zum mindesten groBe Ahnlichkeit hat. So konnte Starling beispielsweise
zeigen, daB die in den Extremititen der Siugetiere gebildete Lymphe keineswegs,
wie man frither annahm, besonders eiweiBreich ist, sondern dieselbe Zusammen-
setzung wie der Liquor besitzt. Nach Wearn und Richards enthalt auch der in den
Glomeruli gebildete Harn ahnliche Bestandteile wie die Hirn-Riickenmarkfliissigkeit ;
erst in den Tubuli erfolgt die Riickresorption und damit die endgiiltige Zusammen-
setzung und Konzentration des Urins. Auch die Untersuchungen von Schaltenbrand
und Putnam, sowie von Jacobi und Magnus weisen auf die Bedeutung der Dialyse
fiir das Problem der Liguorentstehung hin. Schalienbrand und Putnam injizierten
Fluorescin intravenss und beobachteten, daB dieser Farbstoff zwar zum groBten
Teil aus den Plexus, dagegen ebenfalls, wenn auch weniger stark aus sdmtlichen
Gefafen des Subarachnoidealraumes in den Liquor ibertritt. Jacobi und Magnus
beobachteten bei mikroskpoischer Betrachtung am lebenden Gehirn Flissigkeits-
absonderungen an allen GefdBen. Auch die weitgehende Abhéngigkeit des Liquor-
drucks von den osmotischen Verbdltnissen im Kérper spricht fiir die Dialyse- und
Ultrafiltrationstheroie . E

In diesen interessanten experimentellen Untersuchungen sehe ich
eine ausgezeichnete Erklirung fiir die bemerkenswerte klinische Tatsache,
daB der Liquor auch unter einem vollkommenen subarachnoidealen Block
seine Zusammensetzung nicht &ndert, vorausgesetzt, daf keine Trans-
sudation aus gestauten GefiBen oder ein Ubertritt von Stoffen aus dem
Krankheitsherd in diesem Raum stattfindet. Der in diesem von der
iibrigen Cerebrospinalfliissigkeit abgeschlossenen Teile des Subarach-
noidealraumes enthaltene Liquor kann ja nur aus den GefdBen der weichen
Hiute stammen, da mit den Plexus choreoidei keinerlei Verbindungen
mehr bestehen. Auf Grund der experimentellen Erfahrungen und klini-
schen Beobachtungen bin ich daher der Ansicht, daB sich die in einem ab-
geschlossenen Meningealraume enthaltene Cerebrospinalfliissigkeit mit dem

1 Zit. nach Schaltenbrand: Plexus und Meningen. Handbuchbeitrag. Dieser
Handbuchbeitrag ist noch nicht im Druck erschienen. Durch das liebenswiirdige
Entgegenkommen des Herrn Prof. Schaltenbrand, fiir welches jch ihm auch an

dieser Stelle meinen allerverbindlichsten Dank ausspreche, wurde es mir mdglich,
den Beitrag bereits zu lesen und im. Rahmen meiner Arbeit zu verwerten.
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Blut in den Gefaflen ihrer Wand nach den Gesetzen der Dialyse und Ultra-
filtration in Beziehung setzt; hierdurch wird aber immer wieder eine
Zusammensetzung dieser Fliissigkeit erzielt, welche dem normalen Liquor
zum mindesten sehr &hnlich istt. Ob diese Vorgidnge auch bei un-
gestorter Liquorpassage die gleiche Rolle fiir die Liquorbildung spielen,
weill ich nicht2? Auf alle Fille zeigen die klinischen Befunde von
Stookey und mir, daB die Entstehung einer Fliissigkeit von liquor-
dhnlicher Zusammensetzung aus den Gefdfien der weichen Héute auch
ohne Mitarbeit des Plexus choreoideus grundsétzlich moglich ist. Die
klinischen Beobachtungen decken sich daher weitgehend mit den Er-
gebnissen der experimentellen Liquorforschung. Andererseits widerlegen
auch diese Befunde die Kafkasche Theorie, welche die Hauptursache des
Sperrliquors darin sieht, daBl ein Teil des duBleren Liquorraumes vom
Plexus choreoideus, der Ursprungsquelle der Cerebrospinalfliissigkeit,
abgetrennt wird.

Es entspricht der &arztlichen Erfahrung, da die Verdnderungen
in der Cerebrospinalfliissigkeit quantitativim allgemeinen um so geringer
sind, je hoher die raumbeschrinkende Erkrankung sitzt. Das erklart
sich meines Erachtens aus folgender Uberlegung: Nehmen wir beispiels-
weise an, ein Tumor verschlieft den spinalen Subarachnoidealranm, sitzt
aber das eine Mal im Cervical- und das andere Mal im Lumbalmark. Art
der Geschwulst, Herd- und Nachbarschaftsreaktionen sollen — theore-
tisch genommen — in beiden Féallen genau die gleichen sein, so daB in
der Zeiteinheit beide Male die gleiche Menge an EiweiBkérpern in die Cere-
brospinalflissigkeit @bergeht. Beim Halsmarktumor wird sich nun das
in den Subarachnoidealraum tibergegangene Eiweill mit einer viel gréBeren
Menge normalen Liquors mischen als bei der lumbal sitzenden Geschwulst.
Das heiBt in anderen Worten: Die unter dem Tumor stehende Liquor-
séule ist im ersten Falle wesentlich gréBer wie im zweiten, so daB das in
die Cerebrospinalfliissigkeit iibergegangene Eiweifl beim Halsmarktumor

! Ich lasse es dabei offen, ob sich in derartigen Liquores bei der Untersuchung
simtlicher organischer und anorganischer Substanzen schlieSlich doch noch gewisse
Abweichungen gegeniiber der Norm feststellen lassen, welche den iiblichen sero-
logischen Untersuchungen, wie sie wenigstens in den von Stookey und mir mitge-
teilten Fallen vorgenommen wurden, entgangen sind. Ich denke dabei an die Ein-
wiande, welche von verschiedenen Autoren gegen die Dialysetheorie gemacht wurden
und welche sich besonders darauf griinden, daB der Gehalt des Liquors an gewissen
Bestandteilen (z. B. Magnesium, Phosphor, Calcium, Kalium) ein anderer ist, als es
nach dem Donnanschen Gesetz zu erwarten ist. Fiir meine in erster Linie nach prak-
tischen Gesichtspunkten orientierten Fragen spielt dieser Punkt keine nennens-
werte Rolle.

2 Wahrscheinlich bestehen Unterschiede. Wir sahen ja, daB unter einem sub-
arachnoidealen Block wesentliche hydrodynamische, pulsatorische und respira-
torische Abweichungen von der Norm bestehen, daB aber andererseits, um nur ein
Beispiel zu nennen, die Geschwindigkeit der Liquorentstehung (Ultrafiltration) von
dem Druckgefille quer durch die Grenzmembran zwischen Blut und Liquor abhingt.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 107. 6a
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viel stdrker durch normalen Liquor verdiinnt wird wie beim Lenden-
marktumor?!.

Zum Schluff muB ich noch besprechen, ob die wollkommene Unter-
brechung der Liquorzirkulation durch eine raumbeschrankende Erkran-
kung fir die Entwicklung krankhafter Liquorverdnderungen iiberhaupt
irgendeine Rolle spielt. Ich habe bereits darauf hingewiesen (s. S. 75),
daf die Liquorblockade als Ursache krankhafter Liquorverdnderungen
meines Erachtens auch in diesem Stadium keine Bedeutung besitzt.
Schon Mestrezat vertrat den Standpunkt, daB die pathologischen Bei-
mengungen zur Cerebrospinalfliissigkeit durch die Absperrung eigentlich
nur zuriickgehalten und vielleicht zersetzt werden. Dieser Gedankengang
ist meines Erachtens durchaus richtig. Ich habe ja schon darauf hinge-
wiesen, daB die krankhaften Beimengungen zur Cerebrospinalfliissigkeit,
welche man gar nicht selten auch unmittelbar iiber einem Riickenmark-
tumor findet, quantitativ regelmaBig geringer sind wie die Verdnderungen
unterhalb der Geschwulst, und zwar neben anderen Griinden deswegen,
weil das Eiweifl im Subarachnoidealraume iiber dem Tumor dauernd durch
unverinderten, aus den Plexus choreoidei stammenden Liquor verdiinnt
wird. Dieser Zuflul von frischem Liquor aus den Hirnkammern fehlt
aber unter dem Krankheitsherd, vorausgesetzt, dall der VerschluB3 des
Subarachnoidealraumes ein vollkommener ist. In dieser rein quanti-
tativen Form dirfte also der vollkommene Abschluf des Subarach-
noidealraumes die Anhdufung krankhafter Liquorbestandteile férdern.
Ich habe ferner darauf hingewiesen, dal fir die Schnelligkeit und Stérke
der Liquorresorption unter anderem auch zahlreiche hydrodynamische,
pulsatorische und respiratorische Faktoren Bedeutung besitzen. Nun
finden wir aber gerade im Liquor caudal vom spinalen Block mit groBer
RegelmiBigkeit krankhafte Verdnderungen nach dieser Richtung, welche
zu einem sehr wesentlichen Teile sicher Folgen der Blockade im Subarach-
noidealraume sind. Schon aus diesem Grunde glaube ich im Gegensatz
zu Kafke, daB gerade die Resorptionsverhiltnisse in dem durch eine
spinale Blockade abgetrennten Raume gestort sind? Hin derartiges

1 Genau so wie bei anderen Fragestellungen aus dem Gebiete Liguorverinde-
rangen und Tumor handelt es sich natiirlich auch hier lediglich um einen Faktor,
welcher in das sokomplizierte Geschehen hineinspielt. Wie ich ausfiihrlich besprochen
habe, sind ja Gewebscharakter, Fern- und Nachbarschaftswirkungen usw. beim
Riickenmarktumor immer wieder andere. Es ist daher unbedingt zu erwarten, dal
wir gelegentlich auch mal bei hochsitzenden Geschwiilsten sehr starke und bei tief-
sitzenden nur relativ geringe Liquorverdnderungen finden werden. Die praktische
Erfahrung an einem grofen Material zeigt, daB diese Uberlegung durchaus richtig
ist. In diesen Fallen schwemmt der hochsitzende Krankheitsherd eben wesentlich
mehr Eiweil in den Subarachnoidealraum aus als der tiefsitzende. Die Entwicklung
eines Liquorsyndroms stellt bei den raumbeschrinkenden Erkrankungen eben einen
auBerordentlich komplizierten und vielgestaltigen Vorgang dar. Was in der Ent-
wicklung des Liquorsyndroms durch einen Faktor erschwert wird, kann jederzeit
durch einen anderen ausgeglichen und sogar tibertroffen werden (s. S. 88—90).

2 Weitere Einzelheiten iiber dieses Problem s. S.77—78.
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Geschehen muBl aber dazu beitragen, dall krankhafte Beimengungen
zur Cerebrospinalfliissigkeit in einem abgeschlossenen Teile des Liquor-
systems viel stérker angehduft, oder wie Mestrezat gesagt hat, zurtick-
gehalten werden als in einem Raume, welcher mit dem Gesamtsysteme des
Hirn-Riickenmarkliquors in freier Verbindung steht. Die von mir ver-
tretene Ansicht, daB auch in einem von der iibrigen Cerebrospinalfliissig-
keit abgeschlossenen Raume eine dem normalen Liquor sehr dhnliche
Fliissigkeit auf dem Wege der Dialyse und der Ultrafiltration neugebildet
werden kann, bleibt durch diese Uberlegungen unberiihrt.

Erkrankungen, welche gar nicht selten zu ganz &hnlichen Liquor-
verinderungen wie die Geschwiilste des Riickenmarks fithren, sind jene
Formen der Polyneuritis, welche die Riickenmarkwurzeln befallen (Poly-
radiculitis). Auch ich habe bei diesem lLeiden gleich anderen Autoren
wiederholt einen typischen ,, Kompressionsliquor‘ bei der Lumbalpunktion
gefunden; selbstverstdndlich haben hydrodynamische Stérungen in diesen
Fillen immer gefehlt. Ich will im Rahmen dieser Arbeit nicht niher
darauf eingehen, ob diese Liquorverdnderungen Ausdruck einer echten
Entziindung sind, oder ob sie auf anderem Wege zustande kommen. Ich
personlich glaube, daB in diesen Féllen stets eine Transsudation aus den
kleinsten Gefiflen in den spinalen Subarachnoidealraum stattfindet.
Ob diese Transsudation nun eine Folge mehr mechanisch bedingter
Stauungsvorginge ist, oder ob sie auf dem Boden einer infektiés-toxischen
Capillardurchlissigkeit entsteht, soll hier nicht entschieden werden. Die
Frage ist bei der so verschiedenen Atiologie der Polyneuritis wohl sicher
auch nicht einheitlich zu beantworten. Die Annahme einer toxisch-
infektiosen Capillarschidigung, welche eine pathologische Durchlssigkeit
fir Blutplasma zur Folge hat, scheint mir allerdings besonders viel fiir
sich zu haben. In dieser Richtung war mir folgender Fall besonders ein-
drucksvoll. Ich beobachtete vor einiger Zeit eine schwere Polyneuritis
nach Injektion von Tetanusserumantitoxin. Der Lumballiquor ergab
folgenden Befund: Gesamteiweill 175 mg-%, Zellen %/,, Normomastix-
reaktion bis IX im 3—4 Roéhrchen!. Nach einer verbreiteten Ansicht,
der ich mich ebenfalls anschlieBe, spielt gerade in der Pathogenese der
Serumpolyneuritis die Annahme einer abnormen Durchléssigkeit der
kleinsten GefiBe mit Odembildung eine wichtige Rolle. Die Liquor-
verinderungen waren bei diesem Kranken sicher durch Ubertritt von
Blutbestandteilen aus krankhaft verdnderten Gefillen verursacht; oder
in anderen Worten, durch in den Liquor iibergegangene Odemfliissigkeit.
Wir sehen also, dafl nicht nur bei den raumbeschrinkenden Erkrankungen,
sondern ganz allgemein dort, wo eine starke Transsudation in den Sub-
arachnoidealraum stattfindet ein Liquorsyndrom entsteht, welches dem
Bilde des sog. Stauungsliquor entspricht.

} Das Eiweif im Lumballiquor war in diesem Falle noch nicht einmal so stark

vermehrt wie bei anderen Kranken mit Polyneuritis. EiweiBlanstiege auf 400 bis
500 mg-% habe ich bei dieser Erkrankung auch schon gesehen (s. auch Demme).

o*



84 Alfred Bannwarth:

Zusammenfassung.

Ich habe in meinen beiden fritheren Arbeiten gezeigt, dafl die Unter-
brechung der Liquorzirkulation durch ein Passagehindernis im Liquor-
raume beispielsweise zwischen Ventrikeln und Subarachnoidealriumen
als Ursache krankhafter Liquorumgestaltungen beim Tumor cerebri
keine oder hochstens eine ganz untergeordnete Rolle spielt. Es 148t sich
beweisen, daf} dieses Gesetz in vollem Umfange auch fiir die Liquorver-
anderungen beim Riickenmarktumor zutrifft. Klinische Beobachtungen,
sowie die Ergebnisse der experimentellen Liquorforschung zeigen ndmlich
ganz einwandfrei, daB die Entwicklung des sog. Sperr- oder Kom-
pressionsliquors (selbstverstdndlich mit Ausnahme der hydrodynamischen,
respiratorischen und pulsatorischen Stérungen) auch bei den raum-
beschrankenden Erkrankungen des Riickenmarks mit der Einengung bzw.
mit der Unterbrechung der Liquorpassage im Spinalkanal wursdchlich
gar nichts zu tun hat.

Die Liquorverinderungen sind bei diesen Erkrankungen im wesent-
lichen durch folgende Faktoren bedingt: 1. Die raumbeschrinkenden
Erkrankungen des Riickenmarks fithren sehr héufig zu einer Kom-
pression subarachnoidealer Venen. Hierdurch entwickelt sich eine oft
méichtige vendse Stauung in der néheren und weiteren Umgebung des
Krankheitsherdes. Die Folge dieser Stauungshyperdmie ist eine Trans-
sudation in den spinalen Liquorraum. 2. Die Entwicklung krankhafter
Liquorverdanderungen ist zweifellos auch vom Gewebscharakter, dem Sitz
und der Wachstumsrichtung der Geschwulst abhéngig. Je néher und in
je groBerer Ausdehnung die Geschwulst bis an den Liquor heranreicht, je
mehr Riickbildungsprozesse (Einschmelzungen, Nekrosen usw.) im Tumor
stattfinden, und je gefiBreicher die Neubildung ist, um so mehr miissen
wir mit dem Ubergang von EiweiBstoffen aus der Geschwulst selbst
bzw. aus ihren Gefdflen in die Cerebrospinalfliissigkeit rechnen.

Selbst bei vollkommener Blockade des Subarachnoidealraumes spielt
die Unterbrechung der Liquorpassage fiir die Entwicklung des Liquor-
syndroms ursdchlich keine Rolle. Durch den Abschlufl des Subarachnoideal-
raumes wird die Ausbildung des Kompressionssyndroms in rein quanti-
tativer Hinsicht (z. B. besonders hochgradige Eiweilvermehrungen)
allerdings unterstiitzt und beschleunigt.

Die pathologischen Vorginge, durch welche beispielsweise die krank-
haften Liquorverdnderungen bei den extramedulliren intraduralen
Meningeomen bedingt sind, sind genau die gleichen wie bei den Menin-
geomen des Gehirns. Bei diesen Riickenmarkgeschiilsten finden wir jedoch
mit groPer Regelmékighkeit hobe Eiweiwerte im Lumbalpunktat, bei den
Meningeomen des (ehirns dagegen nur in einem groferen Teil der Fille.
Dieser Unterschied erklirt sich folgendermaflen. Bei vielen Hirnge-
schwiilsten entwickelt sich eine ausgeprigte Hirnschwellung, welche in
ausgedehnten Gebieten allen Liquor aus den Subarachnoidealrdumen
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herauspressen kann. Hierdurch kénnen aber alle Verbindungen zwischen
Tumor und gestauten Gefifen einerseits, der Cerebrospinalflissigkeit
andererseits aufgehoben werden (s. S. 88—90). Beim Riickenmarktumor
besteht zwar auch nicht immer eine unmittelbare Beziehung zwischen
Geschwulst und Liquor, in fast allen Fallen jedoch eine freie Verbindung
zwischen den unter dem Tumor gestauten Gefallen und dem Lumbal-
liquor. Die duBeren Liquorrdume des Gehirns besitzen eben einen viel
komplizierteren Aufbau als jene des Riickenmarks. Die Liquorwege sind’
im Gehirn wesentlich kurvenreicher und gewundener angelegt als im
Riickenmark. Eine Unterbrechung aller Verbindungen selbst zwischen
ausgedehnten, im Subarachnoidealraume wachsenden Tumoren mit ihrer
Gefallstauung einerseits, dem Lumballiquor andererseits ist daher im
Gehirn viel eher moglich als im Riickenmark. Ich habe ferner den Ein-
druck, daf3 der Riickenmarktumor noch viel hiufiger eine ausgeprigte
Stauung in den Venen der weichen Héute hervorruft als die extra-
cerebrale Geschwulst. Ganz dhnliche Gesichtspunkte gelten meines Er-
achtens bei einem Vergleich zwischen den Neurinomen und Gliomen des
Riickenmarks mit den Neurinomen und Gliomen des Gehirns. Ich habe
die Meningeome nur deswegen als Beispiel gewéhlt, weil die Verhaltnisse
hier besonders iibersichtlich liegen.

Es 140t sich ganz allgemein zeigen, daf die Verdnderungen der Cerebro-
spinalfliissigkeit bei den Geschwiilsten des Riickenmarks grundsitzlich
auf genau die gleichen Ursachen zuriickgefithrt werden miissen wie die
Liquorversinderungen bei den Hirngeschwiilsten. Die Verschieden-
heiten — es finden sich z. B. bei den Riickenmarkgeschwiilsten fast immer,
in den meisten Fillen sogar sehr ausgeprigte Liquorverinderungen, bei
den Hirngeschwiilsten dagegen relativ hiufig nur geringe oder sogar
gar keine Verdnderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit — sind in erster
Linie durch die groBen Unterschiede im anatomischen Aufbau zwischen
Gehirn und Riickenmark bedingt. ‘

Auf Grund meiner Untersuchung halte ich den Ausdruck Sperrliquor
fiir unzweckméaBig, da er zu unrichtigen Vorstellungen tiber die Ent-
stehung des Liquorsyndroms bei den raumbeschrankenden Erkrankungen
des Riickenmarks fithren mufl. Meines Erachtens ist die Bezeichnung
Kompressionsliquor wesentlich besser, vorausgesetzt, daB unter Kom-
pression nicht — wie es im allgemeinen geschieht — die Einengung des
Subarachnoidealraumes, sondern die Kompression derim Subarachnoideal-
raume verlaufenden Venen verstanden wird.

Nachtrag.

Nach dem FErscheinen meiner beiden Arbeiten wurden auch von
anderen Autoren neue Beobachtungen tber Liquorverinderungen beim
Tumor cerebri und &hnlichen Erkrankungen mitgeteilt. Da ich mit
meinen eigenen Untersuchungen nunmehr zu Ende bin, méchte ich an

Archiv tiir Psychiatrie. Bd. 107. 6b
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dieser Stelle noch kurz zu den inzwischen erschienenen Arbeiten Stellung
nehmen. Das Material, welches mir zu meinen Untersuchungen seinerzeit
zur Verfiigung stand, war nicht itlbermaBig grol. Schon aus diesem Grunde
sind alle weiteren Mitteilungen iiber Liquorbefunde bei den raumbe-
schrinkenden Frkrankungen des Gehirns, welche durch griindliche
anatomische Untersuchungen erginzt werden, fiir mich von ganz beson-
derem Wert.

Fényes und von Kiss beobachieten 3 Geschwiilste der hinteren Schédelgrube
(Wurm bzw. vierter Ventrikel) bei Kindern von 7 und 10 Jahren mit vollkommener
Blockade zwischen Ventrikel- und Riickenmarkliquor durch Verlegung der Liquor-
abfluBwege in der hinteren Schadelgrube. Der Lumballiquor war in den 3 Fallen
normal bzw. fast normal. Diese Befunde sprechen fiir die Richtigkeit der von mir
vertretenen Theorien (s. S. 61 u. 84 dieser Arbeit). Ferner berichtete Glettenberg vor
kurzem iiber 3 Kranke mit ungewdéhnlich hochgradigem Hydrocephalus occl. int. als
Folgen eines ,,chronisch entziindlichen Aquaduktverschlusses”. Der Riickenmark-
liguor war auch in diesen 3 Fillen nicht verdndert bzw. kaum verindert. Den
ersten Fall teilte Qlettenberg schon im Jahre 1935 mit; er wurde von mir bereits
in meiner ersten Arbeit beriicksichtigt (Fall Wittenberg, S. 299)1. Die zwei anderen
Falle sind neu. Das Fehlen der Liquorveranderungen bei Verlegungen des Aquidukts
soll nach Glettenberg folgende Ursachen haben: 1. Die Einklemmung der Kleinhirn-
tonsillen in das Foramen magnum fehlt, 2. der Liquor, welcher im vierten Ventrikel
produziert wird, gelangt ungestort in den spinalen Subarachnoidealranm, 3. bei
iiberméBiger Erweiterung des dritten Ventrikels kommt es zu einer erheblichen
Dehnung der Leptomeningen am distalen Ende des dritten Ventrikels. An der
Stelle, wo sich die Pia mater in die Tela choreoidea des dritten Ventrikels vor-
stiitpt und fortsetzt, entsteht durch die starke Dehnung ein Locus minoris resistentiae.
Unter pathologischen Verhaltnissen findet vielleicht an dieser Stelle ein Liquor-
abfluB aus dem dritten Ventrikel iiber die Cisterna ambiens in den spinalen Subarach-
noidealraum unter Umgehung des Aquadukts statt. Den Ansichten Gleffenbergs
kann ich mich, wenigstens soweit sie die Punlkte 1 und 2 betreffen, nicht anschiieBen.
Ich habe in meiner letzten Arbeit ausfithrlich daranf hingewiesen, welche Rolle
die Binklemmung der Kleinhirntonsillen in das Foramen magnum 2 bei der patho-
logischen Umgestaltung des Lumballiquors spielen kann. Damals habe ich aber
auch gezeigt, wie kompliziert die Verhaltnisse hier liegen. Gleftenberg meint nun,
daB die EiweiBwerte im Riickenmarkliquor bei nachgewiesenem subtentoriellem
VerschluB um so héher sind, je stirker die Einklemmung der Kleinhirntonsillen
ist. Das ist nach meinen Erfahrungen in dieser einfachen Formulierung sicher nicht
richtig. Ich erinnere nur an die von mir veréffentlichten Fille Reis. (traumatische
Cyste im Kleinhirn mit Verlegung des vierten Ventrikels, S.301) und Lz (Gliom
der linken Kleinhirnhemisphire mit Einbruch in den vierten Ventrikel, S. 696,
Anmerkung). Bei beiden Kranken fand sich eine ausgeprigte Verquellung der
Cisterna magna ohne krankhafte Verinderungen im Riickenmarkliquor. Auch die
in den Fillen Glettenbergs ungestorte Verbindung zwischen viertem Ventrikel und
spinalem Liguor kann mit dem Fehlen der lumbalen Liquorverinderungen bei der
Aquiaduktstenose meines Erachtens nichts zu tun haben. Das beweisen wiederum die
beiden soeben erwahnten Félle Reis. und Lz., die Félle von Fényes und von Kiss,
sowie ein in meiner letzten Arbeit zitierter Fall von Cairns (S. 696). Hier handelte

! Die im Nachtrag angegebenen Seitenzahlen beziehen sich auf meine Arbeiten
im Arch. f. Psychiatr. 104, H. 2 und 5 (1935 und 1936).

2 Tch spreche dabei in Anlehnung an die Untersuchungen von Spatz und Stroescu
von Verquellung der Cisterna magna.
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es sich um einen méchtigen Hydrocephalus ocel. int. als Folge eines derb fibrésen
Narbenverschlusses im Bereiche der Cisterna magna (Blockade des Foramen Magendi);
der Lumballiquor war auch hier normal. In meiner heutigen Arbeit zeigte ich im
iibrigen, daBl die Bildung einer Flissigkeit, welche dem normalen Liquor in ibrer
Zusammensetzung zum mindesten weitgehend gleicht, wenigstens unter pathologi-
schen Verhiltnissen sehr wahrscheinlich auch ohne Mitwirkung der Plexus choreoidei
grundsétzlich moglich ist, und zwar aus den Gefilen der weichen Haute. Ob bei
einem schweren Hydrocephalus occl. int. ein Liquorabflu aus dem dritten Ven-
trikel iiber die Cisterna ambiens, wie Gleltenberg vermutet, gelegentlich vorkommt,
weiBl ich nicht, halte es aber fiir sehr unwahrscheinlich.

Besonders wertvoll ist mir eine Arbeit von Scheller iiber die Liquorverinderungen
beim Hirntumor, welcher das grofle Material der Bonhoefferschen Klinik zugrunde
liegt®. Scheller stand zu seinen Untersuchungen ein wesentlich grofieres Kranken-
material zur Verfigung als mir seinerzeit. Ich kann feststellen, daB Scheller die von
mir bereits 1935 und 1936 mitgeteilten Befunde weitgehend bestitigen konnte und
damit auch die Berechtigung der von mir in meinen beiden ersten Arbeiten ver-
tretenen Theorien iiber die Ursachen der Liquorverinderungen beim Tumor cerebri.
Scheller schlieBt sich daher auch auf Grund seiner groBen Erfahrungen diesen An-
sichten weitgehend an. Auf die wenigen Punkte, in welchen er anderer Ansicht ist
als ich, komme ich noch zu sprechen. Von ganz besonderem Interesse sind fiir mich
die Beobachtungen Schellers iiber die Liquorverhiltnisse bei jenen Geschwiilsten,
welche zur Blockade der intrakraniellen Liquorrdume fiithren. Scheller kommt dabei
zu dem gleichen Ergebnis wie ich. Er schreibt: Blockierungen innerhalb des Ven-
trikelsystems und Aquéidukts fithren keineswegs zum Syndrome des Sperrliquors.
Zahlreiche Fille, bei denen die Verlegung des vierten Ventrikels oder die Abschnii-
rung des Aquidukts zu einem gewaltigen Hydrocephalus gefithrt hat, haben keine
oder nur ganz geringe Verdnderungen im Lumbal- bzw. Zisternenliquor. Die in
diesen Fillen vorhandene Kommunikationsunterbrechung innerhalb des Ventrikel-
systems zeigt sich nicht in Veranderungen der Liquorbeschaffenheit, sondern
lediglich in einer Verschiedenheit des Liquordruckes ober- und unterhalb der Blok-
kierungsstelle. Die gleichen Ergebnisse zeigen sich auch bei den Verlegungen des
dritten Ventrikels; von einem Kompressionssyndrom oder von einem Sperrliquor
ist auch in solchen Fillen keine Rede. Scheller bringt zahlreiche, griindlich durch-
untersuchte Iille als Beweis fir die Richtigkeit dieser Auffassung (Einzelheiten
miissen im Original nachgelesen werden). Beim Studium iber die Liquorverande-
rungen bei den Geschwiilsten des Kleinhirns ergab sich ein weiterer sehr interessanter
Befund, der sich mit den bereits in meiner ersten Arbeit niedergelegten Beobach-
tungen und Theorien weitgehend deckt. Bestehen nimlich enge Beziehungen zwi-
schen Tumorgewebe und Cisterna magna, so findet sich eine starke Eiweilvermehrung
im Lumballiquor; fehlen Beziehungen zwischen Liquorraum und Geschwulst, so
fehlt auch der EiweiBanstieg in der Riickenmarkfliissigkeit. Genau das gleiche
zeigt sich bei den Gliomen der Briicken- und Hirnschenkelgegend. Solange die
Briickengliome infiltrierend wachsen und sich auf die Briicke beschrinken, ver-
ursachen sie gar keine oder nur geringe Liquorverinderungen. Kommt es dagegen
zu einem Durchbruch an die Oberfliche oder zu einem Weiterwachsen entlang der
Basis, so verindert sich der Befund und es kommt zu einer oft.erheblichen Ver-
mehrung des Eiweilles und mitunter auch der Zellen im spinalen Liquor. Genau
dieselben Hrgebnisse wie Scheller habe ich bereits in meiner ersten Arbeit mitgeteilt
(S. 316 und 317) und zu einer Theorie iiber die Ursachen der Ligquorverinderungen
bei den Neubildungen in der hinteren Schidelgrube zusammengefaBt (8. 318).

! Herr Dr. Scheller war so liebenswiirdig, mir sein Manuskripft bereits einige
Wochen vor dem Erscheinen seiner Arbeit zur Verfigung zu stellen. Hierfiir danke
ich ihm auch an dieser Stelle verbindlichst.
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Scheller kommt somit ebenfalls zu dem Ergebnis, daf Liquorverinderungen um so
eher zu erwarten sind, je engere Bezichungen zwischen den Liquorrdumen und der
Geschwulst bestehen. Ganz so einfach liegen die Verhiltnisse allerdings auch bei
den Geschwiilsten der hinteren Schidelgrube meines Erachtens nicht. In den be-
sprochenen Bedingungen sehe ich zwar ebenfalls einen sehr wichtigen, aber nicht den
einzigen ursichlichen Faktor. In meiner zweiten Arbeit habeé ich- daher das ver-
wickelte Problem der Liquiorveranderungen bei den subtentoriellen Geschwiilsten
noch einmal sehr ausfithrlich gewiirdigt und die meines Erachtens wesentlichsten
Gesichtspunkte herauszuschilen versucht (S.701 und 702). Bei den Kleinhirn-
briickenwinkelgeschwiilsten stellte auch Scheller gleich mir und vielen anderen
Autoren nahezu immer eine auffallend starke EiweiBvermehrung in der Riicken-
markfliissigkeit fest. Scheller schlieBt sich auch in diesem Zusammenhange der von
mir verfochtenen Theorie an (S. 314 und 315) und schreibt: Nicht die Liquorpassage
ist das Wesentliche, ausschlaggebend ist vielmehr der Umstand, daB die Geschwulst
extracerebral liegt oder wenigstens die Oberflache erreicht und auf diese Weise
unmittelbare Beziehungen zu den in dieser Gegend ja besonders gerdumigen
Zisternen — es kommt vor allem die Cisterna ponto-medullaris in Betracht —
besitzt. Besonders in meiner zweiten Arbeit habe ich ferner mit Nachdruck auf die
groBe Bedeutung der Zirkulationsstorungen (insbesondere der vendsen Stauung)
fiir die Entwicklung krankhafter Liquorsyndrome (Transsudation von Bluteiwei3
in den Liquor) hingewiesen. Die Meningeome und die Kleinhirnbriickengeschwiilste
habe ich dabei besonders beriicksichtigt. Die groBe Bedeutung dieses Geschehens
wird auch von Scheller anerkannt. Gleich mir lehnt er die Theorie Kafkas iber die
Ursachen des Sperrliquors ab, und zwar nicht nur firr die Hirngeschwiilste, sondern
auch fir die Riickenmarkgeschwiilste. Er duBlert auch in diesem Zusammenhange
die gleichen Bedenken, welche ich schon 1935 vorgebracht (S. 322 u. 323) und in
meiner heutigen Arbeit ausfithrlich begriindet habe.

Im folgenden Punkte kann mir Scheller nicht folgen: Ich habe seinerzeit darauf
hingewiesen, dafl eine ausgeprigte Hirnschwellung den Liquor aus den subarach-
noidealen Réumen herauspressen kann und dafl durch diesen Vorgang alle Ver-
bindungen zwischen Tumor und Cerebrospinalfliissigkeit aufgehoben werden kénnen.
Das gar nicht so seltene Fehlen von Liquorverinderungen bei Geschwiilsten, welche
die &uBeren Liquorriume erreichen, habe ich durch dieses Geschehen erklirt. Ich
habe sogar geschrieben, daf die Entwicklung pathologischer Liguorsyndrome bei
den Geschwiilsten der Konvexitit und bei den Geschwiilsten des Zisternengebietes
zur Stirke der allgemeinen und der basalen Hirnschwellung in einem umgekehrten
Verhaltnis stehen muB. Auch Scheller bringt Beispiele, welche, wie er selbst betont,
sehr im Sinne meiner Auffassung sprechen. Gegen die allgememere Giiltigkeit dieser
Theorie, an welcher ich nach wie vor festhalte, filhrt nun Scheller ins Feld, daB ein-
zelne seiner Befunde dieser Erklirung widersprechen. Insbesondere scheint ihm
auch die Tatsache mit dieser Theorie nicht vereinbar, da8 bei wiederholten, in groBe-
ren Zeitabstanden ausgefiihrten Liquorentriahmen so gut wie niemals eine Abnahme
der Liquorverinderungen zu sehen ist, sondern mitunter sogar eine Zunahme. Da
die Hirnschwellung aber, wie ich ohne weiteres zugebe, gegen Ende der Krankheit
fast immer zunimmt, sollte man auf Grund dieser Theorie, meint Scheller, eigentlich
einen zunehmenden Riickgang der Verdnderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit
erwarten. Im Falle Beug. (S. 330) habe ich gezeigt, daB es tatsichlich so sein kann;
im allgemeinen nehmen die Verinderungen im spinalen Liquor auch nach meinen
Frfahrungen im Verlaufe des Geschwulstleidens eher zu als ab. Teh mochte zu diesem
Problem noch folgendes sagen: Wenn ich erklért habe, dafl die Starke der Liquor-
veriinderungen zur Stirke der Himschwellung in einem umgekehrten Verlidltnis
steht, so habe ich damit selbstverstindlich nur einen, wenn auch wesentlichen Punkt
des auBerordentlich komplizierten und vielgestaltigen Geschehens hervorgehoben,
welches an der Entwicklung eines Liquorsyndroms beteiligt ist. Ich habe stets
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darauf hingewiesen, daf die Liquorumgestaltung beim Hirntumor einen sehr kom-
plexen Vorgang darstellt, an welchem die verschiedensten fordernden und hindern-
den Einzelfaktoren beteiligt sind. Ein einfaches Beispiel wird schneller als theore-
tische Ausfithrungen zeigen, was ich meine. Stellen wir uns irgendeinen Tumor
vor, welcher langsam gegen die Hirnoberflache zu vordringt. Diese Geschwulst wird
in einem bestimmten Augenblick die subarachnoidealen Riaume erreichen und wir
wollen einmal annehmen, dal noch keine symptomatische Hirnschwellung besteht.
In-diesem Stadium sind nach meiner Auffassung zwei wesentliche Voraussetzungen
zur Entwicklung krankhafter Liquorveranderungen gegeben; erstens die- Geschwulst
besitzt unmittelbare Beziehungen zum Liquorraume und zweitens der von der
Geschwulst befallene Teil des Liquorraums enthilt noch Liquor und steht in freier
Verbindung mit den Liquorrdumen des Riickenmarks. Spéter soll sich — wie so
héufig — eine ausgepragte symptomatische Hirnschwellung entwickeln. Diese ver-
drangt nun den Liquor aus den Subarachnoidealrdumen und hebt damit, wie die
Erfahrung immer wieder zeigt, die freie Verbindung zwischen Geschwulst und
Riickenmarkliquor in sehr vielen Fallen auf (Einzelheiten s. besonders S. 324 bis
334). Hiermit fallt aber eine wesentliche Vorbedingung fiir die Entwicklung krank-
hafter Liquorverinderungen durch unmitielbare Tumoreinfliisse (itber diesen Begriff
s. 8. 692) fort. Geschwilste, welche die #uBleren Liquorrdume erreichen, ja sogar
im Subarachnoidealraum wachsen, wie beispielsweise die Meningeome, gehen in
der Tat gar nicht selten mit normalem Riickenmarkliquor einher. Durch die von
mir vertretene Ansicht ist dieser Befund ohne weiteres erklart. Nun nimmt aber
in spateren Stadien der Krankheit nicht nur die allgemeine Hirnschwellung. zu,
sondern in erster Linie einmal der Tumor selbst und damit auch zahlreiche andere
krankhafte Veranderungen in seiner nichsten und weiteren Umgebung. Manche
von ihnen, ich denke in diesem Zusammenhange besonders an die vendse Stauung,
verursacht durch den Druck der Neubildung auf groBere, im Subarachnoidealraume
liegende Venenstdmme, dirften sich in einigen Fallen zwar schon sehr frith, in
anderen dagegen erst spit oder gar nicht entwickeln (die Uberlegungen, welche
diese Auffassung begriinden, habe ich auf S.706—708 angestellt). Ich habe in
meinen beiden fritheren Arbeiten auf die groBe Bedeutung der Stauungshyperdmie
fir die Entwicklung des Liguorsyndroms gerade bei den Geschwiilsten des Sub-
arachnoidealraumes hingewiesen und habe noch am Schluf meiner letzten Arbeit
gezeigt, wie kompliziert und von Fall zu Fall wechselnd die Verhiltnisse auch in
diesem Zusammenhange liegen. Auf Einzelheiten kann ich hier nicht noch ein-
mal eingehen. Sicher ist meines Erachtens, da8 mancher im &uBeren Liquor-
raume wachsende Tumor erst bei betrachtlicher Grofle  fiir die intrakranielle
Zirkulation wichtige Venenstimme erreicht, komprimiert und staut. In diesen
Fallen beginnt natiirlich auch der Ubertritt von BluteiweiB in die Cerebrospinal-
fliissigkeit erst sehr spét. Selbstverstiandlich findet die Transsudation stets im
Capillargebiet bzw. -in den kleineren Endésten der komprimierten Venen statt,
d. h. also an Stellen, welche wenigstens teilweise von der Geschwulst selbst ziemlich weit
entfernt sind. Ein Ubertritt von BluteiweiB in die Cerebrospinalfliissigkeit kann
allerdings selbst in diesem Stadium nur dann stattfinden, wenn die gestauten Gefaf3-
bezirke noch an irgendeiner Stelle mit dem inneren oder #uBeren Liquor in
Berithrung kommen. Diese Vorbedingung ist, wie die praktische Erfahrung
zeigt, sicher nur in einem Teil der Fille erfiillt. Durch die Venenstauung,
welche natiirlich mit der symptomatischen Hirnschwellung gar nichts zu tun hat, ist
aber ohne weiteres erklirt, daB die Stirke der Liquorveranderungen trotz Zunahme
der Hirnschwellung in manchen Fillen gerade in den fortgeschrittenen Stadien
der Geschwulstkrankheit zunimmt. Entwickelt sich dagegen bis zum Schluf keine
stiirkere Stawungshyperdmie, oder ist die Hirnschwellung so hochgradig, daf trotz
ausgedehnier vendser Stauwung die gestauten Gefifgebicte selbst an Stellen, die weit
vom Tumor entfernt sind, nirgendsmehr mit dem Liquor in Berithrung kommen, so
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daf ein Stoffaustausch zwischen Blut und Liquor nickt mdglich ist, so werden auch
stirkere Verinderungen in der Cerebrospinalfliissigheit ausbleiben, vorausgesetzt,
daf} nicht noch andere Faktoren in das Gescheben hineinspielen. Ich betone noch
einmal, daB die symptomatische Hirnschwellung nur eine die Umgestaltung des
Liquors verhindernde Ursache ist. Das bunte Wechselspiel im Krifteverhiltnis
zwischen den so zahlreichen mit der Geschwulstentwicklung verbundenen Fern-
und Lokalreaktionen mit ihren Einflissen auf die Zusammensetzung der Cerebro-
spinalftiissigkeit habe ich ja unter anderem gerade am Beispiel der Meningeome
zu wiirdigen versucht. Was bei der Entwicklung ausgeprigter Liquorverinde-
rungen durch den einen Faktor (z. B. Hirnschwellung) erschwert oder verhindert
wird (Ubergang von Tumoreiwei in.die Cerebrospinalfliissigkeit), kann jederzeit
durch einen anderen (z. B. Venenstauung) ausgeglichen und iibertroffen werden
(Transsudation von Bluteiweil in den Liquor). Ob nun eine bei der Liquor-
entnahme gefundene Eiweifivermehrung in erster Linie durch Geschwulst- oder
BluteiweiB bedingt ist, das ist allerdings eine ganz andere Frage, die sich zur Zeit
im Einzelfalle leider immer noch nicht sicher entscheiden 148t. Sollte es eines Tages
gelingen, durch serologisch-chemische Methoden Tumor- von Bluteiweifl im Liquor
sicher zu trennen, so wiirde uns, wie wohl aus meinen Ausfilhrungen ohne weiteres
verstindlich ist, gerade der Liquorbefund wertvolle Riickschliisse auf die im Zentral-
nervensystem stattfindenden krankhaften Veranderungen gestatten. Wenn Scheller
weiter anfithrt, daB er Befunde, welche meinen Uberlegungen angeblich wider-
sprechen, nicht nur bei Meningeomen, sondern gerade auch bei Gliomen erheben
konnte, so darf ich dazu noch folgendes sagen. Ich habe in meinen beiden
Arbeiten . zum Schluf ausdriicklich auf die Moglichkeit hingewiesen, daf &hn-
liche Schidigungen des Venenkreislaufs (Stauungshyperdmie), wie ich sie bei den
Meningeomen und Neurinomen als wichtige Ursache von Liquorverdnderungen
annehme, gelegentlich auch einmal bei anderen Tumoren (z. B. Gliomen) stérkere
Verénderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit verursachen werden.

Im Rahmen eines kurzen Nachtrages kann ich natiirlich nur auf einige wesent-
liche Punkte eingehen; alle weiteren Einzelheiten miissen in der sehr lehrreichen
Originalarbeit von Scheller nachgelesen werden. Zusammenfassend darf ich jedoch
feststellen, daB Scheller an Hand eines groBen und griindlich durchuntersuchten
Materials meine Befunde und die Berechtigung der von mir vertretenen Auffassungen
weijtgehend bestatigen konnte. Gewisse Meinungsverschiedenheiten, welche, wie im
letzten Beispiele gezeigt, zwischen uns bestehen, hoffe ich durch meine letzten Aus-
fithrungen beseitigt zu haben.

Zum Schlufl méchte ich noch zu einer kiirzlich erschienenen Arbeit von James
8. Deane Stellung nehmen. Deane kommt ebenfalls zu dem Ergebnis, dafl man beim
Hydrocephalus internus, welcher seine Entstehung einer Blockade zwischen Hirn-
kammern und Subarachnoidealrdumen verdankt, normale Eiweilwerte, nach seinen
Erfahrungen haufig sogar herabgesetzte Eiweiwerte in. der Cerebrospinalfliissigkeit
findet. Im fibrigen versucht er, die Vermehrungen des Liquoreiweifies bei den raum-
beschrinkenden Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks fast ausschliefilich
durch eine gesteigerte Transsudation aus gestauten Venen in die Cerebrospinalfliissig-
keit zu erklsren. Der histologischen Struktur des Tumors spricht Deane keine irgend-
wie nennenswerte Rolle in diesem Geschehen zu. Selbst Blutungen und Nekrosen
im Tumor oder in seiner Nachbarschaft sollen hochstens einen geringen Einflufl
auf die Erhshungen der EiweiBwerte im Liquor haben. Es bedarf wohl kaum eines
Hinweises darauf, daf} ich diese Ansicht auf Grund meiner Erfahrungen fiir falsch
halte. Auch Scheller betont ja wieder die groBe Bedeutung, welche die Gewebs-
beschaffenheit der Geschwulst fiir den Stoffaustausch zwischen Liguor und Tumor
besitzen diirfte. Bei den Hirngeschwiilsten soll nach Deane die Stauung in den
Venen der Plexus choreoidei, und zwar besonders der Seitenventrikel und der dritten
Hirnkammer fiir die Entwicklung krankhafter Liquorverinderungen eine ganz
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besondere Rolle spielen. Die gesteigerte Transsudation aus diesen Gefiflen in den
inneren Liquor soll bei den intrakraniellen Tumoren die Hauptursache des EiweiB-
anstieges in der Cerebrospinalfliissigkeit sein. Deane stiitzt sich bei dieser Annahme
auf eigene anatomische Untersuchungen und die Tatsache, daB die Venen, welche das
Blut aus den Plexus choreoidei abfiihren, keine bzw. nur mangelhafte Anastomosen
besitzen im Gegensatz zu den oberflachlichen Venen der Gehirnkonvexitéit, welche
reichlich Anastomosen haben. Auf die groBe Bedeutung der venésen Stauung fiir
die Entwicklung krankhafter Liquorverinderungen bei den Geschwiilsten des Ge-
hirns und Riickenmarks habe ich ja nun sehr oft hingewiesen. Die Bedeutung dieses
Vorganges wird auch von Scheller betont. Dagegen glaube ich niemals, dafl man die
Liquorveranderungen so einseitig auf eine Ursache zurtickfithren kann, wie Deane
glaubt. In meinen Arbeiten iiber die Liquorverinderungen beim Tumor cerebri
habe ich bei der Besprechung des Problems ,,Vermehrung des Liquoreiweill durch
Transsudation aus gestauten Venen® vorwiegend die Meningeome und Neurinome
beriicksichtigt. Tm Hinblick auf das extracerebrale Wachstum dieser Geschwiilste
habe ich selbstverstandlich in erster Linie einen Ubergang von Blutplasma aus
gestauten Venen der Gehirnoberfliche (Konvexitit und Basis) in den duferen
Liquor angenommen. Ich gebe ohne weiteres zu, dafl sich die vendse Stauung je
nach Sitz und Wachstumsrichtung der Hirngeschwulst in einzelnen Féllen besonders
auf die Venen der Plexus choreoidei auswirkt, d. h. daB die Transsudation nicht in
den Liquor der Subarachnoidealriume, sondern in den Ventrikelliquor stattfindet.
Aus folgenden Griinden diirften die Verhéltnisse aber bei vielen Hirngeschwiilsten
anders liegen. Die Venae chorecideae vereinigen sich mit den Venae terminales zu
den Venae cerebri internae. Diese entleeren ihr Blut iiber die Vena cerebri magna
(Galeni) in den Sinus rectus. Schon aus dieser Tatsache erhellt, dall Deane bei
seinen Uberlegungen nur ein relativ kleines GefaBgebiet beriicksichtigt hat, und daB
man iiber eine Transsudation in den Ventrikelliquor eigentlich nur bei jenen Ge-
schwiilsten diskutieren kann, welche in der Nihe dieser GefaBe liegen oder durch
Nachbarschafts- und vielleicht auch mal Fernwirkungen die vendse Zirkulation in
diesem Gebiete beeintrachtigen. Die praktische Erfahrung zeigt aber immer wieder,
daf es geniigend Hirngeschwiilste gibt, welche bei ihrem ventrikelfernen Sitze den
AbfluB des Venenblutes aus den Plexus choreoidei nicht nennenswert behindern kénnen
und trotzdem mit starker Erhshung des Gesamteiweill im Lumballiquor einhergehen.
Um nur einige Beispiele zu nennen, erinnere ich an die in meinen Arbeiten (S. 335, 336
und 708) mitgeteilten Fille von parasagittalen Meningeomen. In diesen Fallen kann
die pathologische Transsudation nurin die duBeren Liquorrdume stattgefunden haben.
Bestiinde die Auffassung von Deane zu Recht, so miilte man ferner mit groBer
RegelmaBigkeit im Ventrikelliquor die gleichen oder zum mindesten sehr ahnliche
krankhafte Verdnderungen wie im Lumballiquor vorfinden. Das ist aber keineswegs
der Fall. Es ist eine bekannte Erfahrungstatsache, daBl der Ventrikelliquor bei
vielen Hirngeschwiilsten normale, ja sogar subnormale EiweiBwerte enthalt, wihrend
der Lumballiquor stark krankhaft verdindert ist. So hat beispielsweise Scheller
bei 51 Kranken nicht nur den Lumballiquor, sondern auch den Ventrikelliquor
untersucht. Der Hirnkammerliquor war stets normal mit Ausnahme jener Falle,
in welchen der Tumor engste riumliche Bezichungen zum Ventrikelliquor besaB.
Auch die Frage der Anastomosenbildung habe ich in meiner letzten Arbeit (s. S. 707)
bereits kurz gestreift. Ich glaube allerdings, die anatomische Tatsache, dal die
oberflachlichen Venen des Gehirns wesentlich bessere Vorbedingungen (Anastomosen)
fiir die Ausbildung eines Kollateralkreislaufs aufweisen als die Venen, welche das
Blut aus den Plexus choreoidei ableiten, spielt gerade in der Pathologie der meisten
raumbeschrankenden Erkrankungen des Gehirns keine allzu grofle Rolle. Die raum-
beschréinkenden Erkrankungen des Gehirns gehen ja hiufig mit erheblich gesteiger-
tem Hirndruck als Folge einer ausgeprigten allgemeinen Hirnschwellung einher.
Daurch diesen Vorgang dirfte aber die Ausbildung eines Kollateralkreislaufes trotz
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vorhandener Anastomosen sehr erschwert sein — erinnert sei an die méchtige venése
Stauung in der Umgebung vieler Meningeome — im Gegensatz zu anderen Krank-
heiten (z. B. Erweichungen), welche keine stirkere Hirndrucksteigerung hervor-
rufen.

Ich bin mit meinen Untersuchungen zu Ende. In 3 Arbeiten habe ich
mich bemiiht, die Ursachen zu kldren, welche den Liquorverdnderungen
bei den raumbeschriankenden Erkrankungen des Gehirns und Riicken-
marks zugrunde liegen und habe gezeigt, wie aullerordentlich kompliziert
das ganze Problem ist. Nur durch die Beriicksichtigung klinischer,
anatomischer, physiologischer und serologischer Gesichtspunkte gewinnt
man ein gewisses Verstdndnis fiir die bei diesen Krankheiten so verschie-
denen Befunde in der Cerebrospinalfliissigkeit. Fir die Zukunft hoffe
ich, daB die chemische und serologische Forschung bald eine Methode
findet, durch welche sich die Herkunft des Liquoreiweil wenigstens unter
krankhaften Verhdltnissen einigermalen genau feststellen laft. Sollte
es gelingen, Blutplasma und Geschwulsteiweil im Liquor quantitativ
und qualitativ genau voneinander zu differenzieren, so wiirden wir nicht
nur theoretisch, sondern besonders fiir die klinische Diagnostik sehr viel
gewinnen.
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