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W/ ih rend  GI~Ol~GI u. ~ISCH]~R im J a h r e  1935 annahmen ,  d~B der  Oft  
der  L i q u o r e n t n a h m e  in d iagnost ischer  t I in s i eh t  keine wesent l iche Be- 
deu tung  habe,  en t fach te  sich in den  anschliel3enden J a h r e n  ein S t r e i t  
fiber die Zweckm/~l~igkei~ einer l umba len  oder  c is ternalen se. occip i ta len  
Liquoren tn~hme.  Dieser  Strei~ k a n n  als Beispiel  daf i i r  angesehen werden,  
zu welchen o r thodoxen  Ans ieh ten  die seinerzeit ige,  al lzu s ta t i s t i sche  
Be t r aeh tung  der  Liquorver/~nderungen u n d  die mange lnde  Berfieksicht i-  
gung der  dynamischen  F a k t o r e n  in der  Liquorphys io logie  ffihren konnte .  

MEM~ESHEI~R (1929) vertrat die Auffassung, dab bei intrakraniellen resp. 
cerebralen Prozessen die cisternale Liquorentnahme dcr lumbalen Entnahme fiber- 
legcn sei, da ,,zuniiehst am Schlachtfeld sich die Ineisten Kampfspuren finden". Er  
empfahl daher bei cerebralen Prozessen eine cisternale, bei spinalen Erkrankungen 
eine lumbale Liquoren~nahme. In der Modifikation, da6 man ,,dieht unterhalb des 
Krankhei~sprozesses den Liquor" gewinnen miisse, also bei intrakranicllen und 
cerebralen Erkrankungen eisternal, bei intraspinalen oder medulli~ren Erkrankungen 
lumbal punkticren solle, land diese Auffassung eine gewisse Verbreiterung. 

Ihr tra~en Forscher wie l~m~ (1931), LiiTH:Z (1939, 1953), D]~r~E (1940) und 
ROED~R (1942) entgegen, die bei einer Vielzahl yon zentralnervSsen Erkrankungen 
mit einem Befall des Gehirns die Lumbalpunktion vorzogen, well sie im Cisternal- 
liquor oft geringere oder gar keine krankhaften Ver~nderungen fanden, w~hrend 
der Lumballiquor stark pathologisch ver~ndert war. BAI~T~ u. KAnT (1935) haben 
selbst bei den ttirntumoren die Durchffihrung der Lumbalpunktion empfohlen, da 
sie bei 60 Hirntumorf/illen im Lumballiquor 58 mal, d. h. praktiseh immer pathologi- 
sche Befunde vorfanden. KI, I~KE u. DS~m~I~])T (1947) glaubten selbst bei Poly- 
sklerosekranken bei normalem Cisternalliquorbefund im Lumballiquor eindeutige 
Ver~nderungen mit einer charakteristisehen proteino-kolloidalen Dissoziation fest- 
stellen zu kSnnen oder sie fanden cisternal nur sehr uncharakteris~ische Veris 
gen, w~hrend der Lumballiquor Befuude bo~, wie sie fiir die Encephalomyelitis 
disseminata typiseh sind. KLIM~E (1947) vertrat deshalb die Ansich~, dal3 bei einem 
occipital negativen Liquorbefund keineswegs eine Polysklerose bzw. Encephalo- 
myelitis dissemina~a ausgeschlossen sei, sondern bei negativem bzw. zweifelhaften 
Befunden unbedingt eine Lumbalpunktion erfolgten mfil~te. 

~V[]~:MI~IESl~EIMER (1948) ffihrt mit Recht in seiner Entgegnung aus, dab solche 
Vergleiche des Cisternal- und Lumballiquors nur dann gerechtfertigt seien, wenn 
beide Punktionen gleichzeitig ausgefiihrt wiirden, da eine isoliert durchgefiihrte 
Punktion, entweder lumba] oder cisternal allein postpunktionelle Ver~nderungen 
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verursachen kann, wie sie yon W. ScHS`I~ bereits 1938 ausffihrlich beschrieben und 
dargelegt women sind. 

W. SCHS`m fand nach Cisternalpunktionen meist als eine Naehreaktion eine 
Pleoeytose, bei Lumbalpunktionen neben der Pleocytose auch leiehte Eiweil]ver- 
mehrungen, die fiber mehrere Wochen anhalten konnten. Neben der postpunktio- 
nellen Reaktion der Meningen, die allein zu Liquorver~nderungen ffihren kann, 
weisen BS`TZ u. KOCH (1957) noch mit Recht darauf hin, dab aullerdem bei einer 
erfolgten sp~iteren Punktion such eine rasehe Progredienz der Erkrankung die bis 
dahin nictlt vorhandenen oder nicht so sehweren LiquorverKnderungen verursacht 
haben kann. Bs`~z u. Koc~r (1957) kormten ihrerseits in ~bereinstimmung mit 
SCn-~LLER U. RoTm~S`LD (1937) nut bei etwa 60--70% der F~lle mit Hirntumoren 
im Lumballiquor pathologische Ver~nderungen finden. 

Auch in ihrem Material waren bei den Oeeipitalpunktionen die patho-  
logisehen Ver/~nderungen geringer in der Zahl. Diese Autoren  haben  je- 
doeh erstmals die Notwendigkei t  der dynamischen Betrachtungsweise 
betont ,  indem sie darauf  aufmerksam maehten,  dal] tier Cisternalliquor 
bereits physiologiseherweise eiweilL und  zell/~rmer sei und eine st/~rkere 
kolloidale Stabflit/~t aufweise. W e a n  m a n  diese ffir den Cisternalliquor 
angegebenen unterschiedlichen Eigensehaften gegeniiber dem Lumbal-  
liquor, die bereits physiologischerweise bestehen, ber~cksiehtige, lasse 
sigh f~r den eisternalen und  lumbalen Liquor  kein Unterschied als Antefl 
des pathologisehen Materials yore Gesamtuntersuchungsgut  bei Hirn- 
tumoren  feststellen. B~TZ u. KOCH geben wohl an, dal] im Falle des Vor- 
]iegens yon  st/~rkeren Liquorver/~nderungen die Untersehiede zwischen 
dem cisternalen und  lumbalen Liquor  h/iufiger und  deutlicher werden, 
vor  allem beziiglich des Gesamteiweil]gehaltes. 

Bevor  wir zu diesen diametralen Auffassungen yon  der Zweckm/~l]ig- 
keit  einer lumbalen oder cisternalen Liquorentnahme Stellung nehmen,  
sol1 unser eigener kasuistischer Beitrag folgen. 

Methodik und Untersuchungsgut  
Die fibliche Liquoruntersuchung erfaBt yon der klassischen Konstellation nach 

:KASKA (1930) Liquorzellen, volumetrische Bestimmung des GesamteiweiBes, Er- 
mittlung der EiweiBquotienten sowie Bestimmtmg der kolloidalen Stabilit/it des 
Liquors mit Normomastix. Die Einengung des Liquors ffir die Elektrophorese wurde 
mit der ~berdruckfiltration naeh ESSER u. I{Er~CZLS`R (1952) unter Anwendung yon 
Stickstoff ausgefiihrt. Die Papierelektrophorese wurde nach der }r yon 
GRASSSfANN U. MAN,rIG (1951, 1952) unter Anwendung des Veronal-Natriumacetat- 
Salzs~ure-Puffers naeh ]VfZCEAS̀ T.IS durchgeffihrt, die Streifen mit Amido-Schwarz 
J0 B entwickelt und ansehlieBend photometriseh und planimetrisch ausgewertet. 

Bei der ,,zweiteiligen Untersuchung" (C. SCmWDT u. MAT~A~, 1956) bzw. ,,frak- 
tionierten Liquoruntersuchung" (gABs.C];, 1960) werden diese oder iihnliche Unter- 
suchungen des Liquors mit der Erstportion und der Endportion wi~hrend einer 
Pneumencephalographie durehgeffihrt und die entsprechenden Ergebnisse ver- 
glichen. 

Diese Untersuehungsmethode wurde bei dem Kollektiv I bestehend ~us 10 F~I- 
len yon atrophisierenden ttirnerkrankungen (3 postkontusionelle hirnatrophische 
Zust~nde, 3 arteriosklerotisehe Hirnatrophien, 3 prgsenile Hirnartrophien und 
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Tabelle 1. Die kontr~ire Dynamilc der occipitoJumbaleu 

Genese der Gesamt- 
Liquorveri~nde- Erkrankungen Zellen eiweil~ 
rungen /3 rag-~ 

atrophisierende Erkr~n- Erstportion 6 38,4 
kungen des Gehirns Endportion 5 36,0 

autochthon- chroniseh-entzfindliche Erstportion 11 40,8 
intrathekal Prozesse des Hirnparen- Endportion 17 43,4 

chyms 
(progressive Paralyse) 

Polyneuroradikulitis Lumb~lliquor 15 120,0 
passiv- Cisternalliquor 3 43,2 

serogen hypoxi~mische Sehiidigung Lumballiquor 2 62,4 
des Zentralnervensystems Cisternalliquor 3 43,3 

i olivo-cerebellare Atrophie) sowie bei 3 chronisch-entziindlichen Prozessen des 
Hirnparenchyms (progressive Paralyse) durchgefiihrt (Tab. 1). 

Im Kollektiv I I  der Erkrankungen mit partieller bzw. maximaler St6rung der 
Blut-Liquorschranke wurde direkt eine lumbale und eisternale Liquorentnahmo 
durchgefiihr~ (2 F~lle yon Polyneuroradikulitis, 2 F~lle yon Polyneuroradikulo- 
myelitis, eine akute Hypox~mie des Zentralnervensystems). 

Im Kollektiv I I I  mit Osteochondrosen und Spondylosen der Halswirbels~ule 
(13 F~lle) und der Lendenwirbels~ule (24 F~lle) wurde nut eine lumbale Liquorent- 
n~hme durchgeffihr~ (Tab. 2). 

Ergebnisse 
I m  Kollektiv I der atrophisierenden Hirnerkranl~ungen zeig~ sich in dem 

lumbal  cn tnommenen  Ers~liquor als einzige pathologische Ver~nde- 
rung im Mittel eine m~l~ige Gesamteiweil~erhShung auf  38,4 rag- ~ Auch 
in der Endportion finder sich unveri indert  diese leichte GesamteiweiB- 
e r h S h u n g -  im Mittel 36,0 rag-% ; in dem Liquorproteinspektrum is~ 
hingegen nach der E n t n a h m e  yon  30--40  ml Liquor  eine erhebliche 
interfraktionelle Verschiebung eingetreten, indem das noch normale 
Pro te inspekt rum der Ers tpor t ion  einem charakterist ischen , ,fi-Typ" 
(BAvEn, 1952) gewichen ist:  im Mittel eine m~l~ige Albuminverminde-  
rung bei einem gleichzeitigen isolierten starken Anstieg der fl-Globuline 
yon  12,7~ auf  18,1~ (Tab. 1). 

Yon den drei chronisch-entzfindlichen Prozessen des Hirnparenchyms (progres- 
sive P~ralyse), bei denen gleichfalls eine ,,zweiteilige Untersuchung" se. ,,fraktio- 
nier~e Liquoruntersuchung" durchgefiihr~ wurde, wird aus Raumersparnisgriinden 
stellvertretend nur ein Fall wiedergegeben: Im Falle Sch. mit einer progressiven 
Paralyse als Folge luischer Bluttransfusion aus dem Kriege war bei der lumbalen 
Liquorentnahme in der Erstportion das Gesamteiweil~ auf 40,8 rag-~ bei einem 
EiweiBquotienten yon 1,1 erhSh~. In der Normomastixreaktion zeigte sich eine 
typisehe maximal ~iefe breite Linksausf~llung und im Proteinspektrum kam eine 
,,Umkehrung des Albumin/~,-Globulinverh~ltnisses" zur Geltung, wie sie ffir die 
elektrophoretisehen Proteinfrak~ionen im Liquor bei chronischen Entziindungen 
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Liquorproteinelektrophorese 
Normomastix V A al a2 fl ~ ? 

~ % % % % % % 
5 6 5 3 1 1 1 1 1 1 5,3 54,5 6,5 7,4 12,7 4,1 9,5 
5 6 5 4 2 1 1 1 1 1 6,4 45,3 6,3 8,5 18,1 5,8 9,6 

11 12 12 12 10 8 7 5 2 1 2,6 25,8 3,7 7,2 18,8 --  42,6 
11 12 12 12 12 10 9 5 3 1 3,3 19,1 3,1 5,4 16,2 --  13,9 

~- 39,9 

5 7 9 11 10 10 8 5 3 1 3,8 48,3 9,5 7,4 7,8 --  23,2 
5 8 10 9 7 5 3 1 1 1 2,7 53,5 8,2 8,8 7,3 3,5 16,0 

4 6 9 10 i1 8 6 4 2 1 3,4 49,4 7,7 8,9 10,8 - -  

5 9 11 9 8 5 3 2 1 1 3,6 50,1 8,9 9,9 13,5 - -  

i m  Hirnparenchym charak~eristisch is~: Die Albumine shld mi~ 25,80/0 stark ab- 
gefallen (physiologische Liquor-Albumine M = 52,9 • 0,3% ), die y-Globuline 
massiv angestiegen (physiologische Liquor-y-Globuline 1VI = 9,3 • 1,5%). Nach 
Luft-Liquoraustausch yon 40 ml zeigte sich in der Endportion der klassische Liquor- 
befund keine wesentliche Anderung gegenfiber der Ers~portion, lediglich die maxi- 
mal tiefe Linksausf/illung der Normomastixreaktion war noch e~was breiter 
geworden. Im Liquorproteinspektrum war es hingegen zu einem weiteren Anstieg 
der ?-Globuline auf insgesamt 53,8% gekommen, wobei diese Fraktion eine dent- 
tiche Unterfraktionierung in ?l-Globulin mit 13,9~ und in y2-Globulin mi~ 39,9o/0 
aufwies (Tab. 1). 

Die beiden anderen progressiven Paralysen wiesen zwischen der ersten und tier 
Endportion ein analoges dynamisches Verhalten auf, indem yon lumbal nach 
cisternal es auch bier zu einer Zunahme der y-Globuline, in einem Fal]e yon 51,2~ 
auf 55,6~ und im anderen Falle yon 48,2% auf 53,1% kam, ohne dal3 jedoch in 
diesen beiden Fallen eine Unterfrak~ionierung der ?-Globuline erkermbar geworden 
ware. 

I n  dem Kollektiv I I  der zentralnerv6sen Erkrankungen mit par t ie l le r  
bzw. m a x i m a l e r  St6rung der Blut-Liquorschran]ce war  in  e inem ~al le  yon  
Polyneuroradikulitis im Lumba l l iquor  das  Gesamteiweil~ au f  120 rag-% 
bei  e inem EQ yon  0,41 erhSht.  I n  der  N o r m o m a s t i x r e a k t i o n  zeigte sich 
eine mi~tels tandige m a x i m a l  t iefe Ausfii l lung, die Zellen waren  au f  15/s 
erhSht .  I m  L iquo rp ro t e in spek t rum l a n d  sieh ein Mischpherogramm:  Die 
Vor f rak t ion  war  m i t  3,80/0 im un te ren  Normbere ich ,  die A lbumine  be- 
t rugen  48,3 ~ die Globuline,  vor  a l lem zr 1- und  ~2-Globuline, zeigten eine 
serumscharfe  gu te  Trennung,  wobei  als Zeiehen des humora len  A d a p t a -  
t i onssyndroms  im Liquor  (MATIA~ U. S C ~ I D T ,  1957) die g l -Globul ine  die 
~:-Globul ine fiberrag~en. Die T-Frak t ion  war  n ich t  differenzierbar ,  die 
v-Globul ine  be t rugen  23,2 ~ und  waren  wei tgehend dem Serum-?-Globul in  
angegliehen.  Der  Queekens tedtsche  Versuch ergab e ine / r e i e  Passage. I m  
Cisternalliquor, 2 Tage  sp/iter, waren  s~mtliehe humora len  Ver/~nderungen 

19,8 
14,0 
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entschieden geringer ausgepr~gt : Das Gesamteiwei~ war auf  43,2 mg-~ 
bei einem EQ yon  0,5 erhSht, in der Normomast ixreakt ion  zeigte sich eine 
mit telstarke spitze Linksausfi l lung.  Die Liquorzellzahl betrug 4/3 Lympho-  
cyten.  Auch die Ver~nderungen des cisternalen Prote inspektrums waren 
welt geringer ausgepr~gt:  Vorfrakt ion 2,7 ~ Albumine 53,5~ die Glo- 
buline zeigten eine liquoreigene verwaschene Abgrenzung zueinander, 
die ~-Fraktion war mit  3,5 ~ gut  ausdifferenzierbar und  die y-Globuline 
betrugen lediglich 16,0~ (Tab. 1). 

In einem zweiten Falle mit diffuser hypox~imischer SchSdigung des Zentral- 
nervensystems durch eine verkannte Mflzruptur und Verlust yon mehreren Litern 
Blut, bei welcher neben einem akuten psychoorganischen Syndrom mit Verwirrt- 
heir aueh neurologisehe StSrungen auftraten, betrug bei der ersten lumbalen Liquor- 
entnahme das GesamteiweiB 81,6 rag-~ bei einem Eiweil~quotienten yon 0,61 
und 3/3 Zellen. Die Normomastixreaktion zeigte eine mitteltiefe Linksausf~l- 
lung. Im Liquorproteinspektrum lag die Vorfraktion bei 3,4~ die Alburaine 
betrugen 50,4~ . Die Globuline wiesen eine serumseharfe Trennung auf, die v-Frak- 
tion war nicht ausdifferenzierbar. Die y-Globuline waren auf 20,8o/0 erhSht. Der 
Queekenstedtsehe Versuch ergab eine freie Liquorpassage. Bei der gleichen Pa~ien- 
tin wurde wegen des anf~nglich bestehenden Konus-Kaudasyndroms gleiehzeitig 
erneut eine Lumbal- und Cisternalpunktion vorgenommen (Tab. l). Im Lumbal- 
liquor war eine geringe Normalisierungstendenz erkennbar. Trotzdem betrug das 
GesamteiweiB immer noch 62,4 mg-~ bei einem EiweiBquotienten von 0,43 und 
s/3 Zellen. In der Normomastixreaktion bestand unver~ndert eine maximal 
tiefe mittelst~ndige Linksausf~llung. Die Vorfraktion betrug 3,40/o, die Albumine 
49,40/0, die Globuline wiesen unver~indert eine serumscharfe Trennung, vor allem 
im ~i- und c~2-Globulinbereieh auf. Die ~-Fraktion war nieht ausdifferenzlerbar, die 
y-Globuline waren auf 19,8~ angehoben. In dem gleiehzeitig abgenommenen 
Cisternalliguor betrug das GesamteiweiB nur 43,3 mg- ~ bei einem EiweiBquotienten 
yon 0,12 und s/s Zellen. In der Normomastixreaktion land sieh eine mittel- 
tiefe spitze Linksausfillung. Im cisternalen Proteinspektrum l~g die Vorfraktion 
bei 3,60/0, die Albumine waren mit 50,1~ ebens normal. Die Globulintrennung 
war auch eisternal deutlieher als es sonst dem Liquorspektrum eigen ist, aber 
keineswegs mehr so seharf ausgeprggt wie im Lumballiquor. Die ~-Fraktion lieB 
sich auch hier nieh~ mit Sieherheit ausdifferenzieren, die ~-Globuline waren mit 
14,0~ deutlieh weniger angehoben (Serum-y-Globuline des gleichen Falles 19,9~ 

In den beiden oben beschriebenen fast gleiehzeitig oder gleiehzeitig cisternal 
und lumbal punktierten Fgllen -- ebenso wie in drei weiteren analogen hier aus 
Raumgrfinden nicht niher beschriebenen Fgllen yon Polyneuroradikulitis bzw. 
Polyneuroradikulomyelitis -- ergab der Queckenstedtsche Versueh eine /reie 
Passage. Die hochgradige Dissoziation des ]umbalen und des eisternalen Liquor- 
befundes veran]aBte in dem hier wiedergegebenen Falle yon Polyneuroradikulitis 
auch die Durehfiihrung einer Kontrastmitteldarstellung der spinalen Liquorrgume, 
wobei aueh hier eine Passagebehinderung sicher ausgesehlossen werden konnte. 

I m  Kollektiv I I I  der Osteochondrose und Spondylose der Wirbels~ule 
wies entsprechend der rSntgenologischen Lokalisation und  der Mani- 
festat ion des klinischen Brides - -  Halswirbelsiule oder Lendenwirbel- 
ss - -  der Lumbal l iquor  in seinem Prote inspektrum charakteristische 
Vergnderungen im Shine eines Mischpherogrammes (Biv]s~, 1953) auf, 
wobei im Falle der lumbalen Lokalisat ion diese humoralen  Liquorver-  
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~inderungen quant i ta t iv  stgrker als bei 
eervicaler Manifestation ausgepri~gt 
waren (Tab. 2). 

B e i  d e r  cervicalen L o k a l i s a t i o n  d i e s e r  .~ 
degenerativen Ver~nderungen an der Wirbel- .@ 
s~ule besteht im Mittel eine m~Bige Gesamt- .~ 
eiweiBerhShung, die Zellzahl ist normal. Die 
Kolloidreaktionen weisen eine links- oder fi 
mittelst~ndige leiehte Zunahme der LabilitKt 
auf, die jedoeh noch im Bereieh der Norm 
liegt. Im Liquorproteinspektrum finder sich eine .~ 
versehi~rfte Trermung der Globuline nnd eine 
leichte serogene passive ErhShung der y-Glo- 
buline im Mittel auf 12,4~ (~-Globuline im 
Cisternalliquor M 8,7 4- 0,230/0, ~qormalbereieh .~ 
(2 ~) : 6,4--11,1~ .) 

Bei der lumbalen Lokalisation ist das 
Gesamteiweil~ im Mittelwert e~was deutlicher :~ 
erhSht, die Zellzahl unver~ndert normal. Die 
Kolloidreaktionen weisen links- his mittelst~n- 
dige m~l~ige Ausf~llungen auf, die aber bereits 
im Bereich des 1)athologischen liegen. Im 
Liquorproteinspektrum nehmen die liquoreigene q~ 
Vor- und v-Fraktion ab, die Albumine steigen 
entsprechend den hSheren Serumalbuminen an, 
die Globuline sind scharf voneinander getrennt 
und vor allem die y-Globu]ine sind durch die 
bereits physiologischerweise im Serum um die 
H~lfte hSheren y-Globuline (Serum-y-Globuline 
M 18,2 4- 0,21~ im Lumballiquor noch deut- 
lieher als im Cisternalliquor and zwar auf 
14,6~ angehoben (y-Globuline im Lumbal- 
liquor: M 9,3 4- 0,16~ Normbereieh (2 ~): 
6,5-- 12,1 ~ ). 

Bespreehung der Ergebnisse 
Der Vergleich der Erstportion mit  der 

Endportion b e i d e r  ,,zweitefligen Unter-  
suchung"  (C. SC~MIDT u. M~TIA~, 1956) 
SC. , ,fraktionierten Liquoruntersuchung"  
(HABEC]~, 1960) w~hrend einer Pneumen-  
cephalographie mi t  Gesamtliquorent-  
nahme yon  30- -40  ml dfirfte weitgehend 
analoge Ergebnisse vermit teln wie der 
Vergleich des Zumballiquors mit  dem 
direkt cisternal gewonnenen Liquor. 
C. SCH~XOT U. M a T I ~  (1965) postulierten 
unter  Berficksichtigung der Volumen- 
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6 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 210 
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gr51~en der einzelnen Abschnitte des Liquorsystems, dab bei einem Liquor- 
austausch yon 35--50 ml die Endportion bei der ,,zweitefligen Unter- 
suchung" vorwiegend aus der Cisterna cerebello-medullaris herstammt, 
zumal die statistisch gesicherten Mittelwerte --  sowohl hinsichtlich des 
klassischen Liquorbefundes als auch des Liquorproteinspektrums -- in 
tier Endportion der ,,zweiteiligen" Untersuchung und in dem direkt 
gewonnenen Cisternalliquor weitgehendst fibereinstimmten. Es steht 
zumindest lest, dal~ in beiden Reihen bei einem solchen Vergleich --  Erst- 
und Endportion bzw. Lumbal- und Cisternalliquor --  eine dynamische 
Betrachtung hinsichtlich der Liquorzusammensetzung von lumbal nach 
cisternal resp. vom lumbalen Liquorraum cranialw~rts mSglich wird. 
Gleichfalls gerechtfertigt diirfte die Annahme sein, dai~ bei beiden 
Methoden der spinale Lumballiquor mit dem intrakraniellen Liquor ver- 
g]ichen wird. 

Es ist uns gelaufig, d~B bereits unter physiologischen Bedingungen im Liquor 
eine statistiseh signifikante maBige Zunahme der fl-Globuline yon lumbal nach 
cisternal eintritt (C. SCn]gIDT u. ~r 1956; HABECK, 1960; R. M. SCttMIDT, 
1962). Unter pathologischen Verhaltnissen ist eine isolierte fi-GlobulinerhShung 
direkt im Lumballiquor -- bei gegebenenfalls ansonst normalem eellularen und 
humoralen Liquorbefund -- das Charakteristieum der atrophisierenden, degenera- 
riven und regressiven Erkrankungen des Zentralnervensystems (EssER u. HEINZZER, 
1952; BAU]~R, 1953; DELANK, 1957; HAB~CK, 1960; MAT~, 1960). In diesen Fallen 
yon atrophisierenden Hirnerkrankungen mit einer fi-GlobulinerhShung bereits im 
Lumballiquor kann bei einer fraktionierten Liquorentnahme in den spateren Portio- 
nen eine noch starkere fl-GlobulinerhShung auftreten (C]mvos-NAv~Ro u. MATIn, 
1959; D~LANK, 1957; R. M. Screen)T, 1962). Auch hier spiegelt sich sehon eine 
Liquordynamik hinsichtlich der EiweiBzusammensetzung yon lumbal nach cisternal 
wieder. Zur illustrativen Demonstration einer occipito-lumbalen Liquordissoziation 
mit der weniger beachteten Richtung, dal~ namlieh die starksten Veranderungen 
sieh eben nicht im Lumba]liquor finden, sondern erst cranialwarts resp. im intra- 
kraniellen Liquor auftreten, haben wir als das erste Kollektiv solche Falle aus- 
gewahlt, wo atrophisierende Himerkrankungen vorlagen, aber der Lumballiquor 

- -  abgesehen yon einer mal3igen Gesamteiweil~erhShung -- in seiner Protein- 
zusammensetzung noch normal war und erst cranialwiirts pathologische Verande- 
rungen auftraten (Tab. 1). 

Bereits Dr.LANK (1956, 1957) hat dargelegt, daI~ bei einer Unter- 
suchung der Erstportion und der Endportion wahrend der Luftence- 
phalographie der lumbal entnommene erste Liquor vSllig normal sein 
kann und sich erst in tier letzten Portion krankhafte Veranderungen 
zeigen. Mit ihrer ,,zweiteiligen Untersuchung haben C. SCHMIDT U. 
MATL~ (1956) als Beispiel ebenfalls zwei Falle aufgefiihrt, wo in einem 
Falle yon prasenfler Hirnatrophie der lumba]e Erstliquor normal war 
und nach Pneumencephalographie im Endliquor eine /~-Globulin- 
erh5hung auf 17,3~ bestand und in einem zweiten Falle mit Zustand 
nach traumatischer Stirnhirnschadigung in der Endportion eine ~e-Glo- 
bulinerhShung auf 15,7 ~ vorlag. 
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Unser erstes Kollektiv mit atrophisierenden Hirnerkrankungen 
(Tab. 1) zeigt im Lumba]liquor einen vSllig normalen Befund eventuell 
eine m~iBige GesamteiweiBerhShung. Erst in der Endportion nach der 
,,zweiteiligen Untersuchung", die etwa dem Cisterna]liquor entspricht 
bzw. einen intrakranie]len Ursprung hat, zeigt sich eine Verschiebung 
im Liquorproteinspektrum, indem eine isolierte starke fi-GlobulinerhS- 
hung auftritt,  die im Mittel mit 18,1~ welt fiber dem physio]ogischen 
fi-Globulinbereich des Cisternalliquors yon 13,7 • 0,50/0 (C. Sc~MIDT u. 
MATIAR, 1956) liegt. HABIted: (1960) fand selbst beim Feh]en yon rSnt- 
genologisch faBbaren Erweiterungen der inneren und ~nBeren Liquor- 
r/~ume eine fl-GlobulinerhShung in der letzten Portion bei normalem 
lumbalen Erstliquor, wenn bereits klinische Zeiehen einer Hirnparen- 
chymsch~digung vorlagen. 

HA]3]SCK (1960, 1962) hat versucht, die Tatsache der dynamischen interfraktio- 
nellen Verschiebung im elektrophoretischen Proteinspektrum bei einer verl~ngerten 
bzw. fraktionierten Liqnorentnahme zwischen der ersten nnd der letzten Portion 
pathogenetisch zu deuten und vor a]lem fiir die Diagnostik dienstbar zu m~chen. 

Bei den zuerst erw~hnten Erkrankungen mit normalem Lumbal- 
liquor handelt es sieh um intrakranielle cerebrale --  atrophisierende -- 
Krankheiten. Aus der Tatsache, dab bei der lumbalen Liquorentnahme 
die erste Portion normal war und erst in der letzten Portion nach der 
Pneumeneephalographie eine ~- oder/~-GlobulinerhShung auftrat, kann 
entnommen werden, dab es sich hier um intrakranielle Liquorver/inde- 
rungen mit intrathe]calem Ursprung handelt, die unmittelbar mit dem 
pathomorphologisehen Substrat zusammenh~tngen dfirften, weft eine 
StSrung der Blut-Liquorsehranke nieht vorliegt. Vielmehr haben EIc~- 
HOrN u. Mitarb. (1952) bei atrophisierenden und degenerativen Erkran- 
kungen eine Erniedrignng der Permeabilit~t der Blut-Liquorschranke 
nachgewiesen. 

Aber selbst in F~llen yon progressiver Paralyse, wo eine Luftence- 
phalographie durchgeffihrt wnrde, zeigte sich, dab die Liquorver~nde- 
rungen im Sinne des,,Konstellationstyps der unbehandelten progressiven 
Paralyse" (MATIAI~-VAHAI~, 1963, 1964) in der letzten Portion starker 
als in der ersten Portion ansgepr/igt waren (Tab. 1). Bei chroniseh-ent- 
zfindlichen Prozessen des ttirnparenehyms, wie bei der progressiven 
Paralyse diirfte die Blut-Liquorsehrankenfunktion wenig oder kaum 
beeintrachtigt sein, so dab wir aueh hierbei im Falle einer fraktionierten 
Liquorentnahme in der letzten Portion die starksten charakteristischen 
Ver/inderungen mit einer noch st~irkeren Auspr~igung des ,,Parenchym- 
spektrums" (MATIA~-VAH_XR, 1963, 1964) --  durch eine massive y-G]obu- 
linerhShung --  haben. Auch diese cisternalw/~rts eingetretene Zunahme 
dot charakteristisehen Zeichen eines Liquorbefundes dfirfte genetisch 
mit dem 19athomorphologischen Substrat im Gehirn Icorrelierbar sein. Die 

6" 
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Heterogenit~t der y-Globuline bei der progressiven Paralyse, die sieh 
in der Agar-Elektrophorese durch Unterteilung in mehrere Fraktionen 
zeigt ( L 6 w ~ N ~  u. Mitarb., 1960, 1964) und yon uns auch im Papier 
in 10~ der unbehandelten Paralysef~lle naehgewiesen wurde (MATIAR- 
VAH~, 1963, 1964), zeigt sieh bei der fraktionierten Liquorentnahme im 
oben geschilderten Fall erst in der letzten ,,hirnnahen" Portion. 

Ganz anders verhs es sich bei zentralnervSsen Erkrankungen, 
gleiehgfiltig weleher Lokalisation, die mit einer schweren Irritation resp. 
Liision der Blut-Liguorschranke -- sei es durch eine akute infektiSse 
Affektion oder einen sarkomatSsen Befall der Meningen, durch eine 
allergiseh-entziindliehe Irritation der Wurzelscheiden, oder durch einen 
schweren akuten hypox~mischen Schaden des Zentralnervensystems 
usw. -- einhergehen (Tab. 1). 

Es sei in diesem Zusammenhang vergegenw~rtigt, dab wir bereits 
physiologischerweise im spinalen Liquorraum einen selektiven Infiltra- 
tionseffekt fiir die Serumproteine naehweisen kSnnen, der im lumbalen 
Liquorraum am sts ausgepr~gt ist und dort die hShere Gesamt- 
eiweiBkonzentration gegenfiber dem cisternalen Liquor verursacht 
(BAvwR, 1956). Das AusmaB dieser selektiven Infiltration im spinalen 
Liquorraum ist abh~ngig yon der Grenzfl~che Blur-Liquor und ent- 
sprechend der groBen L~nge und Dichte der intraarachnoidalen Wurzel- 
abschnitte im lumbalen Liquorraum am st~rksten ausgepr~gt, so dab 
hier bereits unter physiologischen Bedingungen ein selektiver Ubertritt 
der kleindispersen Serumproteine, vor allem der Albumine, weniger der 
y-Globuline, besteht (C. SCHMDT U. M~TIAg, 1956). 

Bei einer ubiquit~ren gleichm~Bigen L~sion der Blut-Liquorschranke 
durch eine sch~digende Noxe und ErhShung der Permeabilit~t kommt 
es deshalb zun~chst im Lumbalraum zu einem vermehrten Ubertritt der 
Serumproteine in den Liquorraum. So kann es z. B. in der Initialphase 
einer akuten Meningitis dazu kommen, dab wir im Lumballiquor bei der 
fraktionierten Entnahme bzw. bei der Pneumencephalographie in der 
ersten Portion bereits ein Serumspektrum haben, w~hrend in der letzten 
Portion noch die Merkmale einer Liquorproteinkonstellation, vor allem 
durch das Vorhandensein der Vorfraktion enthalten sind (MATER U. 
C. SCHMIDT, 1957). Die seh~digende Noxe kann jedoch so intensiv sein, 
dab sie an s~mtlichen Fl~chen der Blut-Liquorschranke ~biquit~ir zu 
einem ~bertrittt der Serumproteine in den Liquorraum lighten Icann, wobei 
allerdings auch dann diese Einsehwemmung der Serumproteine in den 
Liquorraum in der lumbalen Terminalzisterne am st~rksten bleibt. 

Selbst bei einer meehanisehen Irritation der Nervenwurzeln nur im 
AusmaB einer Osteochondrose und Spondylose der Wirbels~ule l~Bt sich 
veranschaulichen, dab die be~rkte gleiche ,,StrombahnstSrung" (BA~N- 
WAgTH, 1938) bei lumbaler Lokalisation der degenerativen Ver~nderun- 
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gen an der Wirbels~ule ein starker ausgepr~gtes Mischpherogramm als bei 
cervicalem Sitz dieser degenerativen Veri~nderungen zur Folge hat (Tab.2). 

Aus den obigen Darlegungen ergeben sich also folgende Konsequenzen 
(Abb. 1) : 

Of/der Ziquor~ frkrankun#ez ohne ~ehronken#drung 
enln~kme (u.~. o/ropki~ h'irne~k~onhungenJ 
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mit kontr~rer Dynamik occipito-lumbale Liquordissoziation 

Insoweit eine zentralnerv6se Erkrankung ohne eine StSrung der Blut- 
Liquorschranke und ohne eine ErhShung der Permeabilitgt oder sogar 
mit einer Verminderung der Schrankenpermeabflit~t einhergeht, dfirften 
t~tsi~chlich am Oft des krankha]ten Geschehens innerhalb des Zentral- 
nervensystems die st~irksten Liquorvergnderungen nachweisbar sein, wie 
wir vor allem anhand der atrophisierenden degenerativen Erkrankungen 
nachweisen konnten. 

Diese Liquorver~nderungen dfirften -- wie wir bereits oben ausgefiihrt 
haben -- intrathekalen Ursprungs sein und in ihrer Genese mit dem patho. 
morphologischen Substrat des Zentralnervensystems korrelierbar sein. 

Bewirkt jedoch eine zentralnervSse Erkrankung durch die ihr eigene 
Noxe eine mehr oder minder starke StSrung der Blut.Liquorschranke und 
einc erh6hte Schrankenpermeabilitgit, werden die Liquorver~nderungen 
durch den ~bertritt der Serumproteine in den Liquorraum gepr~gt. Dieso 
Liquorver~nderungen sind also rein passiv serogen entstandcn und mit 
dem jeweiligen pathomorphologischen Substrat der zentralnervSsen Er- 
kr~nkung in genetischer Hinsicht nicht korrelierbar. Das Ausmal3 der 
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Infiltration der Serumproteine in den spinalen Liquorraum ist seinerseits 
wiederum, wie gesagt, v o n d e r  GrSl~e der Grcnzfl/iche zwischen den bei- 
den flfissigen Medien --  Blur : Liquor -- abh/ingig und lumbal am grSSten, 
so dab wir sogar beieiner gleichm/~$igen Einwirkung der sch/~digenden Noxe 
auf die Schrankenfunktion trotzdem im Lumbalraum den st/irksten und 
den intensivsten ]~bertritt der Serumproteine in den Liquorraum haben. 

Hieraus resultiert die paradoxe Tatsache, dab es unabh~ngig yon 
der Lokalisation des Prozesses, selbst bei Itirntumoren, vor allem mit 
einem basisnahen Sitz, ferner bei hypox/~mischen Schi~den, Polyneuro- 
radikulitiden usw. zu einem Auseinanderklaffen des lumbalen und cister- 
na]en Liquorbefundes kommt und die Zeichen eines Mischpherogramms 
mit einer GesamteiweiBerhShung im Lumballiquor bedeutend starker 
als im Cisternalliquor ausgepr~gt sein kSnnen. Der Lumballiquor kann 
unter Umst/~nden sogar ein zwei- bis vierfach hSheres Gesamteiweil~ als 
der Cisternalliquor aufweisen. Im Lumballiquor kann ferner der Serum- 
fibertritt so massiv sein, da$ es zur Ausbildung eines Serumliquors 
kommt, ws wit cisternal immer noch ein Mischpherogramm mit 
nachweisbarer Vorfraktion finden. 

Bei einer ubiquit/iren schweren StSrung der Blut-Liquorschranke 
erscheint gegebenenfalls beiderorts ein Serumspektrum mit fehlender V- 
und ~-Fraktion und Angleichung der iibrigen Fraktionen an die Serum- 
proteine, so dal3 lediglich das stark unterschiedliche Gesamteiwei[3 mit mehr- 
fach hSherer Konzentration im Lumballiqnor sowie die lumbal bestehende 
stKrkere Rechtstendenz der Ausf/s in den Ko]loidreaktionen auf 
den Ort des st/~rksten Serumiibertritts in den Liquorraum hinweisen. 

Diese occipito-lumbalen Liquordissoziationen beruhen also auf Blut- 
LiquorschrankenstSrungen und auf den anatomischen Verh/iltnissen des 
spinalen Raumes, indem durch die L~nge und Dichte der intraarachnoi- 
dalen Wurzelabschnitte eine SchrankenstSrung in der lumbalen Terminal- 
cisterne am ehesten und intensivsten wirksam wird. 

Eine weitere und keineswegs die unwesentlichste Folgerung aus den 
obigen Darlegungen ist zuletzt, da$ zweifelsohne sehr stark ausgepri~gte 
Dissoziationen zwischen dem lumbalen und dem cisternalen Liquor -- vor 
allem mit einem um das Mehrfache unterschiedlichen Gesamteiweil~- 
gehalt -- ohne Vorliegen eines raum/ordernden Prozesses bestehen kSnnen. 
Die mange]nde Berficksichtigung dieser MSglichkeit einer occipito- 
lumbalen Liquordissoziation such bei Erkrankungen ohne mechanische 
,,StrombahnstSrung" (BA~WARTtt) hat zu manchem unnStigen Myelo- 
gramm gefiihrt. 

Zusammenfassung 
Es werden die funktionell-genetischen Faktoren besprochen, die 

einmal die st/~rkeren Liqnorver/inderungen im lumbalen Liquor, ein 
anderes Mal in] cisternalen resp. intrakraniellen Liquor bewirken. 
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Bei Erkranlcungen des Gehirns ohne SchrankenstSrung sind die st~rk- 
sten Liquorveri~nderungen am 0 r t  des krankhaf ten  Geschehens, also in 
dem , ,hirnnahen" Cisternalliquor resp. intrakr~niellen Liquor. Diese 
Liquorver~nderungen sind mit  dem pathomorphologischen Substra t  der 
j eweiligen zentralnervSsen Erk rankung  in ihrer Pathogenese korrelierbar. 

Bewirkt  dagegen eine zentralnervSse Erkrankung  eine StSrung der 
Blut-Liquorschranke mit  einer Permeabilitiitserh6hung, so k o m m t  es 
zu einem Uber t r i t t  der Serumproteine in den Liquorraum.  I m  spinalen 
Liquorraum ist die Grenzfl~che zwischen den beiden fliissigen Medien 
- -  B lu r :L iquor  - -  lumbal  am gTSl~ten, so dal~ es bei einer gleiehm~i]igell 
ubiquiti~ren Einwirkung der sch~digenden Noxe auf  die Schrankenfunk- 
t ion zuerst  am st~rksten zum Uber t r i t t  der Serumproteine in die lumbale 
Terminalcisterne kommt .  Die hierbei eintretende occipito-lumbale Liquor- 
dissoziation kann  s tark ausgepri~gt sein und  das lumbale GesamteiweiB 
um das mehrfache des cisternalen Gesamteiweil~ betragen. Diese Liquor- 
ver~nderungen sind rein passiv serogen ents tanden und  lassen sich in 
genetischer Hinsicht  mit  dem pathomorphologischen Subst ra t  im Zentral- 
nervensys tem nicht korrelieren. 

Fiir ihre wertvolle Mitarbeit mSchte ich Friiulein C. HEIDELMANN meinen herz- 
lichsten Dank aussprechen. 
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