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Liquorabfiul]  durch  die Nase k a n a  infolge yon T r a u m e n  (Sch~delbasis-  
f rak tur )  au f t re ten ;  hi~ufiger is t  die Ursache eine Bi ldungsanoma]ie ,  und  
zwar  eine Sch~dellficke im Gebie t  der  Siebbeinze]len,  in  die sogar  ein 
Pro]aps  von H i rn subs t anz  erfolgen kann.  

Es g ib t  aber  auch Verb i ldungen  des Schi~dels im Sinne yon  par t i e l l en  
ros t ro -ven t ra len  Spaltbi ldumgen.  Wenngle ich  diese ros t ra len  Spal t -  
b i ldungen  sel tener  auf t re te~  als die dorsa len  D y s r h a p h i e n  al ler  A r t  
(Syr ingomyel ie ,  0f fenble iben yon  Wirbelb6gen,  Meningocelen,  Meningo- 
myelo-  bzw. enceiohalocelen), so spielen sie doch gerade bei  den sogenana-  
t en  kryptogene~ischen Liquorrhoef/~llea eine l%olle. Dabe i  hande l t  es sich 
entsi0rechend den  entwicklungsgeschicht l ichen Gegebenhe i t ea  bei  den  
f ron ta len  Encephaloce len  n ieht  u m  eine eigentl iche dys rhaph i sche  
StSrung,  sondern  eher  urn eine Mangelb i ldung am ros t ra len  Ende  des 
ZNS-I t f i l l r aumsys tems ,  woffir in den frfihen En twick lungss t ad i en  die 
fehlerhaf te  Un te r l age rung  mi t  E n t o d e r m  veran twor t l i ch  ist.  

So ist beisloielsweise das Auftreten yon naso-orbitalen Eneephalocelen (RAI~D 
1937) bekannt. FLEISC~I~ berichtete 1951 fiber intranasale Cephalocelen, welche 
urspriinglieh als 1Nasenpolypen angesehen, ihre wahre Natur erst bei der histolo- 
gisehen Untersuchung offenbar~en. Die Lokalisation dieser Cephalocelen mit oder 
ohne Liquorrhoe ist recht mannigfaltig. So wurden yon Zv~R~v (1949) 101 rostrale 
Spaltbildungen beobachtet, wobei in 17% der F/~lle auch noch andere Bildungsfehler 
am kn6ehernen und h~utigen ttfillraum bzw. am Cerebrum selbst festgestellt wurden. 
Unter den orbitalen Cephalocelen treten die frontosphenoidalen am h/~ufigsten auf. 
l~aturgem~t] entziehen sich solche Verbildungen bei einer Lokalisation im Nasen- 
nebenhShlengebiet weitgehend der klinischen Feststellung, es sei denn, sie werden 
anli~glich einer Luftencephalographie erkannt. Am knSchernen Schi~del feblt 
zuweilen die Lamina eribriformis und die Crista galli. 

Eneephalocelen in der AugenhShle (L~I'EZC~TIEI~ U. VOlSI~- 1941) und Cephalo- 
celen im GehSrgang (Sc~REu u. SP~E~GE~ 1927) sollen in diesem l%ahmen nur 
erw/~hnt werden. 
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Anatomisch ist jedoeh genau zwischen den Encephalocelen einerseits und den 
sogenannten Hirnhernien andererseits zu unterscheiden. Das entsprechende Kri.  
terium ist das Verhalten des h/iutigen Hfillraumgewebes. Die Hirnhernien treten 
dureh einen Duradefekt (angeboren oder erworben) hervor: 

STER~B]~Ra (1929) hut bei seinen Untersuchungen fiber die ,,vorderen Hirn- 
briiehe" die formale Genese erSrtert. Dabei war er der Ansicht, dub die LoslSsung 
des venSsen Gewebes vom Ektoderm an der Stelle des Neuroporus ant. zu sp/~t 
erfolge. Der SchluI~ des •europorus ant. erfolgt durch Vereinigung der den Neuro- 
porus seitlich begrenzenden Lippen so, ,,dub sis zuerst mittels einer zwischen dem 
Ektoderm und der Hinterwand gelegenen Zellgruppe miteinander verschmelzen. 
Erst  sparer verschmelzen aueh d~e beiden 3/[edullarwfilste zur einheitliehen tt irnwand, 
in der eine Furche die Nahtstelle noch andeutet. An der Versch]uBstelle des vorderen 
Neuroporus besteht noch ]/ingere Zeit hindureh, bis zu Embryonen mit 28 Urwirbel- 
paaren, ein Zusammenhang zwisehen der Hirnwand und dem Ektoderm in Gestalt 
einer schmalen epithelialen Zelleiste. Durch die Ausbildung der Endhirnausstfilpung 
an der vorderen Wand des Vorderhirns rfiekt die VersehluBstelle des vorderen 
Neuroporus in den Bereieh des Endhirns".  

MARZIO beschrieb 1924 eine besondere Form der Encephaloeystocele. Es handelt 
sich dabei um sine nicht mit dem intrakraniellen Nervensystem communisierende 
Cysts, welche offenbar in einem frfihen Entwicklungsstadium yon ihrem urspriing- 
lichen )/[uttergewebe getrennt wurde. 

Alle diese gesehilderten Verbildungen k5nnen die anatomisehe Grundlage ffir 
eine sogenannte kryptogenetische nasale Liquorrhoe abgeben, wobei unter  
Umst/~nden dorsale dysraphische Verbildungen daneben bestehen, und die Ursache 
fiir einen die Liquorrhoe begfinstigenden Hydrocephalus bilden. 

Ob es sich bei unserer --  im folgenden dargestellten --  Beobaehtung um eine 
durch sine frontale Meningocele bedingte Liquorrhoe handelt, kann leider nicht mit  
Sicherheit aus den rein ldinisehen Befunden gesagt werden, zumal der Pat ient  
eingreifendere Untersuehungsmethoden und sine operative Behandlung ablehnt. 

Der Pathomechanismus des nach postoperativen De/e~ten auftretenden Liquor- 
flusses ist verhgltnismgl~ig leicht zu erkl~ren; dieser ist identisch mit  der auf  
Verletzungen zurfickffihrbaren Basisbruch-Liquorrhoe. 

Vermutlich entsteht der LiquorfluI~ der SchiidelhShletumoren oder des Hydro- 
cephalus nicht nach einem einheitliehen Mechanismus, da der durch unmittelbare 
DruckerhShung begleitete Hydrocephalus in seinem bis znr Liquorrhoe fiihrenden 
Wirkungsmechanismus wahrscheinlich yon dem Entstchungsmodus der durch die 
in der Umgebung der vorderen Schgdelgrube, d.h. in der Sella tm'cica bzw. Lamina 
cribriformis ansgssigen Tumoren verursaehten Liquorrhoe abweicht. 

L.NoRsA weist darauf hin, dab beim ttypophysenadenom der Liquorflul~ ver- 
hi~ltnism~l~ig selten vorkommt, jedoch 5fters beobachtet werden kann, wenn in der 
SchiidelhShle gleichzeitig noch andsre Tumoren vorhanden sind. In  dem beschriebenen 
Full verursachte das Hypophysenadenom bei einem 29jiihrigen Mann Liquor/In[3, der 
nach 3m~l sich erneuernder Meningitis schlieBlich zum Exitus ffihrte. 

Nach T6NgIS ist jeder dritte, im cerebellaren Brfickenwinkel seBhafte, jeder 
vierte occipitale, jeder fiinfte frontale, temporale oder parietale Tumor yon aus- 
gesprochener Distension der Sella turciea beg]eitet. Dabei spielt die durch unmittel- 
baren Druck auf den Sinus cavernosus wirkende ven6se Hyper/~mie im Gebiet der 
Sella und des Keilbeines sine Rolle. Dies steht im Gegensatz zu CVS~NG, der die 
Dekalzinierung und Distension der Sella tureica au f  Hydrocephalus internus oeclu- 
sivus und auf den Druek der erweiterten 3. Gehirnkammer zurfickleitet. 
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u u. PBYTO~ n~hmen bei einem typischen Arnold-Chiari-Syndrom, auf  
das ihre Aufmerks~mkeit durch den Hydrocephalus gelenkt wurde, n~salen Liquor- 
flul3 einer 29 iahrigen Frau w~hr. Der chirurgisehe Eingriff verbesserte die Liquor- 
zirkulation, wonach die n~sale Liquorrhoe ~ufhSrte. 

Bei dem dutch Tumoren bedingten Liquorflu~ messen einzelne Verfasser (BB~G- 
~ A ~ ,  I~ED~IC~ U.a.) der Usurierung der Sell~ turciea Bedeutung bei, wodurch aueh 
erkl~trt wird, warum ger~de die Hypophysentumoren die meisten Liquorrhoeen 
verursachen. Es entsteht naeh MANKOWSKY nastier Liquorflul3 durch die Usur der 
infolge intr~kranialer Tension erweiterten L~mina cribriformis, und zwar gerade an 
jener Stelle, we die Dura --  wegen der ffir die l~iechnervenf~sern bestimmten 
0ffnungen, an denen sich auch der Sub~raehnoidalraum entlang der Nerven fort- 
setzt - -  am leiehtesten permeabel ist. 

FI~IED~ANN glanbt an eine Widerstandsverminderung des Knochens, wobei der 
erh6hte Liquordruek die Dur~ durehrei{~t, und so unter die Nasensehleimhaut 
gelangt. Wenn dann die Aufsaugefahigkeit der Sehleimhaut ungeniigend wird, t r i t t  
der Liquorflul3 ein. Mehrere Autoren bringen die bisher ver6ffentliehten Falle bUS- 
nahmslos mit der intrakrani~len Drueksteigerung in Znsammenh~ng. MATZDO~F 
bemerkt, dab dies zum Znstandekommen des Liquorflusses nieht genfigend ist, da 
die intrakraniale Tensionszunahme im Verh~ltnis zu den Liquorflfissen viel zu 
h~ufig zu beob~chten ist. Der Liquordruck kann abet als eine notwendige Vor- 
bedingung betraehtet werden, n~ehdem unter norm~len Umst~nden die Liquor- 
tension den Luftdruek nieht fiberwinden k~nn. Wenn die Lamin~ cribriformis 
ungeniigend entwiekelt ist, kann sie sehon dureh eine kleine Tr~um~ einen Sp~lt 
bekommen, und sog~r die mit dem Niesen zusammenh~ngende Erh6hung der 
Liquortension kann die Dura perforieren. KS~Y u. V ~ Y  betr~ehten es als erwiesen, 
dal~ die 0ffnung der Meninx fiber der NasenhShle bei gleichzei~iger Vergr6~erung 
der Liquortension zur Liquorrhoe ffihren kann, nehmen aber zur Frage, ob bereits 
vorhandene Meninx6ffnungen ebenf~lls Liquorflu~ --  bei normaler Tension - -  
erzeugen k6nnen, keine Stellung. 

SCKALTE~BRA:ND h~lt zum Liquorflu~ die Perforation des Knoehens, der Dura 
und der Nasensehleimh~ut fiir n6tig. In  den yon ihm ver6ffentlichten, sehr inter- 
essanten Versuehen weist er auf den Znsammenhang zwischen Luftdruck und Liquor- 
tension bin. Dureh gleiehzeitige, in der Niederdruekkammer durehgeffihrte, lumb~le 
und cysternale Liquortensionsmessungen konnte ermittelt  werden, dal~ bei Ver- 
minderung des Luftdruckes auftretende Zun~hme der Liquortension h~upts~ehlieh 
~uf den M~ngel ~n Kohlendioxyden zurfiekzufiihren sei, und da~ die Liquortensions- 
erh6hung dureh Steigerung des P~rtialdruckes der Kohlendioxyde in der alveol~ren 
Luft  zu verhindern ware. STANLEY, COBB U. FI~ElVIOlVTH-Sr beobachteten, 
wie bei Einatmung kohlendioxydreieher Gasmischungen sieh die Cerehral~dern 
erweitern, der Liquorflu{~ w~hrend der sich entfaltenden ttypopnoe gr6~er wird und 
sich dann, n~ch Erwachen, vermindert. 

Cvsm~o beh~uptet, da~ die durch Tumoren erzeugten Liquorflfisse dutch Hydi'o- 
ceph~lus entstehen wfirden. 

Der Entstehungsmodus des yon in[elcti6sen Erkrankungen ~bgeleiteten n~sulen 
Liquorflnsses wird, wie dies yon K 6 ~  u. V A ~  in einer Mitteilung besehrieben 
wurde, dureh meningoeerebrale Infektion erkl~rt. Sie gehen yon der Voraussetzung 
aus, d~{~ zwisehen den Knochenteilen, die Sch~del- und N~senhShle trennen, schon 
im vorhineln ein auch durch l~6ntgenun~ersuchung nicht nachweisbarer Hiatus war, 
durch welches die erh6hte Liquortension, als Folgeerscheinung einer zu einer banalen 
Influenz~ gesellten Entzfindung, die n~ch der Infektion nur verminderte Resistenz- 
f~higkeit besitzende Dura perforierte, was dann zur Liquorrhoe ffihrte. Die gei lung 
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schreiben sic durch erneute Entzfindungsprozesse entstandenen meningealen 
Konkretionen zu. 

Ist die Ursache des Liquorflnsses nicht festzuste]len, sprieht man yon kryptogener 
oder prim~rer Liquorrhoe, sein Entstehungsmechanismus ist nut durch Hypothesen 
zu erklgren, mug der Liquor die perineurale Rieehnervenscheide entlang oder dureh 
feine l~isse in der Lamina cribriformis, eventuell aueh dureh angenommene Knochen- 
hiate in die NasenhOhle gelangt sein. In BERI~Y:NIAN~S Fall konnte die Vorunter- 
suchung die Ursaehe des Liquorfiusses nieht ld~iren, und nur die operative Frei. 
legung der Dura ermittelte einen 0,5--2 mm grol~en Defekt der Dura fiber der 
Lamina cribriformis. Nach plastisehem Versehlul~ der Dura stellte sich rasche 
Genesung ein. VOGEL wandte zur Bestimmung der Ste]le des kryptogenen Liquor- 
flusses die Jodoform-Pulverblasmethode an. 

Unter den klinischen Symptomen ist der Liquorflu[~ das dominierende Ph~nomen, 
das uni-, seltener bilateral oder auch sieh in Phasen wiederholend sein kann. Die 
Tagesmenge des Abflusses variiert zwisehen einigen Tropfen bis zu mehreren 
100 cm 3. Im a]lgemeinen baben die sogenannten ,,Beeinflussungsversuehe" und 
physikomeehanisehen Faktoren, die zur ErhShung der Liquortension beitragen, 
aueh einen Effekt auf die mengenm~i[~ige Gestaltung des Liquorflusses. Zweifellos 
wird er aber auch durch die die Liquorsekretion regulierenden Faktoren sowie gewisse 
ehemische Wirkungen beeinflu[~t. Die 0ffnnng bedeutet aber auch bei yon Ver- 
letzungen stammenden Liquorrhoeen keine tats~ehliche Liieke, da die zu ihrer Aus. 
bildung beitragenden anatomischen Formen keine homogenen Elemente darstellen, 
sondern im Verhiiltnis zueinander -- aueh in sich selber -- fiber versehiedenartige 
physikalische Eigensehaften verffigen und sowohl substanzielle wie auch strukturelle 
Abweichungen in sieh tragen. Diese 0ffnangen sind vermutlieh niemals sehr gro~ und 
k6nnen nieht als Canalis, sondern hSchstens als Canalieus bezeichnet werden. Sie 
funktionieren in vielen F~illen ventilhaft. Die Permeabflit~t der Canalieulusw~nde 
h~ingt von den versehiedenen Elastizit~ts-, Faserstruktur-, Festigkeits- und Blutffille- 
zust~nden ihrer Gewebeteile ab. Deswegen kann sich der Liquordurehflul~ yore 
Durchsiekern bis zum DurehstrSmen abwechselnd vergrS~ern, auf kiirzere oder 
l~ngere Zeit ausbleiben nnd naeh neuen pathologisehen Prozessen oder sogar auf 
normale mechanisehe Wirkungen wieder aktiv werden. Die 0ffnung des Ventils in 
der Richtung yon innen naeh aul~en kann nur bei gewissem, geniigendem und 
positivem Druek auftreten. Vermutlich kommt in der Gegenrichtung der gleiche 
Mechanismus zur Geltung, der auf die Entwicklung ascendierender Infektionen 
giinstig ist. 

Das Vorkommen des Syndroms ist verh~ltnisma6ig selten, auf alle F~lle bedeu- 
tend seltener, als dies nach der H~iufigkeit seiner Erw~hnung als ~ithiologischer 
Faktor zu erwarten gewesen ware. 

I n  diesem Zusammenhang  mSchten  wir  hauptsachl ich  darauf  ver-  

weisen, da~ bei  L iquor rhoeen  t r aumat i schen  Ursprungs  mi t  Ausnahme 

weniger F~tlle - -  aber  his zu e inem gewissen Grade viel le ieht  aueh bei 

diesen - -  der Anwesenhei t  best~mmter  En twick lungsanomal ien  gr51~te 
Bedeu tung  zuzumessen sei. Seheinbar  e ignet  sich in ers ter  Linie die man-  
gelhaf~ entwiekel te  ana tomisehe  S t ruk tu r  yon Knochen ,  Dura  a n d  Nasen.  

schle imhaut  zur Dars te l lung des Syndroms  am besten. Die pa thogenen  
F a k t o r e n  greifen die Stel len sehwaeherer  anatoraischer  S t r~k tu r  an. 

Die intrakraniale Tensionserh5hung, die bakterielle Seh~digung und sogar die 
erlittene Trauma kommen hier zuerst zur Geltung. Das Syndrom ist nicht haufiger 
als die Meningoeele cranialis anzutreffen und kann bei den mit erh5htem 
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intrakranialem Druck gekennzeichneten Krankheiten nur als eine sehr seltene 
Komplikation beobaehtet werden. Selbst bei den als hiiufigster pathogener Ursprung 
erw~hnten Hypophysentumoren ist es in der Aufz~hlung der ttauptsymptome nicht 
anzutreffen. 

Nach unseren Kenntnissen sind die im menschlichen Organismus auftretenden 
Entwick]ungsanomalien selten isoliert. Die in der NasenhShle und in den Nasen- 
nebenhShlen 5fters vorhandenen Entwicklungsanomalien h~ngen unter allen 
Umsts mit der komplizierten Gesiehtsentwieklung zusammen, deren Akzent 
gerade in die Mittellinie des Gesichtsch~dels fMlt. Zu weiteren Verwicklungen k5nnen 
aueh die eigenartigen Entwicklungsmechanismen der Gebiete an den Nasenneben- 
h5hlen fiihren. Der Sinus frontalis z.B. bildet sieh erst zum 20. Lebensjahre aus und 
wi~chst sogar noch bis ins spate Greisenalter hinein in kleinerem Mal~e (T61~5). Die 
Knochenstruktur der vorderen Skala kann demnaeh auch in sp~teren Jahren noeh 
nicht als sehon beruhigt betrachtet werden, und es ist vorstellbar, dal] die StSrung 
des Entwiek]ungsganges w~hrend der Entwicklungsperiode jederzeit Anomalien 
verursaehen kann. Die im Gebiete der Lamina cribriformis auftretenden Dehiszenzen 
determinieren a]lenfalls auch die benaehbarten Weiehteile, Die pathogenen Sym- 
ptome k5nnen demzufolge nicht nur zur Entstehung einer Encephalocele ffihren, 
sondern sind mit demselben Meehanismus auch zur Entwieklung yore Liquorflul~ 
geeignet. Die Pathologie dieser Region ist nieht nur durch ihren l%iehtum an 
anatomischen Variationen, sondern auch dureh die yon diesen sehwer trennbaren 
Entwieklungsanomalien abweehslungsreich gestaltet. 

Es sei uns gestattet, bei nnserem jetzt behandelten Fall ger~de wegen 

den mehrfach w~hrnehmbaren Entstehungserscheinungen der Ent- 

wicklungsanomalien auf ihre Bedeutung bei der pathologischen Bewer- 

tung der nasalen Liquorrhoe hinzuweisen. 

Anamnese. Z. G., im Jahre 1920 geborener ElektroschweiBer, in unser Kranken- 
haus am 26. Februar 1952 aufgenommen. Keine erbliehen Krankheiten in der 
Familie. Im i0. Lebensjahr Rachendiphtherie, im ii. Chorea minor. Im 21. Jahr 
5fters Gelenkentzfindungen. W/~hrend des Wehrdienstes sin ,,Nervenzusammen- 
brueh". PlStzlieher Beginn des jetzigen Krankenzustandes am 25. Februar. Ging 
trotz Erbrechens zur Arbeit, kam abet wegen Unwohlseins wieder naeh Hause. Er 
hatte Sehwindel und Kopfsehmerz. Am ni~chsten Tag bei der Arbeit heftiger Kopf- 
schmerz. Einweisung ins Krankenhaus. 

Status preasens. Kein Fieber. Interner Befund normal. Keine Schmerzzunahme 
bei Sehadelperkussion. Bliekrichtung ausgesproehener Nystagmus li. Keine patho- 
logischen Reflexe. Meningiale Symptome fehlen. Keine psyehischen St5rungen, 
trotz qu~lender Kopfschmerzen. Orhtalmoloaisch. Visus bds. 5/5. Normaler Fundus. 
Luesreaktion im Serum und Liquor negativ. Suboccipitalpunktion. Initiale Tension 
negativ. Fibrinausseheidung positiv, Zellzahh 120, Pandy + ~ ,  Nonne-Appel 0, 
Weichbrodt ~,  Benzoekolloidreaktion i00.000.000.000. Tuberkelbaeillen im Liquor 
nieht nachweisbar. 

Diagnose. Kephalgie. Liquorpenie. Meningitis tuberculosa. 
Krankheitsverlauf. Analgetica bessern nieht. Naeh 2 Tagen Meningitissymptome: 

Naekensteifigkeit, Kernig, Brudzinsky positiv. Fieberfrei. Cochleare and Mittelohr- 
untersuehungen ohne pathologisehen ]~efund. Weder auf Grund der Beschwerden 
noch des Befundes kann auf Liquorrhoe geschlossen werden. Annahme einer Basillar- 
meningitis, zu der sieh Liquorpenia gesellte. Beginn einer Streptcmyeinknr. Naeh 
einer Woche Verminderung der I4opfschmerzen, am 10. Tage l~iiekbildung der 
meningealen Symptome. Entfieberung. Thorax r5ntgen o.B. Bei Zisternalpunktion 
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am 10. Tage Liquorunterdruck. Liquorzucker 30 mg-~ . --  Linksseitiger Ohr- 
schmerz. Otiatrischer Befund negativ. Unvergnderter Status und Liquorbefund am 
20. Tage. Am 21. bilaterales Babinsky-Symptom. Noch negativer Liquordruck bei 
gemilderten Kopfsehmerzen am 30. Tage. Subfebriler Zustand. Welter Streptomy- 
einkur. Bei Zisternalpunktion am 39. Tage erhShte Liquortension mit unvergnder- 
tem Liquorbeflmd. Am 48. Tage negativer Liquor, Zueker- und Chlorwerte normal. 
Weitere Erh6hung der Liquortension. Kliniseh: Druckempfindliehkeit der Trige- 
mhmsaustrittspunkte, Hoffmann, TrSmer u. Babinski bds. positiv, PSR re.- 
betont, allgemeine Hyperpathie, Hinf~lligkeit, meningeate Symptome, Extremi. 
t~ten-koordination re. unsicher, Ohrer~ausen re., BewuBtsein voriibergehend deli- 
riSs. ~m 53. Tage steigende Liquorzellzah}, erhShter Liquordruck. Sonstige Liquor- 
reaktionen negativ. Vollkommen negatives Liquorresultat am 63. Tage. Ende des 
subfebrflen Zustandes, Nachlassen der Xopfschmerzen. Voriibergehend Bewul~t- 
seinstrfibung. Am 90. Tage noch positive Liquortension, Liquorreaktionen normal. 
Fast  beschwerdefrei am 99. Tage, nur leichter Schwindel. Am 1t4. Tage erh6hter 
Liquordruek. Cerebe]]ares Taumeln and ~ystagmus nicht mehr vorhanden. Ver- 
lassen des Krankm~hauses. Insgesamt wurden 60,5 g Streptomycin i.m. und 1,9 g 
intrathecal verabreicht. Der Pat. war durchgehend bei unvergnderter Kondition. 

Naeh 4 Wochen Kontrolluntersuehung: somatisch unvergndert. Erh6hte Liquor- 
tension. Keine pathologisehe Ausscheidung in der ~asenhShle. Otiatriseh linksseitig 
Anzeichen einer akustischen Lasion: H6ren der Flfisterspraehe auf 2 m. 

Nach einem halbeu Jahr Klagen fiber Schwindelgeffihle, Kopfsehmerzen and 
sehleehtes Gehen. Breehreiz, zuweilen Erbreehen. Liquor: norma.ler Druck, Reak- 
tionen normal. Ophtalmologiseh: Fundus normal. Neurologiseh: unvergnderter 
Status. 

Nach einem Jahr wieder Kopfsehmerzen, A~xie  eerebellaren Cha.r~kte1% leiehte 
Adynamie, Liquoruntersuchung negativen Resultats. 

2. Au]nahme ins Krankenhaus ~ach 2 Jahren. Sehwindel seit 2 Wochen, Gang- 
unsieherheit, zunehmende Kopfsehmerzen, Erbreehen, Fieber bis 39 ~ Verbessm~e 
Kondition, Gewiehtszunahme. Potenzst6rung. Bei 4ieser Gelegenheit erw~hnt der 
Pat. zum ersten Mal Entleerungen wasserklarer ~tiissigkeit aus der re. NasenhMfte 
seit ungefi~hr 3 Jahren. Manehmal entleerten sieh hi der Nacht etwa 15 cm 3. Interner 
Befund normal Sehi~del klopfempfindlieh. Rhinologisch }eichte Septumdeviation, 
in den Naseng~ngen keine pathologischen Ausseheidungen. Linksseitige Dysakusis. 
Hirnnerveu sonst o.B. Kein Nystagmus. Torpide Patellarreflexe. Markierte 
Meningealsymptome. Beim Aufsetzen Zunahme der Kopfsehmerzen. Cerebellare 
Ataxie. Intengonstremor der oberen Extremit~t bds.,Zidverfehlung, ttypermetrie. 
Fallneigung nach allen Seiten bei gomberg. Ira Liquor erhShte Zellza.hl. Btut- 
senkung 3 ram/St. T~glieh 0,5 g Stl~eptomyein. Schnelle Besserung hack Applikation 
yon insgesamt 5,5 g Liquor negaviv. Naeh 2 Woehen Entlassung aus dem Krankenhaus 
bei gutem Allgemeinbefinden, jedoeh mit zeitweilig zuriiekkehrenden Kopfschmer- 
z e n .  

3. Au]nahme nach 21/e Jahren wegen eerviealer Spondylarthrosis. Braehialgie 
(Segment C 7). Rfickbildung bei konservativer Behandlung in 2 Wochen. Es 
bleiben Gangunsicherheit, Vertigo und Kopfschmerzen. 

Nach3 Jahren. Restsymptome unver~ndert. Zeitweilig zuriickkehrende Kopf- 
schmerzen, Sehwindel, unsicheres Gehen. Keine Klagen wegen Liquorflul~. 

Nach 41/~ Jahren. In letzter Zeit vermehrt Kopfschmerzen. Gang besser, abet 
noch immer mit Stock. Liquoruntersuchung negativ. Wegen Liquorflusses keine 
Klagen. 

Nach 51/~ Jahren. Seit 3 ~Vochen dauernde Kopfsehmerzen in St&n- un4 Seheitel- 
gegend, z~.nunte,rt~rochene Ausscheidung einer u~serkl~ren, ~arblosen FIi~esigkeit in 
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einer Menge, die das Kopfkissen his zum B{orgen ganz durehi~uchtet. Bei Un~er- 
suchung in B~uchl~ge 4 w~sserklare Tropfen aus der Nase. Interner Befund normM. 
Geringer Blickrichtungsnyst,~gmus 1L In Prim~rstellung nndeutliche Doppelbilder, 
auch bei monokularem Sehem ttyposmie. Nur stinkende, s~arke Gerfiche werden 
wahrgenommen. Beim Romberg starkes Schw~nken. Unsystem~tische Gang- 
abwelchung in Sehlangenlinie. Beim Vor. nnd RfickwarLsgang keine Dochtendenz. 
Deutliche cerebelt~re Asynergie und }typokinese. Bei Zeigeversuchen neben irregu- 
later Bewegung genaue Zielsicherhoit. F~nger-N~senversuch einsei~ig mi~ starkem 

Abb, L Sch~del sei~lich: 1gormal la~ge v0rdere 8ch~tdelgrube. Der :I]ode~ der Riechhirnrinne is~ 
unscharf gezeichnet, ]~i~e Cortic~dis is't in dem vorderen ~/~ nicht za erkem~en, ~Es dtirfte bier ein 
verst,~'kter Knochenamb~tt s~atthaben~ Sella no~'mal groB ohne sichere dest~ktive ~Ver~nderu~g. 

:Die mi~tlere und hin~ere Sch~delgrube sind regel~'ech~ ~tusgebiids$ 

Vorbeizeigen nach kontrMateraL beim bflat.er~l g]eichzeJtigen Ve~nch gengm ins 
ZioL Adiadoohokinese re. t~eflexe der oberen E x t r e m ~ t e n  ~orpid, Pa te l la -und  
Achfllesreflexe bds, s%umm, soht~ffe PIantarfle:don. St~tmme Bauch- and Rippen- 
bogem~eflexe. Muskeltonus und -kraft in Ordnung. S e ~ b f l i t ~  normal. Psy6hisoh 
una.uffgllig, Abn~hme der libido. Der beabsich~igten et)Oelohatogra, phisohen Un~er- 
suchung widersetzb sich der Pat. Hods., Nase- ~nd O~ren,~vrders~chung. re, m~BJg 
retrachiertes Tromme]I%tl mi~ Kalkschat~en, ti. Myrinx intakt. In den 1Waseng&ngen 
keine Ausscheidung. HSrst6rung IL perzeptiver Art, H6ren der Fliisterspraehe auf 
50 cm. Re. int,a,ktes Geh6r. Vestibul~r: Untererregbarkeit des Ii. Labyrinths. 

Liquor. Zisternal im Sitzen positiver Druck. Liquor normM, Der duroh die Nase 
entleerte Liquor enthMt: EiweiBe 80,96 rag-~ Zucker 127 rag.0/0, Ch]or 436,65 
mg-~ 

Seh~delr6ntgen. Aufnahmen re. Aplasie, 1i. HYPOlOl~sie des Sinus frontalis. 
Luf~undurcht~ssige Siebbeinzelten, ungewoImt tier pt~cierter in~erorbi~ler R.~um der 
vorderen SkoJa, die auoh propm~ionell kih-zer ist, Ger~umige Sella ~urcica, mi~ 
vermfl~dertem KatkgehMt, Ktelne, ungeF~J~r e i ~ m  la~,lichen Dreieck g.hnetnde 
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KeilbeinhShle, nur vorne an die Sell~ grenzend. Mittlere Skala in front~ler l~ichtung 
welter vorgestreckt ~ls fiblich. Ausgesproehen ~symetrische Umgebung des Sieb- 
beins. Siehe Abb. 1 u. 2. 

0phthalmologische. Visus 5/12--5/12. I~Tormaler Fundus. XeinAstigmatismus 
Schwachsichtigkei~ durch objektive Befunde nicht zu erklgren. Gesichtsfeld: 
bil~terale symmetrische Einschrgnkung yon etwa 10% 

Epikrise. Nach den klinisehen Befunden, dem Krankheitsverlauf und 
dem Seh~delr6ntgenbefnnd ist anzunehmen, daI~ das mit  Meningitis 
komplizierte Syndrom des nasalen Liquorflusses durch eine primgire 

Abb.2. Symmetrischer Sch~del. Die l%iechhirnrinde ist ziemlich tief und breit wie beim kleinkind- 
lichen Seh~idel. Im  ]~ereieh der Lamina eribriformis ist die Tangentialknochenstruktur unseharf 

gezeichnet 

Entwicklungsanomalie bedingt ist. 2 real Komplikat ion dutch Meningitis. 
Zuns wurde die Krankhei t  irrtfim]ich als Basilarmeningitis diagnosti- 
ziert.  Die w/~hrend der Krankhei t  aufgetretenen neurologisehen tIerd- 
symptome siad tells auf  Aliquorrhoe, teils auf Streptomyeinschs 
zurfiekzufiihren. Abgesehen yon einer funktionellen Uberlagerung und 
yon zeitweiligen Besserungen waren die I-Ierdsymptome his heute konstant.  
I)er  LiquorfluI~ nahm ira Laufe des Jahres  zu. Eine Operation lehnte der 
Pat ient  ab. Eine dehydrierende Behandlung mit  hypertonischer I)ex- 
troselSsung und Restriktion der Wasseraufnahme hat te  wenig Erfolg. 

Zusammeniassung 
1920 geborener Mann, der seit 6 Jahren an zunehmender nasaler 

Liquorrhoe leidet. 2real I(omplikation dnrch Meningitis. 

Es wird die Rolle der St6rung in der medio-fronto-basalen Entwicklung 
der Seh/idelknoehen er6rtert  und auf die Bedeutung der t~6ntgendiagno- 
stik hingewiesen. Der progressive Charakter t r i t t  aueh im RSntgenbild 
zutage. 
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