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Die bindegewebigen, hyperplastischen Krankheitsprozesse an den 
Meningen sind in ihrer Entstehung eine noch umstrittene Krankheits- 
gruppe. Wir z~hlen zu ihnen die Arachni~tis adhaesiva cireurnseripta, 
yon manehen Autoren auch  Arachnitis serosa cystica genannt. In 
der Literatur finden sich manehe Fs unter der Bezeichnung Pachy- 
meningitis cerviealis. Wahrschein]ieh ist auch die Pachyrneningitis 
haemorrhagiea des Grol3hirns in diese Gruppe einzubeziehen. 

Schwielen- und Sehwartenbildungen an den Riickenmarkshanten sind 
sehon seit CHARCOT (1878) und WIETI~G (1893) wohlbekannt, sie sind 
vor allern bei der Lues yon ALAJOTJANINE, HORNET und A~)R~, SI~G- 
EIS~N nnd FEILEir eingehend untersueht und beschrieben worden. 
Dagegen liegen in der Literatur nut relativ vereinzelte, eingehend 
klinisch und anatomiseh untersuchte F~lle vor fiber Verschwielungen 
und Verschwartungen irn Bereich des Rfickenmarkskanals nach puru- 
lenten Meningitiden, obwohl es s ieh hier urn ein gar nicht seltenes 
Krankheitsbild handelt. P~TT~ beschreibt klinisch und anatomiseh 
einen 30]i~hrigen Mann, bei dem sich withrend eines irn Ansehlu~ a.~ 
eine I~riegsverletzung aufgetretenen septischen Zustandes, ganz all- 
mi~hlich eine Querschnittsmyelitis in HShe des mitt]eren Dorsal- 
segmentes entwickelte. Bei der Operation erwies sich die Dur~ vorn 
8. Dorsalsegment an abw~rts weitgehend mit der stark narbig ver- 
~inderten und verdickten Pi~ verwachsen. 

Eine anfsteigende Cystopyelitis fiihrte im septisehen Verlauf 
13 l~/[onate nach der Oper~ion zum Tode. Die anatornische Unter- 
suchung ergab vom 8. Dors~lsegment his hinab zur Cauda ein diekes 
lqarbengewebe, das das l%fickenrnark vS1]ig urnrnauerte, der Pia lest 
anlag und stellenweise auf die Dnra iibergriff. Diese Mernbran bestand 
aus zurn gr6Bten Tell lest organisiertern Bindegewebe mit nur spgr- 
lichen Infiltraten. Ober- und unterhatb der Kompression land man 
das typische Bild der  a u f - u n d  absteigenden Degeneration. P]~TTP. 
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n i m m t  an, dab bier eine lokale Spinalmeningitis vorlag, die an~tomisch 
zwar ausheilte, aber infolge Narbenbildung und der dadureh bedingten 
Rfiekenmarksbeengung das Bild eines raumbeschr~nkenden,  extra- 
medull~ren Prozesses erzeugte, t t o ~ A x  (z i t i e r t ,naeh  P ~ T T E ) b e -  
schreibt einen ~hnlichen ProzeB bei e i t r iger  Spinalmeningitis. In  
seinem Fal l  war eine enorme Verdiekung der weichen I-Iirnh~ute 
bereits sehon im akuten Stadium vorhanden. Leider war es uns nieht 
mSglieh, diese Arbeit  im Original zu lesen. GASTALDI bezeichnet  an 
H a n d  seines eigenen Falles und 9 ~hnlichen F~l]en ~us der L i te ra tu r  
unter  dem Namen , ,Symphysis  meningoradicu!aris postmeningo- 
eoecica" Formen" der Araehnitis, die nach epidemischer Meningitis 
auf t re ten  und dureh eine chronische Evolut ion sich auszeichnen und 
naeh einem symptomlosen Interval l  sieh entwickeln. Anatomische 
Befunde fehlen, ~ber es wird an fibroadh~sive, perimedull~re und peri- 
radikul~re Erseheinungen gedaeht, die sekund~r zu parenchymatSsen 
Ver~nderungen zirkulatoriseher und regressiver Na tu r  ffihren. 

PACIFIco teilt  einen Fall  yon klinisch ~bgeheilter Meningokokken- 
meningitis mit ,  bei dem durch die Verwachsung der Meningen in der 
Lumbalgegend eine spastisehe Paraplegic mit  Sensibflit~ts- und Potenz- 
stSrungen sich entwickelte. 

Wi t  haben einen Fail mi t  ausgedehnten Sehwartenbildungen an 
den Riickenmarksh~uten nach purulenter Meningitis eingehe~d ]~liniseh 
und anatomiseh untersucht.  Dabei  wurde uns eine Reihe der Gesetz- 
mgBigl~eiten klar,  die zu dem hyperplastisehen ProzeB sow0hl der 
Leptbmeninx  als auch der Dur~ im Bereieh des Riiekenmarkes fiihren 
kSnnen. 

Krankengeschichte. 1006 K.B., 32 Jahre ~lt, wurde am 26.7.43 durch 
Granatsplitter im Bereich der rechten Schl~fengegend verwundet, das Schl~fert- 
bein wurde in etw~ EinmarkstfickgrSBe zertriimmert. Die Verwundung wurde 
ehirurgisch versorgt uncl er kam fiber versehiedene Lazarette Ende Dezember 
1943 in die chirurgisehe Abteilung des Reservel~zarettes I I  in Wiirzburg. Er 
fieber~e hock und klag~e fiber st~ndige Kopfschmerzen und war zeitweise 
somnolent. AuBerdem war er sehr unruhig, j~mmerte und kl~gte fiber heftige 
Schmerzen im ganzen Rumpf, so dal~ er nur mit Hilfe yon Alkaloiden beruhigt 
werden konnte. Die Untersuchung ergab keine eindeutigen neurologischen 
Symptome, abgeSehen yon einer allgemeinen LTbersmpfindlichkeit, Benommenheit. 
und Klagsamkeit. Am Augenhintergrund konnte keine Stauungspapille fest- 
gestellt werden. Die am 29.12.43 untern0mmene Liquoruntersuchung nach 
Zisternalpunktion ergab einen trfiben Liquor mit etw~ 12350/3 Zellen, eine 
Vermehrung des GesamteiweiBes auf 7,0, einsn EiweiBquotienten yon 0,5; die 
Normomastixkurvs he,rug: X, IX, X, XI1/~, XII, XII, XII,VIII.  Die am gleiehen 
Tage vorgenommene Lumb~lpunktion ergab sine Pleoeytose yon 3030/3 Zellen, 
eine Vermehrung des Ges~mteiweil~es yon 9,6, EiweiBquotienten yon 0,5; Mustix- 
kurve: X, IX, IX, IX~/~, XI, XII, XII, XII, XII. Im Liquor konnten keine Er- 
reger geziich*et werden. Bei den sp~eren PunkLi0nen ging die Zellzahl im lum- 
b~len und zistern~len Liquor zuriick. Am 4.1.44 waren im LumbaUiquor nur 

Arch.  f. Psych.  u. Zei tschr.  ~ u r .  Bd.  180. 39 
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noch 558/3 Zellen, w~hrend der zisternale Liquor 1024/3 Zellen nachweisen lie•. 
Nachdem die EiweiBwerte am 2.1.44 fast auf die H~lfte zuriickgegangen waren, 
erreichten sie bei der Punktion am 4.1 .44 im zisternalen Liquor die Werte 
yon 8,2, im lumbalen Liquor die ~Verte yon 7,8; die Mastixkurve zeigte einen 
Aus~fall in beiden Liquoren bis X im 6. RStn'chen. Wegen des Verdachtes auf 
HirnabsceB wurde am 7.1.44 eine Encephalographie vorgenommen. Dieselbe 
ze]gte nur eine teilweise F/illung des Ventrikelsystems; der rechte Seitenven~rikel 
war nichg geffillt, der linke sowie der 3. Ventrikel waren erweitert, im ganzen 
nach links hiniiber gedr~ng~. Aueh ~uf der Atffnahme in linker Seitenlage gelang 
es nicht, Luft in den rechten Seitenventrikel zu bekommen. Auf Grund dieses 
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~bb. 1. Schema~ische Darstellung der Liquorun~ersuchungsergebnisse. 

Befundes wurde der Verdacht auf eineff Hirnabsee8 ge~ui~erb und eine operative 
Revision vorgesehlagen. Einige Tage sparer wurde die Knoehenlfieke operativ 
erweitert und es w~arden oberfl~chliclie Detritusmassen und narbige Ver~nde- 
rungen entfernt (Dr. BAJtLS). Der rechte Schl~fenlappen wurde in verschiedenen 
Richtungen punktiert, es gelang jedoch nieht, Eiter zu aspirieren. Der Patient 
klagte naeh wie vet fiber starke Schmerzen ira Kopf und im Rumpf. Er wurde 
mit mehreren SulfonamidstSBen beh8ndelt. Bei einer Liquoruntersuchung nach 
Zisternalpunk~ion am 29.1.44 wurde vine Zellzahl yon 536/3, eine Vermehrung 
des Gesamteiwei~es auf 2,6, ein Ausfall der Mastixkurve bis X I I  im 4. RShrchen 
festgestell#. Dagegen zeigte die am gleichen Tage vorgenommene Lumbal- 
punktion eine Pieocytose von 2072/3 Zellen, vine Vermehrung des Gesamteiweil3es 
yon 34,0, vine Erh6hung des EiweiBquotienten auf 1,0 sowie einen rechisseitigen 
Ausfall der Mastixkurve his X!/2 im 8. und 9. RShrchen. Die Zellzahl im lumbalen 
Liquor ging am 14. 2.44 auf 75/3 zuriiek, w~hrend die EiweiBwerte etwa 120 
erreichten. Im Zisternenliquor dagegen betrugen die EiweiBwerte am 23.2.44 nur 
1,9. Die Liquoruntersuehungsergebnisse bei den verschiedenen Punktionen sind 
schematisch d~rgestellt (Abb. 1). Im Vordergrund standen nach wie vet die Sehmer- 
zen im l%umpf und in der Annahme, daI~ es sieh hier um radikulitische Schmerzen 
handelte, wurde veto 11.2.44 bis 26.2.44 eine Entziindungsbestrah]ung der 
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Cauda und des unteren Lendenmarkes durchgefiihrt. Im Ansehlul? an diese 
Behandlung trat eine wesent.liehe Besserung ein, er nahm etwas an Gewieht zu 
und war imstande, bereits auf einem Stuhl zu sitzen, wghrend er bis damn voll- 
kommen bettl/~gerig war. Der Lumballiquor gerann sehon am 14.2.44 bald nach 
der Entnahme im Gl~sehen. Bei Priifung des QU~CKEXS~EDTsehen Phgnomens 
waren niemals Zeiehen ffir einen Block naehweisbar. Es wurde die Vermutung 
ausgesproehen, dab dureh den XrankheitsprozeB mSglicherweise eine Einsehmel- 
zung der Araelinoidea aufgetreten sei, so odag bei der Lumbalpunktion nieht der 
eigentliehe Subaraehnoidalraum punktiert wurde, sondern vielleieht ein einheit- 
lieher l~aum, der den frfiheren Subdural- und Subaraehnoidalraum umfa/3te und 
infolge der entzfindliehen::Ver~nderungen mit einem augerordentlieh eiweil3- 
reiehen Exsudat geffillt war. Um die Rieh t i~e i t  dieser Ansehauung zu prfifen, 
wurde bei der Doppelpunk~ion am 5.3.44 ein wenig Luft lumbal eingeblasen. 
Das daraufhin vorgenommene Eneephalogramm zeigte tats~ehlieh Luft, zum 
Teil im Ventrikelsystem; zum Teil im Subduralraum, so dag angenommen werden 
konnte, dab eine anatomiSehe Trennung zwisehen beiden Rgumen im Bereieh 
des Brustlendenmarkes nieht me~r vorhanden war. Der bei dieser Gelegenheit 
gewonnene Zisternenliquor erga b keine Zellvermehrung mehr und war klar, 
w~thrend der lumbale Liquor nach der Entnahme spontan zu einer gelben, gela- 
tinSsen Masse geraim. Die fiberstehende Flfissigkeit zeigte bei 10faeher Ver- 
dfinnung einen EiweiBgehalt yon 18,3 (also 183 Gesamteiweig), Die Mastixkurve 
war welt naeh reehts versehoben, die Zellzahl mit 6/3 war normal. In der Folge- 
zeit verseMeehterte sieh das Befinden des Patienten erneut, es trat eine tIarn- 
und Stuhlverhaltung ein, ferner entwiekelte sieh eine ausgesproehene Reithosen- 
angsthesie fiber dem Ges/iB und den Beinen im Bereieh der SaerMsegmente sowie 
eine Parese der Beine mit ~I:eflexie. Vorfibergehend.konn~e der; Patient die 
Beine gar nieht mehr bewegen, zeitweise ~raten die Reflexe auf, um spgter g~nz 
zu versehwinden, Die Beinmuskulatur wurde atrophiseh, es entwiekelte sieh trotz 
sorgf~ltiger Pflege ein ausgedehnter Deeubitus bis auf das Kreuzbein sowie eine 
Obersehenkelphlegmone. Seit dem 3.3.44 konnte kein Liquor mehr aus dem lum- 
balen I~aum gewonnen werden, Am 25.6.44 starb der Patient, naehdem er lgngere 
Zeit an einer ascendierenden Infektion der Harnwege gelitten hatte, unter den 
Erseheinungen einer Urosepsis in einem Zustand augerordentlieher Abmagerung. 

Anatomischer Be/und. Die KSrpersektion dutch I-Ierrn Professor Dr. M~r~LsR 
{Pathologisehes Institut der Universitat Wiirzburg) ergab: Aufsteigende eitrige 
Cystopyelonephritis, Sepsis, septiseher Milztumor, hoehgradige Kaehexie, ausge- 
dehnter Deeubitus. 

Hirnsektion. Die weichen Hirnh~ute sind fiber der Konvexit~t leieht milehig 
getrfibt und verdiekt. Die basalen Gef/iBe sind zart, ohne Wandeinlagerungen. 
Der reehte Temporallappen ist im Bereich der dritten Windung in Ffinfmark- 
stfickgr5Be zum Tell aufgesctflitzt, zum Tell yon glteren Erweichungen durehsetzt, 
die sieh bis ins Hinterhorn erstreeken. Der Plexus ehorioideus ist fest, dureh 
fibrinSse Auflagerungen mit der Ventrikelwand verklebt, fibrinSse Auflagerungen 
auch im Itinterhorn. Die Spitze des Seitenhornes ist wieder frei, die vorderen 
Absehnitte des Seitenventrikels ebenfalls ohne Auf!agerung. Eine gewisse Ein- 
engung durch eine deutlieh erkennbare Sehwellung in der reehten Hemisphgre 
ist feststellbar. Im rechten Schl~fenlappen sieht man auf FrontMschnitten eine 
Mte Erweichung, die den ganzen~ hinteren Teil der ersten Sehlgfenwindung ein- 
nimmt. Das Gewebe ist hier rStlieh yerf~rbt, zusammengesintert, die ]%inde zum 
Tell vollkommen verschwunden. Die :Narbe erstreckt sich etwa 1 cm auf das 
Seitenhorn zu. Ein Ausl/iufer di~ses, erweichten Bezirkes in Form einer rostbraun 
verf~rbten Spaltbildung reieht noeh b{s unten in die Inselgegend. 

A r c h .  f .  P s y c h .  u .  Z e i t s c h r .  N e u r .  l~d. l S 0 .  3 9 a  
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Die weichen Hirnh~ute, schon im Bereich des Cervicalmarkes, erscheinen 
leicht verdickt  und getrfibt.  Auf einer Strecke yon etwa 20 cm, yore unteren 
Cervicalmark angefangen bis zum Lendenmark,  sind Dura und Arachnoidea in 
eine einheitliche Schwarte verbacken, die sich ohne Verletzung des Riickenmarkes 
nicht  mehr t rennen l~Bt. Beim Versuch, das Riickenmark im Thorakalabschnit t  
zu zergliedern, entstel~en ar t  ifizietle Vergnderungen innerhalb der Riickenmarks- 

Abb. 2. Makrophoto des Rfickenmarkes und der Caudawurzeln. Links oben: Querschni~t 
durch das l=tiickenmark in ttShe der starks~en Ansdehnung der Schwartenbildung. 

Darunter: L~ngsansicht. l~echts: Die bindegewebi~ ummauerten Caudawurzelh. 

substanz, indem' Teile derse]ben durch den Druck des Messers nach oben und 
unten  vorgepreI~ werden. Im Bereich des Conus-Cauda-Gebietes und der oberen 
Abschnit te  der Caudawurze]n sind nur  ~och teilweise VerlStungen vorhanden: Die 
Schwarte ist  an m a n c h e n  Stellen durchscheinend, etwas sulzig, im Berelch des 
mit t leren Thorakalmarkes sieht man  e ine  feine, faden~Srmige Kanalbildung, die 
b]ind endet.  Zum grSBten Teile liegt die Schwarte mit  ihrer brei tes ten Seite am 
hinteren Umfang des Riickenmarkes (Abb.  2). l~lur im Bereich des oberen 
Lendenmarkes sitzt die Schwarbe an einer Seite des Riickenmarkes. Nennenswerte  
Kompress~onserscheinungen am Rfickenmark sind makroskopisch nicht  Zest- 
s~ellbar, l~ach unten  wird ein Tell der Caudawurzeln in einei~ L~nge yon 2 cm 
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Yon einem bindegewebigen Blatt  eingepackt, w~hrend die iibrigen Wurzeln frei 
sind und schlie~lich im Bereich des unteren Cauda~bschnittes sind alle Cauda- 
wurzeln in einem einige Zentimeter langen, tumorartigen Bindegewebszapfen ein- 
gebettet ,  in dem mit  blol~em Auge eine Struktur  nicht zu unterscheiden ist. 

Histologische Untersuchung. Im Schl~ferilappen sieht man unweit des Seiten- 
homes einen stecknadelkopfgrol3en, ggstreckten Herd, der yon feinen kollggenen 
Bindegewebsfasern durchsetzt ist und hauptsiichlich aus KSrnchenzellen besteht. 
Dieser ~ e r d  ist yon einer derben, breiten Schicht yon kollagenem Gewebe um- 
geben. Die ben~chbarten Gef~i~e sind zum Teil erheblich kleinzellig infiltriert,  
die anliegende Rinde und Marksubstanz s~ellenweise verSdet, aufgelockert und 

Abb. 3. van Gieson-Elastica-Fiirbung, VergrOBerung 400 • kVian sieht bier dunkel- 
grau gefarbte, geronnene Massen, die yon zahlreichen, neugebildeten Gef~en durchsetzt 

" werden, sowie vereinzelte Lymphocyten. 

bindegewebig org~nisiert. Die Untersuchung der fibrigen GroBhirn~bschnitte 
ergibt his auf eine leichte Ependymitis  gr~nul~ris im-Aqu~dukt keinen besonderen 
krankhaften Befund. 

Im oberen t ta lsmark bereits in SchnitthShe der unteren Pyr~midenkreuzung 
sind die weichen Riickenmarkshiiute etwas verdickt.  Im mitt leren t /alsm~rk am 
hinteren Umfange s ind  die Meningen stellenweise fest verl5tet.  Die weichen 
Rfickenm~rkshiiute sind bier schon deutlich verdiok~, so dab eine Art  Schwielen- 
bildung entstanden ist. In  dieser Schwielenbildung findet m~n viele koll~gene 
Bindegewebsstr'~nge, besonders stark in der Umgebung der Wurzeln, der Gef~13e 
sowie in der Pi~ ~usgepr~gt. Auch an dem iibrigen Riickenm~rksumf~ng sowie 
in den Sp~l~en kommt die weiche Rfickenmarkshaut etwas verdickt vor. Wenige 
Segmente tiefer is t  es schon zu einer dicken Schwartenbildung, vorwiegend am 
hir~teren Umfange des Riickenm~rkes gekommen. M~nche Wurzeln sind bier 
sohon stark gelichtet und bindegewebig durchwuchert. Zum Teil besteht die 
Schwarte hier aus sehr lockerem Bindegewebe und Gef~l~neubildungen. In  t ier  
Mitre der Schwarte ~m hinteren Umfang ist  eine Kanalbildung zu erkennen. 
Der Kanal  ist  rel~tiv sch~rf begrenzt  und in der Umgebung desselben ist die 
Grundsubstanz in der Schw~rte st~rk ~ufgelockert, bier kann m~n stellenweise 
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geronnene Massen sehen, die yon Gef~il~neubildungen durchwuchert werden 
(Abb. 3). Im ~berMchtspr~parat  nach VAN GIEso~ erkermt man, dal~ die 
Schwarte hier im Bereich des hinteren Umfanges ihren 1KShepunkt erreicht 
(Abb. 4). Auch im vorderen Umfang ist  es praktisch zu einer VerlStung des Sub- 
arochnoidalraumes gekommen. Die Dura ist  mit  der Aractmoidea in breitem 
Umfang verwachsen. UnterhMb der Dura sieht man eine po]sterfSrmige Binde- 

Abb. 4. l~bersichtsa~tfnahme, van Gieson-F~rb~ng. Die mit A und B bezeichneten 
Abschnitte sind bei st~rkerer u abgebildet. Bei k unregelm~tlig begrenzte 

Liicke in der Schw~rte; e streifenf6rmige ~Erweichung. 

gewebswucherung (Abb. 5). Die Masse der Schwarte besteht  aus breiten, homo- 
genen, im van  Gieson-Bild zartrosa sich anf~irbenden, peitschenschnur~hnlichen 
Bindegewebsziigen (Abb. 6). Vom Ligamentum denticulatum, den Gef~l~en 
oder Nervenwurzeln gehen sc}lmale Bindegewebsziige aus, die die Schwarte 
durchsetzen. Zwischen den einzelnen Biindeln und •ervenfasern in den ]~fieken- 
markswurzeln sieht man ebenfal]s Wucherungen yon kollagenen Fasern. Im 
mitt leren Thorakalmark errMcht die Schwarte auch im vorderen Umfang ihre 
hSchste Ausdehnung. Die Dura und Arachnoidea sind bis auf eine schmMe 
Spaltenbildung im Bereich der VorderhSrner lest ver]stet .  Die Schwarte ist  bier 
dicht und besteht an mehreren Stellen praktisch aus derb:kottagenem Bindegewebe. 
Die dazwisehenliegenden ~Nervenwurzeln sind stark bindegewebig durchwuchert.  
In  der weitlen Rfickenmarkssubstanz sieht man eine wabige Auflockerung der 
Randpart ien (Abb. 7), Gliazellvermehrung, progressive Gliazellver~nderungen 
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A b b .  5. Abschnit i~ A,  V e r g r S B e r u n g  95 •  :Bei a u n r  de r  O u r a  p o l s t e r f S r m i g e  
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B i n d e g e w e b e ;  c S u b d u r a l r a u m .  

A b b .  6. A b s c h n i t t  B .  Vergr61]e rung  240 x .  B e g f n n e n d e  H y ~ l i n i s i e r u n g  d e s  
B i n d e g e w e b e s .  
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sowie lymphoeytgre  In f i l t ra te  an  den in t rasp ina len  GefgBen. In  den Waben  
finder man  Aehseneyl inder t r i immer sowie tPettkSrnehenzellen. In  der  Sehnit t-  
r ieh tung dureh  das obere Lendenmark  gnder t  die Sehwarte ihre Lokalisation,  in- 
dem die dickste Stelle j 'etzt im Bereieh eines Seitenstranges sowie der  Vorder- 
str/inge liegt (Abb; 8). Die Sehwarte selbst  i s t  h ier  sehr kompakt ,  aueh die 
Gefggwgnde s ind erheblieh verdiekt .  Mehrere Arter ien  weisen eine s tarke In t ima-  
wueherung mi t  deutl ieher  Einengung des Lumens auf (Abb. 9), Vergnderungen,  
die man  aueh, wenn aueh n ieh t  so s ta rk  ausgeprggt,  an  anderen  Stellen der 

Abb. 7. ~bersiehtsaufnahme. Malloryf&rbung. Die Sehnittebene entsDrieht wahr- 
scheinlieh dem mittleren Thorakalmark. Bei a starke Wucherung yon. kollegenen 

Bindegewebsfasern zwisehen den Wurzeln; b spongi6se Auflockerung; c kleine 
Liickenbildung in der SchwartQ am Lig. denticulatum; d Subduralraum. 

Schwarte sehen kann.  Die in t raspinalen  Gef~ge weisen eine s tarke Wandfibrose  
auf. I m  Markseheidenbi ld  s ieht  man  zum Teil eine s tarke Lieh tung  der  Mark- 
seheiden mi t  groBen Vaeuolen, ghnlieh wie in der weigen Substanz (Abb. 10). 
Die Sehni t tebenen  dureh  die un te ren  I{iiekenmarkspa.rtien zeigen eine deutl iehe 
Verkleinerung der  Sehwarte.  Di~ Meningen sind n ieht  mehr  mi te inander  ver- 
waehsen, s ind aber  stellenweise noeh s ta rk  verdiekt .  

In  der  gesamten 'Sehwar te  f inder  man  hie und  da noeh Fet tk6rnehenzel l -  
ansammlungen  sowie vereinzel te  knStehenfSrmige , kleinzellige Inf i l t ra te ,  Leuko- 
eyten fehlen vol lkommen.  In  der  Ri iekenmarkssubstanz  s ieht  man  gelegentl ieh 
kleine Erweiehungen,  im Ha l smark  kann  man  eine Liehtung der  Gor~Lsehen und  
eine geringe Aufhellung der  BtrRDAc~sehen Strgnge erkennen.  

Die Sehni t t e  du t ch  die Caudawurzeln in den versehiedenen Ebenen  des 
Bindegewebszapfens zeigen eine dieke homogene Bindegewebswueherung,  die 
stellenweise yon derben,  kollagenen Streifen durehsetz t  is t  (Abb. 11). In  der 
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Abb. 8. Ubersichtsaufnahme yore oberen Lendenmark. Kombinierte I~uischitzky- 
Wolter- un4 van Gieson-Farbung. Die Abschnitte D and E sind bei starkerer Ver- 
grSBerung abgebildet. Beschreibung s, Text. Bei a kleine Erweichung in einem 

Vorderstrang. 

Abb. 9. Abschnitt  D. VergrSi3erung 115 x. Arterle mig starker Intimawucherung. 
~ei a stark verbreiterte Adventifia; e Elas~ica; i Intimawueherung; m Media. 

vorderen  Par t i e  f indet  m a n  eine unregelms begrenz te  Un te rb r echung  des 
Gewebes,  die zum Teil mi t  ge ronnenen  Massen ausgefiillt  ist .  Man kann  hie~- 
F ib rob las ten  mi t  pinselfSrmigen Ausl~iufern, die m a n  sons t  in  einem fliissigen 
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Medium finder, be0bachten. ~hnlich wie an der oberen Schwarte erkenn~ man 
stellenweise einen Hyalinisierungsproze~ und Capillarsprossungen. Im vorderen 
Abschnitt der Schwarte sieht man einen tropfenf5rmigen Kanal mit ~einer deut- 
lichen konzentrischen Schichtung des Bindegewebes in der Umgebnng. Die 
Caudawurzeln sind d~bei relativ intakt, nur stellenweise ist~eine geringe Lichtung 
der Markscheiden vorhanden. Die Venenw~nde sind erheblich verdickt, die 
Arterienw~nde zeigen charakteristische Veranderungen. Das Lumen ist meistens 
eingeengt., die subendotheliale Grundsubsta.nz deutlich vermehrt lind maschig 

Abb. 10. AbschniLt E. VergrSBerung 100 • Bei a Arterien ~t,~Vermehrung cles 
adventitiellen Bindegewebes; beine ~ATurzel, in tier praktisch kei~le!~arksclxeiden mehr 
erkennbar sind, sondern die nur aus koilagenem Bindegewebe besteht; s siebartige 
Aufloekerung in der weit]en Substanz sowie in tier W-urzel; w relativ noeh verscbonte 

~VurzeI: verdickte u 

aufgelockert (Abb. 12), die el~stische Membran aufgesplittert oder sie kann 
iiberhaupt farberisch nicht dargestellt werden. Die Media ist ebenf~lls auf- 
ge]ockert oder verschmiilert, das adventitielle Bindegewebe Vermehrt, entziind- 
liche und Abbauerscheinungen fehlen. Im Fet~pr/~parat sieht man ledigHch im 
Protoplasm~ der Fibrobl~sten feine Fetttr5pfchen. Das epidurale Fett- und 
Bindegewebe weist in allen lqiickenmarksabschnitten relativ starke entziindliche~ 
kleinzellige Infiltration auf: 

Zusammen]assung des Iclinischen Be]uncles. Die halbj~thrige kl inische 
Beobach tung  dieses  e igenar t igen  Fal les  w~hrend  des Laza re t t au fen t -  
hal tes  i n  Wfi rzburg  l a s t  drei  X r a n k h e i t s a b s c h n i t t e  a b g r e n z e n .  Der  
erste, r e la t iv  kurze  Absehn i t t  ist  durch  die im Vordergrund  s tehenden  
Symptome  einer  p u r u l e n t e n  Meningi t is  ausgezeichnet  n n d  b ie te t  
manehe  Besonderhe i ten .  Es  ist  uns  n ich t  mehr  b e k a n n t ,  ob vor  der 
E in l i e fe rung  in  Wfirzburg  berei ts  eine akute  Meningi t is  bes t anden  ha t  



SerofibrinSse Meningop~thie des Spinalkanals. 603 

Abb.  11. ~)bers ich tsaufnahme.  lZombinier te  !~ulschi tzky-Wol te r -  und  v a n  ~ Gieson- 
F$irbung. Bei a unregelmi~l~ige Spal~e, in der  sich ge ronnene  Massen bef inden;  

b Caudawurze ]n ;  c konzen t r i sche  B i n d e g e w e b s w u c h e r u n g ;  d It:anal. 

Abb .  12. van Gieson-Elas t ica-F&rbung.  Vergr6 i ]e rung  550 •  e A u f s p l i t t e r u n g  der  
e las t i schen M e m b r a n ;  i W~ncherung und  Auf locke rung  des Subendo the lgewebes .  

und wie lange, so dab die MSglichkeit besteh~, d~B die ukuten Sym. 
ptome bereits im Abklingen waren. Der ullgemeine und encephalo- 
graphische Befund w~ren verdgchtig auf einen ttirnabsceI~, der oper~tiv 
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nicht best~tigt werden konnte. Schon damals fiel die ausgesprochene 
schmerzhafte Uberempfindlichkeit am Rumpf auf. Diese Besehwerden 
standen aueh nach Abklingen der akuten Erscheinungen im Vorder- 
grund, so dab eine therapeutische RSntgenbestrahlung des Lenden- 
markes und der Cauda, in der Annahme, dab es sich um radikulitische 
Schmerzen handle, unternommen wurde. Darnach trat eine wesent- 
]iehe Besserung des Aligemeinzustandes und der Sehmerzen ein. In 
dieser Zeit ~nderte sich aber der Liquorbefund {m:lumbalen und 
zisternalen Liquor wesentlich. W~hrend im akuten Stadium die 
EiweiBwerte und der Ausfall der Mastixkurve, ]umbal und zisternal, 
nur geringe Differenzen aufwies, zeigten die sp~teren Untersuchungen 
des lumbalen -Liquors ein Ansteigen der Eiweigwerte auf so hohe 
Zahlen, dab der Liquor in toto gerann, bei normaler Zellzahl und 
freier Liquorp~ssage. ])as dritte Stadium kann man mit dem Auf- 
treten der neurologischen Ausfal!serscheinungen , wie t%eithosen- 
an~sthesie, Stuhl- und Urinverhaltung, trophisehe StSrungen an der 
t Iaut  und 1Viuskulatur urid ~ls Folge davon, eine ~lfsteigende Infektion 
der I-Iarnwege sowie allgemeine Sepsis abgrenzen. Nine lumbale 
Liquorentnahme gelang jetzt nieht mehr. Auf .Grund des Verlaufes 
dieser Symptome wurde vermutet;' d~B die:' akuten entziindlichen 
Erseheinungen l~ngsg abgeklungen waren and man erwartete, dab 
derselbe GerinnungsprozeB, der naeh der Liquorentnahme sieh im 
Reagensglas abspielte, aueh im lgiiekenmarkskanal stattfand, so dab 
eine u mit totaler  Verlegung der Subaraehnoidalr~ume 
eintrat. Die Ahnlichkeit dieses Prozesses mit denen in anderen serSsen 
ttShlen, z. B. mit der PJeuritis, wurde vermuteC. Durch Kompressions- 
erscheinungen an den Nervenwurzeln und am l%iiekenmark erkl~rte 
man die Symptome, ni~mlich die Ausfallserseheinungen in den Ietzten 
Monaten. Anf Grund des lumbalen encephalographischen Befundes 
wurde ferner angenommen, dag wenigstens eine Zeitlang eine anato- 
mische Trennung des Subarachnoidal- and SubdurMraumes nieht 
vorhanden war. 

Diskussion des klinischen Be/undes. Die albuminocytologische 
Dissoziation, d.h.  Eiweigvermehrung ohne Zel]vermehrung, wie wir 
sie in unserem Fallebeobachtet haben, wurde als No~E-FRoI~sches 
Syndrom zuerst beim spin~len Block beschrieben, und zw~r unterhalb 
Mler Abquetschungen des Spinalkan~ls, gleiehviel welcher Ursache, 
vor allem aber beim Tumor. 

BANNWARTI~ hat zahlreiche Beobachtungen aus der Literatur zu- 
sammengetragen und auch eigene verSflentlieht, a u s  denen hervor- 
geht, dab Hirngeschwiilste im Bereieh der Liquorr~ume dasselbe 
Syndrom erzeugen kSnnen, obwohl die Liquorpassage im SpinalkanM 
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Tabelle 1. Ursachenta/el des No~]~.Fao~sc~en Syndroms (albuminocytologische 
Dissoziation, Dysorie des Meningealraumes). 

IJrsache 

BlOck infolge 
Kompression 

~eningennahe, 
cerebrale 
Tumorcn 

PolyneurRis 

Author 

~ONNE-~OIN 

M~STR~ZAT- 
BANNV~rA~T~ 

GmLLAI~- 
BAER~ 

SCHALTENBRAND 

SCHALTEN~RAND 
TSB~ 

AliquorrhSe 

Post- 
meningitische 
Meningopathie 

EiweiB-geh~lt Quecken- 
Zisterne zu stedt 

[ L~mbal 

Anstiog auf- 
l ' [gehobe~ 

gleich frei 

Anstieg frei 

gleich frei 

Anstieg frei 

Liquor- Liquor- 
druck produktion 

or- normal 
nicdrigt 
normal normal 

oder 
crhSht 
normal vermlndert 

bis 
erhSht 

or- aufgehoben 
niedrigt 
normal unbckann~, 

bis wahrschcinlich 
erh6ht normal 

Liquor- 
resorption 

lumbal 
vermindert 

normal  

vermindert 

normal 

unbckannt, 
wahrscheinlieh 

vermindert 

dutch den Sitz des Tumors gar nicht beeintrachtigt ist. Er  macht auch 
darauf aufmerksam, dab das NoN~E-FRoi~sche Syndrom bei intra- 
duralen Riickenmarkstumoren starker ausgepragt ist als bei extra- 
duralen, und sch]ieBlich weist er auf die bekannte Tatsache hin, dab 
aueh oberhalb spinaler Tumoren, bei Caudaangiomen, sogar im 
Zisteruen]iquor das fragliehe Liquorsylldrom auftritt .  

Seit GUILLAIX und BA~e~ kennen wir dieses Syndrom auch bei 
der rheumatischen Polyneuritis. Eine vierte Ursache des Syudroms 
ist die A]iquorrhSe, die in einem spontanen "oder reflektorischen Er- 
liegen der Liquorsekretion besteht [ScHALT~]~I~A~D (1)]. In  unserem 
Fa]]e sehen wir nun eine fiinfte, wahrscheinlich ga r nicht seltene, aber 
bisher wenig beaehtete Ursaehe des Syndroms, nam]ich eine chrouische 
Schadigung des Meningealraumes nach einer Meningitis (Tabe]le 1). 

~Tie kommt dieser Symptomenkomplex zustande ? Wir wissen, dal~ 
der Liquor sich auf seinem Weg an EiweiB und allen anderen Ko]loiden 
vom Ventrikel durch den Meniugea]raum bis zmn LumbMsack standig 
anreiehert, z .B .  ist der Geh~lt an Phosph~tiden im Lumba]kanM 
doppelt so grof~ wie im Ventrike] (S]~uB]~RLING), der Gehalt an Eiweil~ 
sogar ein mehrfaeher. Es treten Mso auf der ganzen Strecke Sub- 
stanzen aus der Blutbahn und dem Nervensystem in den Liquor fiber. 
Eine Ursache, durch welche der Geha]t des Liquors abnorm reich an 
derartigen Stoffen werden kann, ist die Str5mungsverlangsamung bzw. 
die Unterbrechuug der StrSmung durch ein I-Iindernis im Lumba]- 
k~nal, so'wie es beim totalen Block vorl!egt. Eiue weitere Ursache ist 
nach M]~STm~ZAT und BANNWARTtt bei Tumoren durch eine erhShte 
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Transsudation aus gestauten meningealen Gefal~en der Nachbarschaft 
oder den Tumorgef~tl3en selbst gegeben. SCHALTENBaAND (2) war 
frfiher der Meinung, dab man auch den hohen Eiwei•gehalt bei der 
Polyneuritis durch eine Abflul~behinderung entlang den degenerieren- 
den Wurzeln erkli~ren kann. Unter.suchungen mit einer neueren Me- 
rhode zur Bestimmung der Produktions-und Resorptionsgeschwin- 
digkeit des Liquors durch SCttALTENBRAND und WOERDEEOFF haben 
best~tigt, da~ tats~chlich auch bei der schweren Polyneuritis eine 
Stagnation des Liquors vorliegt, mit einer schweren Beeintr~ehtigung 
sowohl des Zuflusses als auch des Abflusses, obwohl die iibliche Priifung 
des QUECKE~S~EDTschen Phgnomens bei der Polyneuritis keine Beein- 
tr~tchtigung der Passage ergibt. Indessen hat BANNWA~T~ die Auf- 
fassung vertreten, da[t die aul~erordentliche EiweiBaussehwitzung des 
Liquors bei der Polyneuritis Ausdruck einer serSsen Entziindung, also 
eine StSrung der Membranfunktion sei. Diese Annahme hat, wie wir 
zugeben miissen, viel Wahrscheinlichkeit far sich, wenn sie aueh wohl 
n ich t  die alleinige Ursaehe der beobachteten Verh~ltnisse ist. Fiir 
sie sprechen neben den allgemeinen pathologischen ~berlegungen, auf 
die wit weiter unten noch eingehen wollen, sehon gltere Beobachtungen 
VOYI SCHALTENBI~AND und PUTNAM, die beim lebenden Tier mit dem 
Lupenmikroskop den Fluorescinaustritt aus den meningealen Gef~l~en 
in den Liquor verfolgten und diesen besonders lebhaft bei Tieren 
fanden, bei denen eine Entziindung in einem anderen KSrperabschnitt 
vor]ag. Sie schlossen daraus, daG Krankheiten, insbesondere Infekte, 
die DureM~ssigkeit auch entfernter Membranen erhShen. 

Die Eiweil~vermehrung bei unserem Krankheitsfa]l gibt genau so 
wie bei der Polyneuritis eine Karikatur des normalen Kolloidgef~lles 
yon der Zisterne zum Lumbalkanal wieder und unterscheidet sich 
dadureh yon der Aliquorrh5e, bei der wegen des vS]ligen Fehlens einer 
StrSmung die Liquor- und Eiweil~werte lumbal und zisternal fast 
gleieh hoch sind. 

Diese ]Jberschwemmung des Liquorraumes mit Blutserum kann 
in unserem Falle nieht dureh einen spina]en Block verursacht sein. 
Zwar hat die anatomische Untersuchung ergeben, da[t zum Zeitpunkt 
des Todes das Brustriickenmark durch den gallertigen Prozel~ vS]Iig 
umsehlossen war und man mul~ annehmen, dal~ dieser ProzeB in 
Gestalt yon beetartigen Auflagerungen schon in Entwicklung war, als 
die Punktionen des Lumba]kanals noeh gelangen; indessen erwies sieh 
bis zur letzten noeh mSglichen Punktion die Liquorpassage als frei. 
Das QUECKENSTEDTsche Phanomen war nieht einmal nennenswert 
verzSgert und es konnte aueh bei dieser letzten Punktion eine kleine 
in den Lumbalkan~l eingebraehte Luftmenge im Subduralraum und 
im Ventrikelsystem r5ntgenologiseh naehgewiesen werden. Die in 
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Entwicklung begriffene Blockade des Spinalkanals in H6he des Dorsal- 
markes kann also keinesfalls die Ursaehe der riesigen Eiweil3vermehrung 
gewesen sein, sondern ist eher, ebenso wie die sp~Ltere Gerinnung des 
eaudalen Liquorraumes, eine Folge derselben. Wir werden deswegen 
eine chronisehe Seh/idigung der Memb~'anfunktion durch abgelaufene 
entztindliche Ver~nderungen als eine ftinfte und gleichbereehtigte 
Ursaehe des No~E-Fl~Oll~schen Syndroms neben den eehten Block, 
die Tumortranssudation, die Aliquorrh6e und die Polyneuritis stellen 
miissen. 

Zusammen/assung de8 anatomischen Be/undes. Die anatomische 
Untersuehung best~ttigte weitgehendst die klinischen Vermutungen, 
Man konnte hier 3 gut abgrenzbare Prozesse unterseheiden, die kausal 
miteinander in Verbindung standen. Im Bereieh des rechten Temporal- 
lappens fanden wir die Spuren der alten Granatsplitterverletzung mit 
ZerstSrung der Rinde und Marksubstanz, sowie Narbenbildung. Die 
Tatsaehe, da/~ in der Umgebung der Narbe noch erhebliohe entziind- 
liche Veri~nderungen vorhanden waren, sprieht dafiir, dal~ seinerzeit 
doeh ein Abseel3 vorlag, der damals bei der ehirurgisehen Ausr~umung 
zur Ausheilung gebracht worden war und wahrscheinlieh infolge seiner 
Kleinheit nicht bemerkt worden ist. Leukocyt~re Infiltrate wurden 
im ganzen Gehirn und Riickenmark nieht mehr gefunden. 

An den ]~iiekenmarkshguten, in einer Ausdehnung yon etw~ 
20 era, angefangen mit dem Cervical- his zum Lumbalmark, sowie im 
untersten Abschnitt des Wirbel.kanals !ag ein zweiter Pr0zeI3 vor, der 
die l-Iauptverantwortnng fiir die klinisehen Reiz- und Ausfa]lserschei- 
nungen naeh Abklingen der akuten Meningitis trug. Es handelte sieh 
dabei um eine Bindegewebswueherung , die ihr gr61~tes Ausmal3 im 
Bereieh des mittleren und unteren Thorakalabschnittes hatte nnd ]nit 
Ausnahme veto Lendenmark am starksten am hinteren Umfange aus- 
gepriigt war. Die Burn war dabei der L~nge und dem Umfange naeh 
in grol~er Ausdehnung mit der'Araehnoidea lest verl6tet. Eine voll- 
stitndige Aufhebung des Subduralraumes lag nirgendwo vet. Dagegen 
war der Subarachnoidalranm im Bereich des Thorakalmarkes voll- 
st~ndig ausgefiillt. Die histologisehe Untersuehung best~tigte nieht 
die g~iiul~erte Vermutung, dab infolge der Zerst6rung der Arachnoidea 
ein einheitlicher Raum sich gebildet h~tte. Auch der im unteren 
Absehnitt befindliche, verh/tltnism~ii3ig kleine Bindegewebszapfen 
ffillte den l%aum Zwisehen den Caudawurzeln bis auf einen blind 
endenden, tropfenfSrmigen Kan~ sowie eine kleine allseitig abge- 
sehlossene Liieke, in der geronnene Massen lagen, vollstgndig aus. 
Diese Schwarten bestanden zum gr6Bten Teil aus Bindegewebsfasern 
verschiedenen IKalibers, angefangen mit derben, im van Gieson-Bild 
tiefrot gefgrbten, kol]agenen Bindegewebsfasern bis zu den k]einsten 
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Silberfibrillen. In  den Gewebsspalten und Liicken land man stellen. 
weise geronnene Massen mit beginnender 0rganisation derselben. 
Die Gef~{~wande innerhalb und aul~erhalb des l~iiekenmarkes w~ren er- 
heblich verdickt, an einigen Arterien konnte man eine starke Einengung 
des Lumens dureh ein Int imapolster  beobaehten. Das Vorkommen der 
endarteriitisch ver~nderten Gefs be i  der purulenten Meningitis 
ist in der ]iingsten Zeit yon W. GI~.S~ besehrieben worden. Die sub- 
arachnoidalen Arterien nehmen demnaeh an den entziindlichen u 
g~ngen in hohem Marie teil. BeL der ehronischen Meningitis en t s t eh t  
eine proliferierende Endarteriit is,  d ie  yon einer luisehen nieht zu 
unterscheiden ist. In  unserem Falle fiihrte diese sogar zu deutlichen 
kleinen Erweiehungen in der l~fickenmarkssubstanz. Das interstitielle 
Bindegewebe war in manchen Riiekenmarkswurzeln zum Teil hoeh- 
gradig vermehrt ,  dab das Bild an die yon W. KRi~CKE besehriebene 
Zwiebelschalenbildung bei der hypertrophischen Neuritis erinnert. In  
diesen Wurzeln waren die Markseheiden zum g~Si~ten Tell zerstSrt, 
eine Liehtung der GoLLsehen und geringere der BC]~DAC~schen Strange 
konnte festgeste]lt werden. 

Am Riickenmark se]bst konnten wir schlieglieh den dri t ten eigen- 
artigen Proze[~ in Form einer schwammigen Auflockerung der weii~en 
Substanz, vorwiegend in den l~andpartien, beobachten. Die Grund- 
substanz ~var siebartig aufgeloekert and in den Masehen f~nd man 
Achseneylinderreste und K6rnehenzellen, die Markseheiden wiesen 
dabei Liehtungen und Abbauerseheinungen auf.  

Dislcussion des anatomischen BeJund@s. Warum die .Sehwielen und 
Sehwarten mit Vorliebe an den hinteren Abschnit ten des ]~iicken- 
markes lokalisi@rt sind, ist dureh SI~GEIS]~ sowie FEILE~ eingehend 
diskutiert worden. Es wird dureh die normul-anatomisehen Verhalt- 
nisse erkl~rt. Die Schwielen and Sehwarten kommen in erster Linie 
an solchen Ste]]en vor, wo sehon normalerweise ein dichteres, sub- 
araehnoidales" Balkenwerk besteht. Am vorderen Umfange sind die 
Ba]ken aufierst sp~r]ich. I-Iier f indet man im wesentlichen einen 
grSBeren, einheitliehen Snbaraehnoidalraum und der Weg filr die 
Liquorzirkulation ist bier vSllig frei. SI~G]~IS~:N hebt hervor, stfitzend 
auf die Arbeit yon K]~u und R~TZlUS, dag am hinteren Umfang des 
Riickenmarkes das subarachnoidale Balkenwerk viel reiehlieher vor- 
handen und sehon normulerweise an best immten Stellen in besonderer 
Weise verdichtet  ist. Vor allem das Septum pgsticum stellt ein derart  
verdiehtetes Maschenwerk dar, ferner die ~uBere subaraehnoidale 
Schieht im Bereich der Araehnoidea (ira makroskopisehen Sinne), 
so~de die schiefen Septen im Thorakalabsehnitt .  Zwischen den Balk- 
ehen und gefensterten I-I~uten werden kleine I-Iohlr~ume eingesehlossen, 
die mit grSgeren ]~aumen und miteinander kommunizieren. Dies gilt 
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vor  allem fiir den Thorakalabsehnit t  und man kann sieh gut vor-  
stellen, dab der entzfindliehe ProzeB hier leicht abgesehlossen wird und 
lange haften bleiben ]<ann. Wir haben in unserern Falle gesehen, dab 
die dicke Sehwarte nicht nur  am hinteren , sondern an einer Stel]e 
aueh am vorderen seitlichen Umfang ]oka]isiert war .  Trotzdem miissen 
aueh wir annehmen, daB, durch die normal-angtomischen Verhgltnisse 
begiinstigt, zuerst im mitt leren bis unteren Thorakalmark sowie am 
unteren Caudaabschnitt dureh den meningitisehen ProzeB Ver- 
wachsungen und Verklebungen im Subarachnoidalraum entstanden, 
die vorwiegend am hinteren Urnfang loka]isiert waren und den Aus- 
gangspunkt ffir die dioken Schwarten bildeten. 

Ein weiteres Moment, das zur Bevorzugung der  dorsalen Meningen 
ffihren dfirfte, ist die Hypostase, die Neigung zur Sedimentation bei 
den lange Zeit Riiekenlage einhaltenden Kranken. Bemerkenswert war 
ferner,  dab auch das epidurale Gewebe ste]lenweise stark entzfindlieh 
vergndert war, was auf den bis auf den Knochen greifenden I)ecubitus 
und  die dadurch fortgeleitete Entziindung zu erklgren ist. 

Bei unserem Falle sind wir in der Lage, die Entwicklung de r  
Sehwarte verfolgen zu k6nnen, weft der ProzeB noeh an manchen 
Stellen im Gange war. AuBerdem geben uns der klinische Verlauf und 
die Liquoruntersuehungen wichtige Hinweise. Die anatomische Unter- 
suehung ergab, dab aueh im KSrper derselbe GerinnungsprozeB, den 
man irn l~eagensglas beobachten konnte, stattfand. An der Organisation 
dieser Massen konnte man das Wachstum der Schwarte verfolgen. 
Das Besondere in unserern Fa]le war ferner die Bildung yon zwei gut 
voneinander abgrenzbaren, bindegewebigen Sehwarten, eine rnit der 
hSchsten Ausdehnung irn Bereich des Brustrnarkes, also an einer Stelle, 
.die ausgesproehen prgdestiniert ffir Schwie]en- und Schwartenbildung 
ist, sowie eine zweite zapfenfSrrnige,, an der tiefsten Stelle des Rfieken- 
rnarkskanals. Wenn wir die beiden Wueherungen vergleiehen, so 
kornrnen uns versehiedene Stellen im Bereieh der Schwarte am Brust- 
and Lendenrnark a]s die ~tltesten vor. Die Wueherung bestand hier 
ausschliel~]ieh aus derben, kollagenen Fasern, die Wurzeln waren 
erheblieh ge]ichtet. Im Gegensatz dazu konnte man an den Cauda- 
wurzeln im Markscheidenbild praktiseh keine Vergnderung nachweisen, 
das Bindegewebe karn einem zarter  und hornogener gebaut vor. Die 
entziindliehen Vergnderungen waren oben viel stgrker ausgepr~gt als 
unten, Fe t tabbau fehlte b i e r  praktisch, wghrend an der oberen 
Schwarte stellenweise viele KSrnchenzellen zu beobaehten waren. 
AuBerdern war unten vorne in der Wueherung ein eigenartig gebauter, 

tropfenfSrrniger, blind endender Kanal feststellbar, urn den, wie Jahres- 
:tinge eines Baurnes,' die Bindegewebsfasern wuchsen. Aus diesen 
Tatsachen  k6nnen wir entnehrnen, dab relativ friih schon an den 
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weiehen I-Iirnhauten im Bereich des Brust- und Lendenmarkes Ver- 
klebungen und Verwachsungen stattgefunden haben, und, dal~ in den 
dadurch entst~ndenen Spalten der meningitische Proze[3 abgekapselt 
w~rde und verhaltnismal~ig lange anhielt. Auch in der unteren 
Schwarte mfissen wir stellenweise ahnliche Vorgange annehmen. 

Durch die Organisation der geronnenen Massen wnehsen beide 
Schwarten und erreichten die ungewShnliche Ausdehnung in unserem 
Falle. Wenn der Prozel~ nieht so ausgedehnt ist 'und viel chroniseher 
verlauft, so sind diese u kaum zu verfolgen. Leider war es 
in den letzten 4 Monaten nicht mehr mSglich, trotz wiederholter 
Versuehe lumbalen Liquor zu bekommen, so dal~ wit fiber die Zirku- 
lationsverhaitnisse des Liquors in letzter Zeit nur aus dem anatomischen 
Befund orientiert sind. Jedenfalls spricht das Vorhandensein des 
vorderen, tropfenfSrmigen Kanals dafiir, dab hier, wenigstens voriiber- 
gehend, yon oben eine LiquorstrSmung stattgefunden hat, die all- 
mahlich kleiner und kleiner wurde, was man durch die Bildung der 
konzentrischen Strukturen verschiedenen Alters urn den Kanal er- 
klaren l~ann. 

Man kann sieh vorstellen, dal~ bei l~ngerer Dauer der Erkrankung 
die Sehwarte dureh zunehmende I-Iyalinisierung immer derber v~ird 
und dann je nach der prim~ren Lokalisation des entzfindlichen Pro- 
zesses sehliel~lich zum Krankheitsbild der Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica oder Arachnitis spina]is adhaesiva ffihrt. Der Unter- 
schied zwischen der mehr adhasiven Arachnitis und der schwieligen 
Pachymeningitis beruht naoh FEILER auf der Tatsache, da[~ die Arach- 
noidea gefal~frei ist unc~ sich vor allem mit ihren Endothelien und 
spinngewebe~hnliehen Faden am entzfindlichen Prozel] beteiligt. 
Eine Kombination zwischen den beiden Prozessen ist durehaus 
haufig. Wir sahen in unserem,Falle, dal~ am ProzeI~ sogar das 
epidurale Gewebe und das Rfickenmark mitbetei]igt waren. Auch 
F]~]LE~ meint, dab die Pachymeningitis nut selten als iso]ierte Er- 
krankung der Dura auftritt  und dab viel 5fter das epidurale Gewebe, 
die Leptomeninx und die Medulla in  Mitleidenschalt gezogen wird. 
Bei der Pachymeningitis cerviealis hypertrophica ist wohl in den 
meisten besehriebenen Fallen die Lues als Ursaehe angenommen 
worden, wahrend bei der Arachnitis in vielen Fallen ~kute entzfindliehe 
Erkrankungen als %Trsache bekannt sind. So konnte FE~L]~ in einem 
Fall den Zusammenhang der Araehnitis adhaesiva mit einer Tonsillitis, 
in einem anderen mit einer Pleuritis und Osteomyelitis nachweisen. 
M. GERHAR])T konnte in 8 Fallen eine Infektion, davon in 3 Fallen 
eine Meningitis als Ursaehe der Arachnitis spina]is feststellen, iNaeh 
A. STE~D~ ist  es unbestreitbar, dab akute und ehronische Infekte 
eine Arachnitis zur Folge haben kSnnen. STS~ING konnte bei einem 
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Fall im Ansehlul3 an eine Furunkulose eine Arachnitis adhaesiv~ 
beobachten. 

Die zahlreichen kleinen Erweichungsherde in verschiedenen l~iicken- 
marksabschnitten sind in erster Linie auf die endarteriitisehen Ver- 
i~nderungen an den gr6~eren Arterien zurfickzuffihren. Dagegen 
miissen wir auf die Gef~13ver~nderungen vor allem im unteren Binde- 
gewebszapfen ausffihrlicher eingehen. Es handelt sieh hier um eine 
Erkrankung der GefM3w~nde mi~ Auflockerung der subendothelialen 
Grundsubstanz mit Vermehrung derselben, Aufsplit, terung and Neu- 
bildung yon elastischen Fasern his zu einer Aufl5sung der subendo- 
thelialen Grundsubstanz und Desorg~nisabion der Gef~l~wand im 
Sinne einer Histolyse (R6SSLE). ~hnliehe Ver~tnderungen sind yon 
SC~?RMA~ und MAcMAHo~r in ihrer Arbeit fiber die maligne Nephro- 
sklerose an den inneren Organen beschrieben worden. Auf die ein- 
gehenden Untersuchungen beider Autoren kann hier nich~ n~her ein- 
gegangen werden, es sei nur gesagt, dal~ diese Veranderung auf einer 
gestSrten Schrankenfunktion des Endothels beruht. 

Auf Grund der J~hnlichkeit der Befunde miissen w.ir ffir die Gef~fL 
ver~tnderungen in unserem Falle die gest6rte Schrankenfunktion ver- 
antwort]ich maehen. Wenn man die normMe Sehranl~enfunktion ~]s 
Normorie bezeichnet, so kann man deren StSrung uls Dysorie (Sc~i?R- 
MA~') l<ennzeichnen. Je naeh dem Grad der Dysorie tritt eine akute 
Nekrose, Histolyse des dem Endothel anliegenden Gewebes oder bei 
kleinen Gef~13en dine Hyperplasie auf. 

Nach vergleiehenden Untersuehungen der obengenannten Autoren 
kommen fiir die Dysorie als Ursache infektiSs-b~kterielle und chemisch- 
toxische Substanzen sowie Antigen-Antik6rper-Reaktionen und Kreis- 
laufst6rungen in Betracht, Das Endothel macht dureh aktive Zell- 
tatigkeit die Blutfliissigkeit gewebsf~hig, d~bei baut es hShere Blut- 
eiweil3stoffe zu niedrigeren ab (ScHOR~A~). Bei der Dysorie ist die 
Tiitigkeit ~bge~tndert und je naeh dem Grad der Minderung der Endo- 
thelfunktion ghnelt die durehtretende Flfissigkeit mehr der Gewebs- 
flfissigkeit oder dem Blutplasma. 

Damit berfihren wir aufs engste das Problem der sogenannten 
serSsen Entzfindung. In der ~llgemeinen P~thologie nimmt man als 
Voi'aussetzung ffir die Entstehung der serSsen Entzfindung eine er- 
hShte Durchl~ssigkeit der GefMiwand bei mittlerer peristatischer Er- 
Weiterung der Strombahn an. Die Fliissigkeit ist eiweiI3reieher als das 
einfaehe Stauungstranssudat, aber gewShnlieh noeh nieht so reich an 
leieht ausfi~llbaren Globulinen, dal~ sehon im KSrper Gerinnung ein- 
treten kann. Aul3erhalb .des KSrpers k6nnen sich in serSsen Ergfissen 
]ockere, gallertartige und floekige Ausscheidungen bilden (A. DIETRICH). 
Dutch Fibrinbeimengung kann die Gerinnungsfahigkeit noch versti~rkt 
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werden. Ein weiteres Ch~rakteristikum der serSsen Entzfindung ist, 
dab das Exsudat ze]larm bzw. zellfrei ist. 

Dabei ist zu bedenken, dal~ die ser6se Entzfindung ein akutes, 
ziemlich symptomarmes Krankheitsbild ist, das nur mit geringen 
klinisehen Krankheitszeiehen einhergeht. 

Offensiehtlieh gebrauchen viele Kliniker die beiden Ausdrficke 
Dysorie und serSse Entzfindung als Synonyms. Hiergegen hat I~6SSLE 
Stellung genommen: Er faBt zwar die yon SC~OgM~-~ als Dysorie 
besehriebene ~Nephrose unter den Begriff tier ser6sen Entziindung. 
Dysorie und ser6se Entziindung sind abet naehR6ssLE nieht identisch, 
sondern serSse Entziindung entsteht, kurz gesagt, durchDysorie plus 
Gewebsschs dutch Toxine. Im Experiment ist die Dysorie gleieh 
]~Iistaminsehoek, die serSse Entzfindung gleieh Hist~minschock plus 
Toxineinwirkung. Aus der serSsen Entziindung wird dutch den 
Hinzutritt einer cellul~ren Exsudation das Vollbild der Entzfindung. 
Bei der serSsen Entzfindung kommt es infolge der erhShten Capil]ar- 
durchl~i:ssigkeit zu  einem Ergul~ zellfreien, aber gewebsfeindlichen 
Serums in Intexeellnl~rr/~ume des Parenehyms. Dadurch werden die 
Kittsubstanzen erweieht und die Bindegewebsfasern schwe]len. In 
einer zweiten Phase kann der ErguB dureh die Parenchymzellen 
resorbiert werden, dann entsteht das histologisehe Bild der trfiben 
Schwellung. Der wesentlichst6 Untersehied der Auffassung RSSSLEs 
und der Sct~ff~A_~s ist also der, d~l~ SCl~-~MA_N-N schon die Blut- 
fliissigkeit an sieh ffir gewebsfeindlich hielt. 

Anatomische Befunde bei serSser EntzSndung im Bereiehe des 
~Nervensystems sind bisher sehr sparlich. KR~'CKE nimmt bei der 
hypertrophischen ~qenritis eine im Vordergrund stehende serSse 
DurchtrSnkung des Gewebes dutch eine )~nderung der Durchlassigkeit 
der Gef~Bwgnde an. JACOB beriehtet fiber einen Fall yon Grippe- 
encephalitis mit rein serSser, fibrinhaltiger, niehtcellu]arer Exsudation. 
Ko_wowALow besehreibt bei der hepat01entikul/~ren Degeneration eiweil]- 
reiches, perivascul~tres ()dem, in dem er mit entspreehenden F~rbungeu 
Fibrin naehweisen konnte. TOBEL hat den Status spongiosus bei der 
juvenilen ]?aralyse aUf eine erhShte Durehl/~ssigkeit der ]-Iirngef~l~e 
zurficl<gefiihrt. 

PETTF~ vertritt heute die Auffassung; da~ die serSse Entzfin- 
dung die wichtigste Ursache der Entmarkungskrankheiten sei, yon 
der multiplen Sklerose bis zu der Polyneuritis GUILLA~N-BA~ZR~S: 
Auf die Diskussion, ob diese Auffassung bereehtigt ist, wollen 
wir  uns  hier nieht einlassen. Verg]eiehen wit die Ver/inderungen 
unseres FMles mit denen in der Literatur als" ser6se Entzfindung auf- 
gefa$ten StSrungen, so ist es interessant, wie geringfiigig die Schaden 
des Parenchyms sind, im Gegensatz zu den yon t)ETTE vertretenen 
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Behauptungen, da~ die ser5se Entzfindung eine wesentliehe Ur- 
sache der Myelitiden und Neurit iden sei. Die Parenchymseh~den 
in Form eihes Status spongiosus, die wir in unserem Falle nach- 
weisen konnten,  ~hnelten eher den Herden bei der pern]ziSsen An~- 
mie oder der yon KONOWALOW beschriebenen ~erde  bei der WIL- 
so~schen Krankhei t ,  als denen einer echten entzfind]ichen Entmar-  
kungskrankheit.  

Die Caudasymptome, denen der Pat ient  im Terminalstadium erlegen 
ist, entwickelten sich erst, nachdem der serSse Ergul~ dutch eine 
massive fibroblastische Organisation ersetzt worden war, welehe 
offenbar zu einer Konstriktion und Abschnfirung der Caudawurzeln 
geffihrt hatte.  

Wie sollen wir nun die Vorg~nge, die sieh hier vor unserem Auge 
am Krankenbet t  abgespielt und deren anatomisehes Endergebnis wir 
geschildert haben, bezeiehnen und klassifizieren ? Eine Dysorie ]iegt 
offensichtlieh vor. Sie hat sich als Endzustand einer schwer fieber- 
haften Meningitis entwiekelt, also nicht als primare milde Erkrankung 
wie z .B .  eine serSse Hepatit is  bei Based0w, Deswegen erscheint 
es uns unzul~ssig, den Ausdruck serSse Entzfindung ffir das vorliegende 
Geschehen zu gebrauehen. Man muB sich aueh fragen, ob man eine 
Dysorie, eine Ver~nderung der Membranfunktion yon solehem Aus- 
maB, die so ]ange Zeit naeh einer Infektion fibrigbleibt , noch unter 
den Entzfindungsbegriff rechnen darf. t tande]t  es sieh hiei" nicht 
vie]mehr um einen Dauerzustand] um eine Pathie bzw. um eine ,,In- 
validit~tt des Gewebes", das zu einer norma!en Sehrankenfunktion 
nieht mehr f~hig ist ? Der Ausdruck Meningopathie oder Meningiosis 
scheint uns angemessen. Je naeh-der  Art des anatomisehen Bildes 
imponieren diese Krankheitsbilder als Meningiosis adhaesiva oder 
serosa eystiea, als Pachymeningiosis fibrosa, serosa, haemorrhagica. 
Gemeinsam ist allen diesen Prozessen die serSse Aussehwitzung aus 
der Blntbahn und die fibroblastische Organisation. Man spricht bei 
den verwandten Affektionen der serSsen H~ute yon Pleuritis, Endo- 
carditis usw. serofibrinosa. 

Abgesehen davon, dab wir den Ausdruek Meningitis aus den oben 
erw~hnten Grfinden ffir zu stark ha]ten, hat der Ausdruek Meningitis 
serosa sehon eine andersartige und keineswegs eindentige Verwendung 
gefunden. Ursprilnglieh yon QUINeK]~ gepr~gt, um die Hypersekretions- 
zust~nde des P]exus chorioideus zu kennzeichnen , die yon Se~LV~N- 
B~A~D ]=[yperliquorrhSe oder LiquorrhSe genannt werden, ist der Aus- 
druck a]lm~thlich verw~ssert worden und wurde auf zahlreiehe gtiologisch 
nicht zusammengehSrige, meningeale Reizzust~nde angewandt, so dab 
DEMME kfirzlich den Vorschlag g e m a c h t  hat, diesen vieldeutigen 
Begriff vSll ig fallen zu lassen. Aueh aus diesem Grunde empf!ehlt 
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es sich~ von einer Meningiosis oder yon einer Meningopathia sero- 
fibrinosa zu sprechen. 

Auf jeden Fall ist diese abnorme Funkt ion der Meningen yon 
groBer Bedeutung und vielf~ltiger Verursachung. Ihre Beobachtung 
im AnschluB an eine infizierte Hirnverletzung diirfte kein Sonderfall 
sein und manche Beschwerden friiherer Hirnverletzten werden unserem 
Verst~ndnis n~hergeriickt, wenn wir an die MSgliehkeit dieser StSrung 
denken. Sie erkliirt die I-I/~ufigkeit auffallend hoher LiquoreiweiB- 
befunde, die so oft noch so viele Jahre  nach einer Hirnverletzung im 
Lumbalpunkta t  gefunden werden sowie die Arachnitiden in der Um- 
gebung von entziindliehen Prozessen. 

Prognose. 
~Vie aus der Li tera tur  und auch aus eigenen klinischen Beobach- 

tungen an leichteren F~llen dieses Krankheitsbildes hervorgeht, ist 
das Leiden sehr langwierig und der Befund /~ndert sich stetig, tells 
im Sinne der Besserung, tells im Sinne der Verschlechterung. Man 
sieht manchmal weitgehende ]~iickbildung der  Kompressionserschei- 
nungen des ]~iickenmarkes und der Wurzeln, aber oft auch ein lang- 
sames Auf- und Abw~rtskriechen des Pr0zesses, so dab neue Bezirke 
des Neuraxis einbezogen werden, noch jahrelang, nachdem der Prim~r- 
infekt lgngst erloschen ist. 

Therapie. 
So lange noch keine ausgepr~gten Abschniirungsvorgiinge am 

Rfickenmark und an den Wurzeln vorhanden sind, wird man thera- 
peutisch in ~hnlichen Fallen versuchen, mit konservativen Mal~nahmen 
zu behandeln. SCHALTENBRA~I) beschrieb 1924 eine 54j~hrige Frau, 
bei der es ibm gelang, eine seit einigen Monaten bestehende ,,Arach- 
nitis adhaesiva" durch eine Lufteinblasung in den Lumbalkanat zu 
sprengen. W~hrend vorher ein NoNN]~-F~oI~sches Syndrom im Liquor 
bestand und die Druckmessung die Symptome eines Blocks er- 
geben hatte,  ]ief nach der Sprengung allm~hlich normal Liquor ab, 
die Passage war wieder frei, die Beschwerden der Kranken waren 
zunachst verschwunden. Einige Monate, nachdem die Publikation 
bereits erschienen war, erkr~nkte die Patientin an einem ~ezidiv,  dem 
sie schlielMich erlag. Bei der Sektion f~nden sich ~hnliche Verh~ltnisse 
wie in dem bier yon uns ausffihrlich geschilderten Falle. Auch ST6R- 
RInG hat  Lufteinblasungen empfohlen; GASTALDI, PACIFICO raten zu 
intraven~ser Jodbehandlung. Wenn die meningeale Schwarte weiter- 
schrumpft und zu einem zunehmenden Funktionsverlus~ des einge- 
klammer~en nerv5sen Parenchyms fiihrt, wird man wohl zu einer 
chirurgischen Behandlung greifen mfissen. Uber gute therapeutisehe 
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E f f o l g e  b e r i c h t e n  F~ILER, F O S t e R  u n d  S~A~LEY, STROPENI u n d  

VA•OBRA, STENDER. W e n n  die  S c h w a r t e n  so a u s g e p r ~ g t  s ind  wie  iu  

u n s e r e m  F a l l e ,  w i r d  m a n  a u c h  m i t  d i e sen  B e h a n d l u n g e n  k e i n e n  E r f o l g  

e r z i e l e n  k S n n e n .  
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