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Das Gehirn.



Vorwort zum 3. Bande.

Von meinem, in 4 Binden geplanten Werke einer Chirur-
gischen Neuropathologie liegen bisher der 1932 erschienene
1. Band ,,Die peripherischen Nerven* sowie der 1933 heraus-
gegebene 2. Band ,,Das Riickenmark* vor; ihnen lasse ich nun
den 3. Band (und zwar vorldufig dessen ersten Teil) folgen,
der die chirurgischen Erkrankungen des Gehirns zum Inhalte
hat.

Die iiberaus wohlwollende Aufnahme der beiden ersten
Binde meines Werkes seitens der Kritik sowohl, wie auch sei-
tens der Leserschaft, liess mich mit Gefiihlen hoher Genug-
tuung und Freude zur Abfassung des 3. Bandes schreiten; leider
hat sich aber dessen Erscheinen aus Griinden teils 6konomi-
scher, teils beruflicher Art stark verzogert, so dass seine Fer-
tigstellung erst jetzt, 6 Jahre nach dem Erscheinen des 2. Ban-
des, erfolgen konnte.

Dieser Band griindet sich, ebenso wie die vorigen Bénde,
auf eine langjdhrige — nunmehr 35-jihrige — praktische Téitig-
keit auf dem Gebiete der chirurgischen Neuropathologie.

Wollte man die vor 35 Jahren angewandten Methoden der
Diagnostik und Behandlung der Gehirnerkrankungen mit den
Errungenschaften der heutigen Diagnostik und ihrer Hilfs-
methoden (Enzephalographie, Ventrikulographie, Arteriographie
usw.) und mit der neuzeitlichen operativen Technik vergleichen,
so ergibt sich ohne weiteres ein ganz gewaltiger Fortschritt.

Wihrend vor 30 Jahren in St. Petersburg die erste und ein-
zige Neuro-chirurgische Klinik gegriindet und ein besonderer
Lehrstuhl fiir chirurgische Neuropathologie im Jahre 1907 am
Petersburger Psycho-Neurologischen Institut eréffnet und mir
anvertraut wurde, hat sich im verflossenen Zeitraum dieser
Zweig der medizinischen Wissenschaft soweit ausgebreitet,
dass gegenwirtig wohl fast in allen Reichen spezielle neuro-
chirurgische Kliniken vorhanden sind, an denen eine Reihe
namhafter Spezialisten mit einer stattlichen Zahl von Schii-
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lern um die Weiterentwicklung der Neurochirurgie mit Eifer
und Erfolg bemiiht sind.

Die erste Neurochirurgische Klinik begann ihre Tatigkeit
unter sehr ungiinstigen und beengten Umstinden und nur dank
einer zielsicheren, unermiidlichen Arbeit konnte sie sich durch-
setzen und allgemeine Anerkennung erringen.

Nach meiner Ubersiedlung in die Heimat Estland gelang
es mir alle notwendigen Einrichtungen fiir eine erfolgreiche
Fortsetzung meiner operativen Titigkeit zu beschaffen, und
zwar an der Universitit Tartu, deren Lehrstuhl fiir Neuro-
pathologie ich seit dem Jahre 1920 inne habe, um auch hier
mit meinen Mitarbeitern nach Vermdgen am Fortschreiten der
wissenschaftlichen Erkenntnis auf dem Gebiete der Neuro-
chirurgie mitzuwirken.

Gemiss dem auch in den vorangegangenen Binden durch-
gefiihrten Plane, bietet der erste, allgemeine Teil des vor-
liegenden 3. Bandes in gedringter Form unsere gegenwirtigen
Kenntnisse von der Anatomie, Physiologie, Pathologie und
Diagnostik des Gehirns und seiner Erkrankungen, wobei in der
Hauptsache nur das ausfiihrlicher behandelt wird, was fiir den
Neurochirurgen von Bedeutung ist. So werden besonders die
Hilfsmethoden der Diagnostik beriicksichtigt und ebenso die
Besonderheiten der chirurgischen Technik bei Operationen am
Gehirn. Im speziellen Teile finden dann jene Erkran-
kungen des Gehirns ihre Darstellung, bei denen eine chirur-
gische Therapie zur Anwendung gelangt. Hierbei wird beson-
deres Gewicht auf die Diagnostik und die chirurgische The-
rapie gelegt und werden in Bezug auf die letztere die Indika-
tionen und Kontraindikationen besprochen. Hierbei werden
einzelne Erkrankungsformen, je nach dem vorhandenen eige-
nen Krankenmateriale, mehr oder weniger ausfithrlich dar-
gelegt.

Eine erschopfende Fiille in der Darlegung zu erreichen
war mir, freilich, nicht moglich, — dazu war das Material ein
viel zu grosses. Immerhin gebe ich mich der angenehmen
Hoffnung hin, dass meine Arbeit ihr bescheidenes Teil dazu
beitragen wird, um dem Anfinger ein Eindringen in die ver-
schiedenen Fragen der chirurgischen Behandlung von Gehirn-
erkrankungen zu erleichtern und ihm bei seinen ersten Schrit-
ten auf diesem Gebiete behilflich zu sein. Die im Texte und
auf Extratafeln gebrachten Abbildungen beziehen sich zumeist
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auf eigene Beobachtungen und stammen aus dem Rontgenkabi-
nett der Nervenklinik.

Der 2. Teil des 3. Bandes, der allen iibrigen Erkrankungs-
formen des Gehirns im Gebiete der chirurgischen Neuropatho-
logie gewidmet sein wird, soll zum nichsten Jahre fertig ge-
stellt werden.

Zum Schlusse spreche ich allen meinen Mitarbeitern an
der Klinik, die mir bei meinen Arbeiten helfend zur Seite stan-
den, meinen wirmsten Dank aus. Ein spezieller Dank gebiihrt
auch Herrn Dr. med. H. Hefftler, der sich der miihevollen
Arbeit der Ubersetzung und des Korrekturenlesens auch dieses
3. Bandes unterzogen hat.

Tartu, den 15. Midrz 1939.
L. Puusepp.
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A. Allgemeiner Teil.

. Anatomisch-physiologische Einleitung.

Aussere Oberfliche des Schidels.

Da es nicht unsere Aufgabe sein kann uns eingehend mit der Anatomie
des Schédels als Ganzes und in seinen Teilen zu beschiftigen und wir dies-
beziiglich auf die speziellen Lehrbiicher und Atlanten verweisen miissen,
scheint es uns einzig geboten am &dusseren Schidel sowohl in dessen Ge-
hirn- wie Gesichtsteil jene Gegenden und Punkte mit den entsprechenden
Bezeichnungen anzufiihren, welche sowohl zur Ausfithrung von Messungen
als besonders auch zur Bestimmung und Beschreibung des Ortes der jewei-
ligen chirurgischen Eingriffe, der Anlage von Hautschnitten usw. als Orien-
tierungspunkte gebrduchlich und von Wichtigkeit sind.

Bregma

o —
e S

=\

.\~ Obelion

Metopion

Ophryon
Glabella ™
Nasion

~~Lambda

Nasion inf.
Angulus retro-
orbitalis

E‘“-“ LK ‘ . Asterion
P. mentale. - ¢ S . Gonion

Abb. 1. Die Orientierungspunkte am Gehirn- und Gesichtsschidel.

Am Gehirnschidel (Cranium cerebrale) sind folgende Punkte zu
nennen, wenn wir in der Mittelsagittallinie von vorne nach hinten zu fort-
schreiten (Abb. 1):

1) der Nasalpunkt, das Nasion, — die kleine Vertiefung an
der Verbindungsstelle von Stirn- und Nasenbein, wo die Sutura naso-
frontalis die Medianlinie kreuzt;

2) das Ophryon — Kreuzungspunkt des kleinsten Stirndurch-
messers (in der Horizontale, welche die hochsten Punkte beider Orbital-
rdnder verbindet) mit der Mittellinie;

2
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3) die Glabella — das kleine Feld zwischen den Augenbrauen-
bogen (Arcus superciliares);

4) das Metopion — Kreuzungspunkt der die Stirnhdécker (Tubera
frontalia) verbindenden Querlinie mit der Medianlinie;

5) das Bregma — Schnittpunkt der Pfeilnaht (Sutura sagittalis)
mit der Kranznaht (S. coronalis). Diese Stelle, welche dem Sitze der
grossen Fontanelle beim Neugeborenen entspricht, ldsst sich durch die
Kopthaut als leichte Vertiefung erkennen, die mit den Nachbarpartien ver-
glichen eine etwas grossere Sensibilitit aufweist:

6) das Obelion — Schnittpunkt der die Foramina parietalia ver-
bindenden Querlinie mit der Pieilnaht (nur am entbléssten Schidel bestimm-
bar);

7) das Lambda — die obere Spitze der Lambdanaht, an einer
leichten Vertiefung durch die Kopfhaut bestimmbar, welche dem Kreuzungs-
punkt der Pfeil- und Lambdanaht entspricht;

8) das Inion — die Protuberantia occipitalis externa, gewohnlich
durch die Haut als Hocker gut bestimmbar.

Hierzu kommen an den Seitenflichen des Gehirnschidels:

9) das Pterion — jene Stelle am Boden der Schlifengrube, wo
die das Stirn-, Scheitel-, Schldfen- und Keilbein verbindenden Nihte ein
grosses H bilden; sie entspricht der hinteren oberen Spitze des grossen
Keilbeinfliigels;

10) das Stephanion — der Schnittpunkt der oberen bogenformi-
gen Linea temporalis mit der Sutura coronalis;

11) das Asterion— das hintere Ende der Sutura parieto-mastoidea,
am Punkte des Zusammentreffens des hinteren unteren Winkels des Scheitel-
beins mit der Schuppe des Hinterhauptknochens und der Apophyse der Pars
mastoidea des Schlédfenbeins.

Ausserdem dienen noch zur Orientierung am Gehirnschidel: die gros-
sen Stirnhécker (Tubera frontalia), die Scheitelbeinhdcker (Tubera parie-
talia), die Pfeilnaht, die Kranznaht, die iiberali gut palpierbare Linea occipi-
talis (nuchae) superior, die vom Inion zum Asterion verlduft, u. a.

Am Gesichtsschiddei (Cranium viscerale) dienen zur Orien-
tierung:

1) deruntere Nasenpunkt — Basis der Spina nasalis ant.;

2) der Alveolarpunkt -— Schnittpunkt des Oberkiefer-Zahn-
randes mit der Mittellinie;

3) der Kinnpunkt — Schnittpunkt des Kinnrandes mit der Median-
ebene;

4) der dussere Orbitalpunkt — Kreuzungsstelle des Orbital-
randes mit der Sutura zygomatico-frontalis;

5) der hintere Jochbeinwinkel — zwischen dem hinteren
Rand des Os zygomaticum und dem oberen Rand des Jochbogens mit dem
gut durchfiihlbaren Tuberculum retro-orbitale (Jochbeinpunkt);

6) das Gonion — der Unterkieferwinkel, und noch andere mehr.
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Bau der Schidelknochen, ihre Blutgefdsse.

Die flachen Schiidelknochen weisen eine dussere und innere
Tafel fester Knochensubstanz auf (Lamina externa und Lamina interna s.
vitrea); zwischen ihnen befindet sich schwammige Substanz, die Diploé.
Die Dicke der einzelnen Schichten kann eine sehr verschiedene sein, an
diinnen Knochenstellen kann die Diploé fehlen. An der Lamina vitrea der
einzelnen Knochen sind Eindriicke von den Hirnwindungen (Impressiones
digitatae) und den Hirnfurchen entsprechende Erhohungen (Juga cerebralia)
zu sehen, ferner noch verzweigte Furchen (Sulci arteriosi et venosi), als Ein-
driicke der meningealen Blutgefdsse. Bisweilen sind in der Umgegend det
Knochenvertiefungen, welche zur Aufnahme der vendsen Blutleiter bestimmt

Diplog¢ Sutura coronalis

Canal. diploici ossis
parietalis

Canales diploici
ossis frontalis

Diplog

P.Ns

Lamina ext.

P. M.

Abb. 2. Verlauf der Schidelknochenvenen (V. diploicae) in den Diploé-

kanilen (Lamina externa des Stirn- und Scheitelbeins entfernt) und Orien-

tierungspunkte am Gesichtsschidel. B — Bregma; G — Gonion; 1 — Inion;

L — Lambda. P. A. — Punctum alveolare; P. M. — Punct. mentale;
P. N. — Punct. nasale inf.

sind, Griibchen in der Lamina interna sichtbar (am Stirn, am Scheitel-
bein u. a.), die sogen. Pacchioni’schen Griibchen (Foveolae gra-
nulares), in welche die Zotten der Arachnoidea cerebri hineinragen. Auch
Offnungen in den Knochentafeln zum Ein- und Austritt von Blutgefdssen
sind vorhanden.
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Innerhalb der schwammigen Substanz (Substantia spongiosa) der Sché-
delknochen des Schidelgewdlbes verlaufen, sich netzartig mit einander ver-
bindend, die Venen der Schidelknochen (Venae diploicae), die
ihre Wurzeln durch die Glastafeln senden und durch sie mit den Venen des
dusseren und inneren Periosts in Verbindung stehen. Diese Venen miinden
teils in die Venen der dusseren Schideloberfliche, teils in die Venen oder
Blutleiter der Dura mater. Man unterscheidet an jeder Schidelhilite (siehe
Abb. 2):

1) eine V. diploica frontalis, an der Stirn herablaufend und in die
V frontalis und den Lingsblutleiter miindend;

2) zwei V. diploicue temporales (ant. und post.), zu denen sich bis-
weilen auch noch eine V. diploica media gesellt, in der seitlichen Stirn-
und Schlidfengegend herablaufend, in die V. temporalis profunda, den Sinus
spheno-parietalis, durch das Emissarium mastoideum in die V auriculares,
den Sinus transversus und S. petrosus sup. miindend;

3) eine V. diploica occipitalis in der Hinterhauptgegend, in den Sinus
transversus, eine Okzipitalvene oder in den Confluens sinuum miindend.

Bei starker Entwicklung koénnen diese Venen auf Rontgenaufnahmen
gesichtet werden und, als neugebildete Blutgefisse filschlich gedeutet, zu
Fehldiagnosen den Anilass bieten.

Ausser den Diploévenen sind noch die Ablaufvenender Schi
delhdohle (V. emissariae) von Wichtigkeit, die verschiedenen Kalibers
die Schddelknochen durchdringen und dussere und innere Schiadelvenen mit
einander verbinden und Abfliisse der inneren Venen und venosen Blutleiter
nach aussen darstellen. Es werden verbunden:

1) der Sinus cavernosus mit dem Plexus pterygoideus durch a) das
Emissarium foram. laceri; b) das Rete foraminis ovalis und c¢) den Plexus
venos. caroticus intern. (Venengeflecht um die A. carotis int.);

2) die V. temporalis sup. mit dem Sin. sagittalis sup. durch das Fora-
men parietale (Emissarium parietale Santorini);

3) der Sin. sigmoideus mit der V. occipitalis durch das Foramen
mastoideum (Emissarium mastoideum);

4) der Sin. sigmoideus mit dem Plex. vertebralis cervic. durch das
Foramen condyloideum post. (Emissarium condyloideum);

5) der Confluens sinuum mit den V. v. occipitales (Emissar. occipitale);
endlich

6) das vordere Wirbelgeflecht zum Bulbus v. jugularis int. mit einem
den N. hypoglossus im gleichnamigen Kanal umspinnenden Venengeflecht
(Rete canalis hypoglossi).

Topographische Beziehungen zwischen Gehirn und
Schidelknochen.

Einzig der Hinterhauptknochen entspricht vollig dem gleichnamigen
Gehirnlappen; dagegen deckt der Stirnknochen nur den Lobus praefrontalis,
das Scheitelbein — die Zentralwindungen, den Lobus parietalis, das hintere
Drittel der 3 Stirnwindungen und die zwei hinteren Drittel des Schlafen-
lappens.

Zur Lagebestimmung der einzelnen Hirnwindungen sind die verschie-
densten Methoden vorgeschlagen worden, die aber alle, der individuell ab-
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weichenden Lage selbst der Hauptwindungen wegen, nicht auf absolute
Genauigkeit Anspruch erheben konnen, immerhin aber fiir chirurgische
Zwecke geniigen.

Vor allem bedient man sich zum Auffinden der Haupthirnwindungen
der oben angefiihrten Orientierungspunkte des Schidels und gewisser mitt-
lerer Zahlenwerte um Ausgangs- und Endpunkte der Furchen zu bestimmen.
So liegt der'obere Ausgangspunkt der Rolandofurche 2 cm hinter der Mitte
der Nasion und Inion verbindenden Mittelsagittallinie oder 4,8 cm hinter
dem Bregma und ihr unterer Endpunkt 2,8 ¢m hinter der Sutura coronaria
und einige Millimeter iiber der Sutura squamosa oder 0,5 cm vor der Miite
der das Nasion mit dem Lambda lateral verbindenden Linea fronto-
lambdoidea. Die Fissura Sylvii liegt mit ihrem unteren Endpunkt 1 cm
iiber der Verbindungsstelle des 1. und 2. Drittels der Fronto-okzipitallinic
(vom Nasion zum Inion iiber die Ohrmuschel gezogen), steigt dann schrig
aufwidrts nach hinten zu, parallel zur Linea fronto-lambdoidea, und endet
1 cm unter und ebensoviel hinter dem Trefipunkt des mittleren mit dem
hinteren Drittel dieser Linie.

Zur Aufzeichnung dieser beiden wichtigsten Furchen und auch der
iibrigen Furchen dienen mehrere Konstruktionen und Messapparate (Kranio-
meter), von denen.die Chipault'sche Methode als genauste gilt, wihrend
das einfachste Verfahren nach Kr 6 nlein vermittels seines Kraniometers
oder nach Kocher zum Ziele fithrt. Einen komplizierteren Apparat stellt
der Zer no w'sche Kraniometer dar.

1) Chipault (Abb. 3) vermerki auf der medianen, in 100 Teile
geteilten Verbindungslinie vom Nasion zum Inion 5 Orientierungspunkte:

Abb. 3. Cranio-cerebralc Topographic nach Chipault
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den prdrolandoschen (45 Teilstriche vom Nasion), den rolan-
doschen (55 T. Abstand), den prdlambdoidalen (70 T.), lamb-
doidalen (80 T.) und prdinialen (95 T.). Darauf werden vom
Processus marginalis des Os zygomaticum (kleiner Vorsprung lateral vom
Proc. frontalis des Jochbeins), zu den 3 letztgenannten Punkten Verbindungs-
linien gezogen, die ihrerseits in je 10 gleiche Teile zerlegt werden; deren
oberste — die Linea Sylvica — bezeichnet vom 2. bis 5. Teilstrich den
hinteren Ast der Sylvischen Furche; die mittlere — Parallellinie — bezeich-
net vom 2. bis 6. Teilstrich den Sulcus temporalis sup. und die unterste —
temporo-sinusale — Linie kreuzt die untere Schldfenwindung, vermerkt bei
Teilstrich 6. die Grenze zwischen Temporal- und Okzipitallappen, verlduft

Abb. 4. Kraniometer nach Krénlein.

von der Mitte an iiber dem Sinus transversus, bezeichnet somit auch den
Tentoriumansatz und die Grosshirn-Kleinhirngrenze. 2 weitere, gleichfalls
in je 10 gleiche Abschnitte geteilte Verbindungslinien werden von der Syl-
vischen Linie zu den ersten beiden Orientierungspunkten der Medianlinie
gezogen: vom 2. Teilstrich der Linea Sylvii zum prirolandoschen Punkt
zieht man die prdrolandosche Linie; sie entspricht der Lage des Sinus spheno-
parietalis, dem vorderen Aste der Art. meningea media, folgt der vorderen
Grenze des Gyrus centralis ant. und ilire Teilpunkte 3. und 6. bezeichnen
die Frontalfurchen. Die zweite, der ersten fast parallel vom 3. Teilstrich
der Lin. Sylvii zum Rolandopunkt gezogene Rolando -L inie bezeichnet
mit ihren oberen 9 Zehnteln die Rolando'sche Furche.

2) Kronlein's Konstruktion (Abb. 4) beruht auf 7 zu ziehenden
Linien: a) einer horizontalen Grundlinie vom Infraorbitalrand durch den obe-
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ren Rand des dusseren Gehorloches: b) einer oberen Horizontalen, durch den
Supraorbitalrand, parallel der ersten. Von der Grundlinie werden 3 Ver-
tikalen gezogen: c) die vordere durch die Mitte des Os zygomaticum; d) die
mittlere vom Unterkiefergelenk, parallel der ersten Vertikalen; e) die hin-
tere vom hinteren Punkt der Basis des Warzenfortsatzes (Proc. mastoideus).
Auf diesem Liniengeriist werden nun 2 querverlaufende Orientierungslinien
gezogen: f) vom Kreuzungspunkt der vorderen Vertikalen mit der oberen
Horizontalen zum Punkte, wo die hintere Vertikale die Medianlinie schnei-
det — die Linea Rolandi obliqua: ihr Kreuzungspunkt mit der mittleren
Vertikalen bezeichnet das untere Ende der Rolando-Furche, der Punkt an
der Medianlinie — deren oberes Ende: g) die zweite quere Linie teilt den
von der Rolando- mit der oberen Horizontallinie gebildeten Winkel in 2
gleiche Teilwinkel, vom Kreuzungspunkt der 1. Senkrechten mit der oberen
Horizontalen zur Medianlinie verlaufend; sie wird als Linea Sylvii obliqua
bezeichnet und entspricht vom Ausgangspunkt bis zum Kreuzungspunkt mit
der hinteren Vertikalen dem Verlauf der Fissura Sylvii. Benutzt man den
Krénlein'schen Kraniometer, so ist die Bestimmung der Hauptfurchen
schnell und einfach ausgefiihrt.

3) Kocher benutzt zu seiner Konstruktion die sagittale Mittellinie
(Sagittal-Meridian), an der er als Scheitelpunkt die Mitte zwischen Nasion
und Inion und das Lambda bezeichnet; ferner als Aequatorial- oder Basal-
linie die horizontale Verbindungslinie vom Nasicn zum Inion und iiber ihr
die schriage Verbindungslinie (Linea temporalis ) vom Nasion zum Lambda.
Nun werden vom Scheitelpunkte 2 vertikale Linien gezogen: der vordere
Schrigmeridian (die Prizentrallinie) zur Mitte des Jochbeins; diese Linie
entspricht dem Sulcus praecentralis; ihr Treffpunkt des oberen und mittleren
Drittels entspricht der oberen Stirnfurche und der Verbindungspunkt zwi-
schen mittlerem und unterem Drittel — der unteren Stirnfurche. Endlich
verldnft der hintere Schrigmeridian (Linea limitans) vom Scheitelpunkt in
der Richtung zur Spitze des Proc. mastoideus. Der Teil der Linea tem-
poralis zwischen den Schnittpunkten mit den beiden Schriagmeridianen ent-
spricht dem Verlaufe der Fissura Sylvii.

Eine Beschreibung des Zerno w’schen Kraniometers eriibrigt sich
hier.)

Die topographischen Wechselbeziehungen zwi-
schen Schiddel und Gehirn an der Basis sind folgende:
Die Basalfliche des Stirnlappens ruht iiber den Orbiten und den kleinen
Fliigeln des Os sphenoidale; der hintere Rand dieser Fliigel ragt in die
Fossa Sylvii hinein. Der Schlifenlappen entspricht dem grossen Fliigel des
Keilbeins, der Schuppe (Pars squamosa) des Schlifenbeins, der vorder-
oberen Flidche des Os pyramidale; die untere Fldche des Hinterhaupt-
lappens entspricht dem Tentorium.

Der Olfactoriusstreifen ruht auf dem Sulcus ethmoidalis,
von dem er hinten durch den Sehnerv getrennt wird. Der N. opticus liegt
iiber der Kriimmung der Art. carotis int.,, welche letztere bildet bevor sie
beim Austritte aus dem Sinus cavernosus sich veridstelt. Das Chiasma
opticum liegt iiber dem Sulcus opticus, doch nicht unmittelbar, indem ein

1) Sie ist nebst einer Abbildung in meinem Werke ,,Die Tumoren des
Gehirns®“, S. 21, geboten.
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Abstand von etwa 5 mm zwischen ihm und der normalen Hypophyse erhal-
ten bleibt. Die Hypophysis ruht zu 2 Dritteln in der Vertiefung des Tiir-
kensattels und zu beiden Seiten der Sella turcica liegen die Sinus cavernosi
und bilden die innere Wand der mittleren Schidelgrube.

Das Kleinhirn fiillt mit der hinteren und unteren Fliche seiner
Hemisphiren die Fossae cerebellares der Hinterhauptschuppe fast ganz aus;
teilweise ruht es auf der Hinterfliche der Pars petrosa (Pyramis) des
Schlédfenbeins, auf der Innenfliche der Pars mastoidea desselben Schidel-
knochens und zum Teil iiber dem Hinterhauptloch. Mit seiner vorderen
Fliche geht es in den Hirnstamm iiber, wihrend die obere Fliche den
Hinterhauptlappen des Gehirns zugekehrt ist und von ihnen durch das Klein-
hirnzelt (Tentorium cerebelli) getrennt wird.

Die Briicke (Pons Varoli) ruht mit ihrer vorderen-unteren Fliche
auf der vom Keilbeinkorper und Kérper des Hinterhauptbeins gebildeten
abschiissigen Fldche, dem Clivus Blumenbachi (auch Sulcus basilaris ge-
nannt), dessen untersten Teil schon das Verldngerte Mark (Medulla
oblongata) mit seiner Vorderfliche einnimmt, das sich dann iiber das Liga-
mentum occipito-atlanticum anterius in das Foramen occipitale hinabbegibt.
Die hintere Fliche der Medulla oblongata entspricht dem Arcus poster.
atlantis und dem hinteren Rande des Hinterhauptloches. Diese Knochen-
und Knorpelteile sind von der sich auf sie fortsetzenden Dura mater cranii
bekleidet, welche sich jenseits des Foram. occipitale in die Dura mater
spinalis fortsetzt.

Die Hiillen des Gehirns (Meninges).

Das Gehirn ist von einer besonderen weichen Kapsel umgeben, welche
aus 3 gesonderten Hiillen besteht:

1) der harten Hirnhaut (Dura mater encephali);

2) , Spinnwebenhaut (Arachnoidea encephali) und

3) , weichen Hirnhaut oder Gefdsshaut (Ader-

haut) (Pia encephali).

1. Die harte Hirnhaut bildet die dussere Hirnhiille und dient
zugleich den Schiddelknochen als inneres Periost (Endocranium), und zwar
ist sie an der Schidelbasis recht fest mit den Knochen verbunden, ebenso
im Bereiche der Schadelnihte, widhrend in der Scheitel-Schlifengegend
(Regio Gérard Marchant) die Verbindung eine sehr lockere ist, so
dass sich hier die Dura leicht ablésen ldsst. Hier kommt es daher auch
am leichtesten zu Blutansammlungen, beispielsweise bei einem Riss der
Art. meningea media.

Diese Hiille bildet eine Reihe von Fortsdtzen, und zwar nach innen
zu 2 sagittale — die Hirnsicheln (Falx cerebri et Falx cerebelli),
durch welche die beiden Hemisphidren des Gross- und Kleinhirns von ein-
ander geschieden werden, und 2 transversale — das Kleinhirnzelt
(Tentorium cerebelli), zwischen Kleinhirn und der Basis des Hinterlappens,
und das Hypophysendach (Diaphragma sellae) mit der kleinen
Ofinung (Foramen diaphragmatis) fiir den Durchtritt des Hirnanhangstieles
(Infundibulum hypophyseos). Hier, im Bereich des Tiirkensattels teilt sich
die Dura in 2 Blitter, von denen das innere Blatt die Vertiefung der Sella
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turcica auskleidet, zwischen dem Knochen und der Glandula Hypophysis
sich lagernd, wahrend das dussere Blatt das eben genannte Hypophysen-
dach bildet. Auch im Gebiete des Bulbus olfactorius findet eine solche
Zweiteilung der Dura statt zur Bildung einer Duralscheide fiir den vorderen
Teil des Bulbus. Nach aussen zu gibt die Dura Fortsitze, die als Dural-
scheiden die aus dem Bulbus olfactorius hervortretenden Riechfidden
(Filae olfactoriae), den N. opticus und das in das innere Gehodrloch (Meatus
auditorius int.) eintretende Nerven-Gefdssbiindel umgeben. Unter dieser
Duralsclieide befinden sich Hohlriume — das Spatium arachnoidale und
Sp. subarachnoidale.

Eine Spaltung der Dura in 2 Blitter findet sich noch an vielen Stellen,
so zur Bildung der venosen Blutleiter (Sinus venosi) und an der oberen
und hinteren Fldche des Felsenbeins. Im iibrigen bleibt die Dura unge-
spalten und es kann sich daher am Gehirn kein Hohlraum innerhalb dieser
Hiille bilden, wie er als Epiduralraum zwischen den beiden Durablittern
am Riickenmark besteht. Zwischen Dura und der folgenden Hirnhiille, der
Arachnoidea, befindet sich der Subduralraum, der jedoch nur Spuren von

Abb. 5.

Abb. 6.

G — Gehirn.. M — Riickenmark. 1 — Dura mit anliegendem parietalen
Blatt der Arachnoidea (2). 3 — Viszerales Blatt der Arachnoidea. 4 — Sub-
arachnoidalraum. 5 — Pia mater. 6 — Epiduralraum. 7 — Periost des
Wirbelkanals. 8 — Arachnoidal-duraler Endsack. 9 — Os sacrum.

10 — Filum terminale. 11 — Os coccygis. 12 — Schadelwand. 13 — Fora-
men occipitale.

Abb. 6. Vertikaler Schnitt durch Schiddel und Hirnhdaute. 1 — Dura (gleich-

zeitig Periost der inneren Schiddelwand). 2 u. 3 — Parietales und viszerales

Blatt der Arachnoidea. 2° — Arachnoidalraum. 4 — Subarachnoidalraum.

5 — Pia mater. 7 — &dusseres Schidelperiost. 14 — Diplog. 15 — Hirnrinde.

5 — Pia mater. 7 — &usseres Schidelperiost. 14 — Diploé. 15 — Hirnrinde
(F. Robert aus Rimbaud).
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Abb. 7. Liquorsystem, halbschematisch (gez. von P. Hansen).

Die Hohlridume des dritten und vierten Ventrikels, sowie die der rechten
Hemisphidre sind mit dunkler Masse ausgegossen, man sieht den dritten
Ventrikel (a), den rechten Seitenventrikel (b), das rechte Hinterhorn (<),
das rechte Unterhorn (d), den Aquaeductus Sylvii (7) und den vierten Ven-
trikel (9), dieser setzt sich, nach unten spitz zulaufend, in den Zentralkanal
des Riickenmarks fort. Die grdsseren Subarachnoidalrdume sind weiss
ausgegossen, der grosse Subarachnoidalraum der Fossa Sylvii steht vor (e). -
An wichtigen Stellen sind die Subarachnoidalrdume gefenstert, so bei 2 und
3 und bei I und II

1. Foramen Monroi, Verbindung des dritten Ventrikels mit den

Seitenventrikeln.
2. Cisterna chiasmatis, in offener Verbindung mit der Cisterna fossae

Sylvii (¢). Nach vorne setzt sie sich fort in die Cisterna laminae cinereae
terminalis. .

3. Cisterna interpeduncularis (intercruralis profunda), durch ein diin-
nes Hiutchen von der Cisterna intercruralis superficialis getrennt.

4. Cisterna pontis media_mit Arteria basilaris. Uber ihr bei 1 die
Cisterna pontis lateralis_mit Trochlearis, Trigeminus und Abduzens.

5. Foramen Luschkae. Der Flocculus ist entfernt, ebenso sind 3
obere Wurzeln des Glossopharyngeus entfernt, um die Offnung besser zei-
gen zu konnen. Von hier aus kann der Liquor, aus dem vierten Ventrikel
kommend, sowohl um die Hemisphiren des Kleinhirns als auch nach unten
um die Vorderfliche der Medulla oblongata gelangen.

6. Foramen Magendii. Hier steht der vierte Ventrikel in Verbindung
mit den Subarachnoidalrdumen.

7. Aquaeductus Sylvii.

8. Cisterna magna cerebellomedullaris. Der Bezeichnungsstrich bei
8 entspncht ungefihr der Lage der Nadel beim Subokzipitalstich.

9. Ventriculus quartus.

a) Ventriculus tertius (bei Foramen Monroi, Verbindung mit dem
Seitenhorn — Ventriculus lateralis).

b) Ventriculus lateralis.

c) Cornu posterius.

d) Cornu inferius. Weiss durchschimmernd die Cisterna ambiens.

e) Cisterna fossae Sylvii, Subarachnoidalraum der Fissura temporalis.

Fenster in der Cisterna pontis lateralis.

Il Fenster in der Cisterna magna cerebellomedullaris und der Arach-

noidea um die Medulla oblongata (die Dura ist ebenfalls gefenstert).
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Gehirnfliissigkeit enthdlt und auch bei Hirnerkrankungen nicht zu Ansamm-
lungen dient (Abb. 5 u. 6).

2. Die diinne und gefisslose Spinnwebenhaut (Arachnoi-
d e a) bildet die mittlere Hirnhiille und besteht aus 2 Bldttern, von denen
das dussere sich der Dura fest anschliesst, wihrend das innere Blatt lockerer
liegt und mit der Pia mater durch bindegewebliche, endothelbekleidete feine
Biilkchen verbunden ist. Zwischen den beiden Blédttern der Arachnoidea
besteht ein Hohlraum, der Arachnoidalraum, der jedoch in norma-
lem Zustande dusserst gering ist. Mit der Pia zusammen deckt die Arach-
noidea die Gehirnoberfliche, weshalb die beiden Hiute gemeinsam als
Leptomeninx bezeichnet werden. Die Arachnoidea dringt jedoch nicht,
gleich der Pia, in die Hirnfurchen ein, sondern iiberbriickt sie bloss, so dass
sich hier ein grosserer Abstand zwischen diesen beiden Hiillen bildet. Da-
durch entstehen Hohlrdume, welche mit Fliissigkeit angefiillt sind und
Cisternae subarachnoidales genannt werden. Die umfangreichsten und wich-
tigsten dieser Hohlrdume sind folgende: 1) die vordere Hohle Cisterna an-
terior (mediana) zwischen dem Chiasma opticum und der Briicke, die sich
in die Cisterna chiasmatis und die Cisterna interpeduncularis teilt; 2) die
vorder-seitlichen Hohlen Cisternae antero-laterales (fossae Sylvii), welche
durch die Uberbriickung der Fossa Sylvii durch die Arachnoidea gebildet
werden; 3) die hintere Hohle Cisterna posterior (subcerebellaris, bulbo-
cerebellaris) in der Vertiefung zwischen dem vorder-unteren Rande des
Kleinhirns und der Medulla oblongata; dieser Hohlraum setzt sich zwischen
den beiden Blittern der Tela chorioidea fort und steht durch das Magen-
die’sche und Luschka’sche Loch (Foramina Magendii et Luschkae) mit
dem IV. Ventrikel in Verbindung; 4) die Cisterna supracerebellaris zwischen
dem oberen Kleinhirnlappen und den Pedunculi cerebellares superiores
(Abb. 7 u. 8). P T el

Abb. 8. Parasagittaler Schnitt durch Briicke, Verlingertes Mark und Klein-
hirn (sowie die diese Teile von hinten deckenden Hirnhiute) zur Veran-
schaulichung des Liquorverlaufs (die Pfeile weisen die Richtung) nach dem
Liquoraustritt aus dem 4. Hirnventrikel. 1 — Pia mater. 10 — Aquaeduc-
tus Sylvii. 11 — Foramen Luschkae. 12 — 4. Ventrikel. 13 — Visze-
rales Blatt der Arachnoidea. 14 — Arachnoidalraum. 15 — Subarachnoidal-
raum. 16 — Dura, innen vom parietalen Blatt der Arachnoidea begleitet.
P — Pons Varoli. C — Cerebellum. M. O. — Medulla oblongata
(F. Robert aus Rimbaud).

Am dusseren Blatte finden sich stellenweise Zellansammlungen, dic als
kleine kolbige gefdsslose Wucherungen verschieden tief in das Duragewebe
hineinragen und arachnoide Zotten oder Pacchioni’sche
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Granulationen genannt werden; besonders kommen sie an den veno-
sen Blutleitern und in deren nichster Umgebung vor.

3. Dieinnere Hirnhiille, die Piamaterencephali, eine
zellige und gefissefihrende weiche Haut, liegt der Gehirnoberfldche un-
mittelbar an, schmiegt sich ihr innig an, indem sie in alle deren Furchen
und Spalten mit eindringt. Durch zum Teil aus ihr hervorgehende besondere
Bildungen, die Aderhautausbreitungen (Tela choroidea ventriculi
tertii, ventriculi quarti) und die Adergeflechte (Plexus chorioidei)
steht die Pia mit den Hirnventrikeln in Verbindung. Die in ihr verlaufenden
Blutgefisse sind nur zum geringsten Teile fiir die eigene Blutversorgung,
zum weitaus iiberwiegenden Teile fiir die Versorgung des Gehirnes selbst
bestimmt.

Der zwischen dem viszeralen Blatte der Spinnwebenhaut und der Ader-
haut vorhandene Raum wird Subarachnoidalraum (Cavum sub-
arachnoidale) genannt und ist klinisch von grosser Bedeutung, da er die
Gehirnfliissigkeit (Liquor cerebro-spinalis) enthilt, die hier zwischen den
vielfachen bindegeweblichen Strangen, die zur Stiitze der kortikalen Blut-
gefisse dienen und ihnen auch als Hiille (Membrana perivascularis) bei-
gesellt sind und mit ihnen, quasi als Drainrohren fiir die Hirnfliissigkeit,
ins Hirninnere eindringen, frei zirkuliert.*) Der Subarachnoidalraum setzt
sich auch um die Zerebralnerven als Spatium serosum nervorum fort. Durch
die Offnung im Dache des IV. Hirnventrikels, das Foramen Luschkae steht
der Subarachnoidalraum mit den Hohlrdumen der Hirnkammern in Ver-
bindung (Abb. 7 a). Hinten zwischen dem Kleinhirn und dem Verlidngerten
Mark lagern sich jener Teil der Pia mater, welcher die untere Fliche des
Vermis und der Tonsilla bedeckt, sowie jener andere Teil, der die Membrana
tectoria bedeckt, iiber einander und bilden die Tela chorioidea inferior,
welche in den IV. Hirnventrikel hineinragt. Die zwischen diesen beiden
Piateilen enthaltenen Blutgefisse (eine Fortsetzung der Piagefidsse) erwei-
tern sich innerhalb der Tela chorioidea und bilden ein Geflecht (Plexus
chorioideus inferior), das sich T-formig in einen quer von einem Winkel
des IV Ventrikels zum anderen Winkel fiihrenden Plexus transversalis und
den von seiner Mitte sich abzweigenden Plexus medianus teilt. Eine Fort-
setzung dieses Geflechtes tritt durch das Foramen Luschkae und bildet
zwischen der Austrittsstelle des N. acusticus und dem Kleinhirn die Recessus
laterales Luschkae, die sich zuweilen bis zum Flocculus erstrecken.

Frither nahm man an, dass die Hirnhiillen bloss &ls Stiitzgewebe dien-
ten; letztzeitliche Untersuchungen (Rothstein, Avery, Richter) ha-
ben jedoch ergeben, dass die Zellen der Dura und Arachnoidea eine syn-
cytiale Membran bilden, die durch die ganze Dicke der Meningen reichi, und
somit bewiesen, dass das urspriingliche mesenchymale Syncytium wihrend
des ganzen Lebens fortbesteht. Man wird deshalb wohl annehmen miissen,
dass die plasmatischen Elemente wichtige Funktionstriger darstellen. So
nimmt das Oberflichenepithel teil an der Bildung des Syncytiums und be-
sitzt auch fibroblastische Eigenschaften. Das Reticulum besteht aus Pro-
toplasma mit cytoplasmatischen Fibrillen, welch letztere die Fibroglia und
Kollagenfasern bilden. Im Protoplasma ist Mitochondrin enthalten.

%) Beziiglich der Physiologie und Pathologie des Liquor cerebro-

spinalis verweisen wir auf die ausfiihrliche Darlegung in Band II dieses
Werkes, S. 87—159.
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Die Blutgefisse des Gehirns. Arterien.

Die arterielle Blutversorgung des Gehirns findet aus 2 Quellen
statt: 1) aus den 2inneren Kopfschlagadern (A. « carotides in-
ternae) und 2) aus den beiden Wirbelschlagadern (A. a. verte-
brales).

1. Die A. carotis interna gelangt durch den Canalis caroticus des
Felsenbeines zum Sulcus caroticus des Keilbeins, verlduft nach vorne
ziehend im Sinus cavernosus, durchbricht die Dura mater medial vom Proc.
clinoideus ant., hiegt nach oben und hinten um und teilt sich entsprechend
der Vallecula Sylvii in folgende, das Gehirn versorgende Endiste:

a) die vordere Hirnarterie (A. cerebri anterior); sie ver-
lauft median-vorwirts, zwischen beiden Stirnlappen um das Genu corporis
callosi 1angs der oberen Fliche des Balkens nach hinten. Vor dem Chiasma
n. n. opticorum vereinigt sie sich. mit der gleichnamigen Arterie der anderen
Seite durch den kurzen Verbindungsast — A. communicans anterior.

b) die mittlere Hirnarterie (A. cerebri media) verlduft in
der Fossa Sylvii nach hinten und oben und versorgt die entsprechenden
Girosshirnlappen; sie wird auch A. fossae Sylvii genannt;

c) die Gefidsshautarterie (A. chorioidea) verlduft zum Seiten-
ventrikel und verbreitet sich in der Tela chorioidea superior;

d) die hintere Verbindungsarterie (A communicans
posterior) verlduft an der Seite der Sella turcica und des Tuber cinereum
nach hinten zur A. cerebri post., mit der sie sich vereinigt und dadurch eine
Verbindung zwischen der A. carotis int. und der A. vertebralis herstellt.

2. Die beiderseitigen Wirbelschlagadern (A. a. ver-
tebrales) vereinigen sich auf dem Clivus basilaris, am unteren Rande der
Varolsbriicke zur Grundschlagader (A. basilaris), die lings der
Briicke aufwirts verlduft, eine Reihe von Asten zur Briicke (Rami ad
pontem), zum inneren Ohr (A. auditiva int.), zum Kleinhirn (A. cerebelli inf.
ant., A. cerebelli sup.) abgibt und dann sich in die beiden Endiste teilt,
die hinteren Hirnarterien (A. a. cerebri post.). Letztere ziehen
zur oberen Fliache des Tentorium und zum hinteren Teile der unteren Gross-
hirnfldche.

Mit Hilfe der vorderen und hinteren Verbindungszweige (A. a. com-
municans ant. und post.) bildet sich um den Tiirkensattel an der Hirnbasis
ein Qefdsskranz, der Circulus arteriosus Willisi, der eine Verbindung der
beiden das Gehirn versorgenden arteriellen Systeme darstellt.

Die 3 Hauptarterien des Gehirns (A. cerebri ant., med. und post.) ver-
sorgen das Gehirn in der Weise, dass sie a) kurze Aste in das Gehirn-
innere entsenden — die zentralen Adern (A. a. centrales) und
b) lange Aste an die Hirnrinde und das benachbarte Mark — die Rinden
adern (A. a. corticales) gelangen lassen.

Die Zentralarterien versorgen in der Hauptsache die Hirnkerne. Von
besonderer Bedeutung sind die zur Capsula interna, zum Linsenkern und
Sehhiigel verlaufenden Zentralarterien, in deren Gebiet am hiufigsien Gehirn-
blutungen und Gehirnerweichungen vorkommen. Die Zentralarterien gehd-
ren zu den Endarterien, da sie unter einander keine Anastomosen bilden.
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Dagegen stellen die langen Corticalarterien, welche die Hirnrinde und
das anliegende Mark nihren, keine Endarterien dar, sondern anastomosieren
reichlich miteinander. Zwischen Zentralarterien und Corticalarterien findet
keinerlei direkte Verbindung statt — sie bilden also zwei vollig von einander
getrennte Blutversorgungssysteme.

Die Corticalidste verlauien innerhalb der Pia mater, und bilden hier,
bevor sie in das Rindengewebe eindringen, ein weitverzweigtes Anastomosen-
netz, an dem sich alle 3 Hirnarterien beteiligen. Trotzdem geniigt diese
Anastomosenbildung nicht um im Falle einer arteriellen Thrombose den
Blutkreislauf im betroffenen Gebiete wiederherstellen zu koénnen.

Zwischen dem System der Zentralarterien vom Typus der Endarterien
und dem corticalen System befinden sich gewisse Hirnabschnitte gelagert,
die besonders arm an Blutgefdssen sind und daher auch besonders leicht
einer degenerativen Nekrose unterliegen konnen.

In der Wand der Hirnarterien unterscheidet man, wie auch sonst iiber-
all, die Innenschicht (Intima), die mittlere Muscularis und die
dussere bindegewebige Adventitia.

Zwischen der Muscularis und der Adventitia sowie zwischen der
Aussenwand der Gefisse und dem sie umgebenden Nervengewebe bestehen
Spalten — die sog. vaskuldren und perivaskuldren Riume
oder Lymphrdume, welche mit dem Spatium subarachnoidale und sub-
piale in Verbindung stehen. Durch diese Verbindung erkldart sich das
Fortschreiten einer Infektion oder Intoxikation ins Gehirngewebe und die
Einwirkung in den Blutgefissen sich abspielender Prozesse auf die Zere-
brospinaliliissigkeit.

Die vordere Hirnarterie versorgt durch ihre Aste (A. a. fron-
tales, A. corporis callosi) die Grundfliche des Stirnlappens, die beiden obe-
ren Stirnwindungen und von den medialen Teilen der Hirnhalbkugel den
Gyrus cinguli, den Lobus paracentralis (Verstopifurig dieses Astes ruft iso-
lierte Beinldhmung hervor), den Praecuneus und das Corpus callosum.

Die mittlere Hirnarterie speist durch ihre Aste die Gross-
hirnganglien (lenticulo-stridre und lenticulo-optische Aste), ferner durch
die A. frontalis inf. lat., A. a. parietales, Rami insulares die 3. Stirnwindung,
die Zentralwindungen, den Scheitellappen, die 1. und 2. Schlifenwindung
und die Insel.

Die hintere Hirnarterie erndhrt die Ventrikelwidnde, durch
die zentralen Aste die Substantia perforata post. und die Haube, den Thala-
mus (A. a. thalamicae), den Hirnstiel, die Corpora geniculata, das Splenium
corp. callosi u. a. Zur Hirnrinde verlaufen 2 Schlifenarterien (A. a.
temporales ant. et post.), welche den Gyrus uncinatus, gyrus hippocampi,
die Spitze des Schlifenlappens, die 3. Schlifenwindung und den Gyrus
occipito-temporalis versorgen, und die Hinterhauptarterie (A. occi-
pitalis), die den grossten Teil des Hinterhauptlappens speist. FEin Zweig,
der in der Tiefe der Fissura calcarina verlduft (A. calcarina), versorgt deren
Umgebung (Sehzentrum, Sehstrahlung).

Zur Veranschaulichung der Blutversorgung der einzelnen Gehirnteile
diene die folgende tabellarische Zusammenstellung und die Reihe der sche-
matischen Abbildungen 9—13.
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Tab. 1. Blutversorgung der Gehirnteile. Es versorgen:

A. cerebri anterior
Frontallappen,

Basis, mediale u.
obere Konvexitat

A. cerebri media
Frontallappen —

mittlere u. untere

Lobus paracentra-

lis, Praecuneus
Gyrus fornicis
Corpus callosum

Konvexitidt
Scheitellappen,
Konvexitit

Insel
Schlifenlappen,

gen

Zentralwindungen

2 obere Windun-

A. cerebri posterior
Praecuneus (zum

Teil)
Schlifenlappen
iibriger Teil
Okzipitallappen
Splenium
Pedunculi cerebri
Corpora quadrige-
mina

A. basilaris
Pons

Cerebellum

durch die A. a. centrales aller 3 A. a. cerebri:
Grosse Ganglien
Innere Kapsel

Abb. 9.

aer Art. cerebri ant.

Blutversorgung an der Konvexitdt der Hirnhemisphire.
2 — Gebiet der Art. cerebri media.

1 — Gebiet
3 — Gebiet der

Art. cerebri post. (aus Testut u. Latarjet).

Abb. 10. Blutversorgung an der Innenwand der Hemisphiren.

Bedeutung

der Zahlen wie in Abb. 9 (aus Testut u Latarjet).
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Abb. 11. Blutversorgung an der Unterfliche der Hemisphidren. Bedeutung
der Zahlen wie oben (aus Testut u. Latarjet).

Abb. 12. Vertikalschnitt zur Veranschaulichung der inneren Blutversorgung

der Hemisphidren. Strichelung: horizontal — Art. cerebri ant.; vertikal —

Art. cerebri post.; schrig — Art. cerebri media; gekreuzt — Art. chorioidea

ant. 1 — Nucl. caudatus; 2 — Nucl. lenticularis; 3 — Thalamus opt.;

4 — Nucl. ruber; S — Corpus Luys; 6 — Locus niger; 7 — Striae opticae
8 — Gebiet der Art. cerebri ant. (aus Testut u. Lat arjet).

Abb. 13. Blutversorgung am Horizontalschnitt gezeigt. Bedeutung der
Strichelung wie auf Abb. 12. 1 — Nucl. caudatus. 2 — Nucl. lenticularis;
3 — Thalamus opticus. A — Fossa Sylvii.
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Die Venen des Gehirns.

Ein reiches Venennetz sorgt fiir den Ablauf des verbrauchten Blutes
aus Schidel, Schidelhohle und Gehirn. In der schwammigen Knochen-
substanz verlaufen, sich netzartig verbindend, die Venen der Schi-
delknochen (Venae diploicue). Zu diesen gesellen sich die Ablauf-
venen der Schiddellhohle (V v. emissariae), wzlche die Knochen
durchdringen und &dussere und innere Schiddelvenen miteinander verbinden.
Der Dura mater entstromt das Blut durch die hauptsdchlich dem Gebiete
der Art. meningea media entsprechenden Venen der harten Hirn-
haut (V. v. meningeae).

Im Gehirn selbst bilden sich die Venen des Gehirns (V v. cere-
brales), welche teils an der Oberfliche (als Venae superiores), teils in der
Tiefe des Gehirns (als V v. cerebri profundae) verlaufen, ein reiches Netz
von Anastomosen bilden und schliesslich ihr Blut in die Blutleiter
(Sinus) zwischen den beiden Bldttern der harten Hirnhaut ergiessen, von
wo es in der Richtung zum Foramen jugulare jeder Seite dem Bulbus venae
jugularis internae zustromt und durch die innere Drosselvene (V.
jugularis int.) abgefiihrt wird.

Die Venen des Gehirns sind klappenlos. Aus dem Corpus striatum
und den Chorioidalgeflechten der Hirnkammern sammelt sich das abflies-
sende vendse Blut in eine unpaare Vena magna Galeni unterhalb des Corpus
callosum, welche in den Sinus rectus einmiindet.

Von den als Hauptreservoire des venosen Blutes dienenden Blutleitern
ist als grosster der obere Lingsblutleiter (Sinus longitudinalis
superior) zu nennen, der in den oberen Rand der Grosshirnsichel (Falx ce-
rebri) eingebettet, an der Innenfliche des Schideldaches von vorne nach
hinten verlauft und das venose Blut aus dem Stirngebiete zum Hinterhaupt
fortleitet. In ihn ergiessen sich nicht nur die Venen der Hirnrinde, sondern
auch die Venen der Kopfhaut (des Skalps), und an seiner- Ausgangsstelle,
dem Foramen coecum, nimmt er auch Venen aus der Nasenhohle auf; beim
Erwachsenen ist das Foramen coecum jedoch geschlossen und hort daher
die Verbindung mit der Nasenhohle auf. Hinten erstreckt sich der obere
Lingsblutleiter bis zur Protuberantia occipitalis interna, wo durch den
Zusammenschluss mehrerer Blutleiter sich der Confluens sinuum s. Torcular
Herophili bildet. Bei Kindern mit noch offenen Fontanellen kann dieser
Sinus sehr bequem zu intravendsen Einspritzungen benutzt werden.

Der untere Liangsblutleiter (Sinus longitudinalis inferior)
verliuft am unteren Rande der Hirnsichel, ist von geringem Umfange,
empfingt das Blut von den medialen Teilen der Hirnhemisphidren und miin-
det in den Sinus rectus.

Der Zeltblutleiter (Sinus rectus) verlduft am Verbindungsrande
der Hirnsichel mit dem Hirnzelt (Tentorium) nach hinten zur Protuberantia
occipital. int. Am vorderen Ende nimmt er den Sin. fongitud. inf. und die
V. magna Galeni auf, nach hinten zu die oberen Kleinhirnvenen und ergiesst
sich in den Confluens sinuum oder auch in einen der Querblutleiter.

Die beiden Querblutleiter (Sinus transversi) beginnen an der
Protuberantia occipital. int., ziehen am hinteren Rande des Tentorium bo-
genformig zum Felsenbein, dann dem Laufe des Sulcus sigmoideus ent-

3
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sprechend (hier Sinus sigmoidei genannt) um den Warzenteil des Os tem-
porale und ergiessen sich in die V. jugularis interna.

Der Hinterhauptblutleiter (Sinus occipitalis) zieht vom
Confluens sinuum (oder einem Querblutleiter) in der Kleinhirnsichel
(Falx cerebelli) zum Foramen occipitale magnum, vor dem er sich in zwei
Schenkel (Sinus marginales) teilt und in den Bulbus v. jugul. int. ergiesst.

Gehorten die bisher genannten Blutleiter zum Schideldach (Fornix),
weshalb sie auch fornik ale Blutleiter genannt werden, so liegen 4 weiter
noch zu nennende Blutleiter an der Schidelbasis.

Die Zellblutleiter (Sinus cavernosi) liegen zu beiden Seiten des
Keilbeinkorpers und verlaufen von der Fissura orbitalis sup. zur Spitze des
Felsenbeins. Vorn stehen sie mit den Venen der Augenhohle (V. v.
ophthalmicae) in Verbindung; in ihrer Aussenwand verlaufen die N. n. ocu-
lomotorius und trochlearis; durch sie und von ihrem Blut umspiilt ver-
laufen der N. abducens und die Art. carotis int.; unten verbinden sie sich mit
den vendsen Geflechten — Plexus pterygoidei, Plexus caroticus int. — und
den Sinus petrosi. Durch ihre Anastomosen bilden sie um den Tiirkensattel
einen venodsen Ring, Sinus circularis Ridleyi genannt.

Der obere und untere Felsenblutleiter (Sinus petrosus
sup. et inf.) verlaufen an den Rindern des Felsenbeins, vom Sinus caver-
nosus beginnend, und miinden: der obere in den Sinus sigmoideus, der untere
in den Bulbus v. jugular. int.

Anatomie des Gehirns.

Das im Schéadel eingeschlossene, von den bereits beschriebenen 3 Hiil-
len umgebene Gehirn hat der verschiedenen Form des Schidels entsprechend
bald mehr Kugelgestalt, bald Elipsoidgestalt. Die Grundifliche (Basis ence-
phali) ist immer abgeplattet, die Dorsalfliche (Facies convexa cerebri) immer
gewolbt. Das Mittelgewicht des Gehirns betrigt beim erwachsenen Manne
1375 g, beim erwachsenen Weibe 1245 g (Rauber), doch schwankt das
Gewicht, abgesehen vom Geschlecht, unter dem Einfluss verschiedener Fakto-
ren, wie: Kultur, Rasse, Korpergrosse u. a. Das spezifische Gewicht der
grauen Substanz betrigt 1,029—1,039, das der weissen Substanz 1,039—1,043;
die mittlere Dicke der grauen Substanz der Hirnrinde ist 2,5 mm. Der
Wassergehalt des erwachsenen Gehirns betrdgt im Durchschnitt 79%, in
der grauen Substanz gegen 85%, in der weissen 70%.

Entwicklungsgeschichtlich besteht das Gehirn aus folgenden 6 Ab-
teilungen:

1) dem Endhirn oder Hemisphidrenhirn — Telencephalon;

2) dem Zwischenhirn oder Sehhiigelhirn — Dience-
phalon;

3) dem Mittelhirn oder Vierhiigelhirn — Mesencephalon;

4) der Hirnenge — Isthmus;

5) dem Hinterhirn oder Briickeund Kleinhirn — Meten-
cephalon;

6) dem Nachhirn, Medulla oblongata — Myelencephalon.

Von diesen Abteilungen werden 1) und 2) zusammen als Vorder-
hirn (Prosencephalon) bezeichnet; 1), 2) und 3) zusammen als Gross
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hirn (Cerebrum); 4), 5) und 6) bilden zusammen das Rhombencephalon
(Rauber). Im Gegensatz zu Rinde und Mark der Hemisphiren bezeichnet
man alle iibrigen Gehirnteile zusammen als Hirnstamm (Truncus
encephali).

1. Das Endhirn (Telencephalon).

Zu ihm gehoren: a) die beiden symmetrischen Halbku geln (Hemi-
Ssphaeria) mit den sie verbindenden Teilen: graue Schlussplatte
(Lamina terminalis), Balken (Corpus callosum) und der vorderen
Kommissur (Commissura ant.); b) die grauen Kerne: Schweif-
kern (Nucleus caudatus), Linsenkern (N. lentiformis), Mandel-
kern (N. amygdalae) sowie die Vormauer (Claustrum); endlich, ¢) als
Hohle, die beiden Seitenhirnkammern (Ventriculi laterales).

Jede Hemisphdre besteht aus dem Mantelteile und dem von ihm
umgebenen Stammteile.

Der Mantelteil weist an der Oberfliche 4 Hauptfurchen (Sulci
interlobares) auf, durch welche die 4 grossen Lappen des Gehirns
{Lobi cerebri): der Stirnlappen (Lobus frontalis), Scheitel-
lappen (L. parietalis), Schldfenlappen (L. temporalis) und Hin -
terhauptlappen (L. occipitalis) von einander getrennt werden. Es
sind das: 1) die Seitenfurche (Fissura lateralis Sylvii), welche Schli-
fenlappen von Stirn- und Scheitellappen trennt; 2) die Zentralfurche
(Sulcus centralis Rolando) zwischen Stirn- und Scheitellappen; 3) die
Scheitel Hinterhauptfurche (Fissura parieto-occipitalis),
welche die entsprechenden Lappen hauptsidchlich an der medialen Wand
trennt, 4) die quere Hinterhauptfurche (Sulcus occipital. trans-
versus), welche an der konvexen Wand Hinterhaupt- und Scheitellappen
trennt.

Jeder Hirnlappen weist an seiner Oberfldche eine Reihe von Furchen
(Sulci intralobares) und Windungen (Gyri) auf, Faltungen, welche durck
Wachstumsvorginge am fetalen Gehirn bedingt sind.

a) Der Stirnlappen wird an der Konvexitdt durch 2 horizontale Fur-
chen (S. frontalis sup. u. inf.) in die obere, mittlere und untere Stirnwindung
(Gyrus frontalis sup., med., inf.) geteilt. Durch eine vertikale, der Rolando
schen Furche vor- und parallel verlaufende Furche (S. praecentralis) ent
steht die vertikale vordere Zentralwindung (G. centralis anterior). Die untere
Stirnwindung wird durch einen Ramus horizontalis und Ramus ascendens der
Fissura Sylvii in die vordere Pars orbitalis, die mittlere Pars triangularis
und die hintere Pars opercularis geteilt.

An der orbitalen Fliache entstehen durch einen Sulcus olfactorius (in
dem der Tractus olfactorius liegt) und die Sulci orbitales der Gyrus rectus
und die Gyri orbitales. An der medialen Fliche des Stirnlappens unter-
scheidet man, durch die Furchen: Sulcus corporis callosi, Sulcus cinguli und
Sulcus parolfactorius ant. und post. abgegrenzt, den Gyrus subcallosus (Pe-
dunculus corp. callosi), die Area parolfactoria Broca, den Gyrus cinguli, als
vorderen Teil des an der Medianfliche zwischen Sulcus cinguli s. calloso-
marginalis und dem Balken letzterem parallel verlaufenden Gyrus forni-
catus, und den Lobulus paracentralis, — das Verbindungsstiick des Gyrus
centralis ant. und post.
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b) Der Scheitellappen weist zwischen der Rolando’schen Furche und
dem Sulcus retrocentralis die vertikale hintere Zentralwindung
(Gyrus centralis post.) auf, dann, durch den Sulcus interparietalis getrennt,
die horizontalen oberes und unteres Scheitellippchen (Lo-
bulus pariet. sup. et inf.). Am letzteren unterscheidet man den vorderen,
das Ende der Sylvischen Fissur umgebenden Teil als Gyrus supramarginalis,
und den hinteren, das Ende der oberen Schldfenfurche umgebenden Teil als
Gyrus angularis (Pli courbe). An der Medianfliche liegen der Gyrus for-
nicatus zwischen Balkenfurche (S. corp. callosi) und Sulcus subparietalis,
und iiber letzterem der Vorzwick el (Praecuneus).

¢) Am Schlidfenlappen werden zwischen der Sylvi'schen Furche und
den mit ihr in ungefihr gleicher Richtung verlaufenden oberen, mitt-
leren und unteren Schldafenfurchen (S. temporalis sup., med.,
inf.)) drei Schldfenwindungen (Gyri temporales sup., med., inf.)
gebildet und an der Basalfliche, zwischen S. temporalis inf. und Fissura
collateralis die Spindelwindung (Gyrus fusiformis) und zwischen
letzterer Furche und der Fissura hippocampi (Fortsetzung des Sulc. corp.
callosi) der Gyrus hippocampi, der sich am hinteren Ende hakeniérmig
zuriickbiegt und dort Ha ke n (Uncus g. hippocampi) genannt wird. Dieser
Uncus ist von einer netzformigen Lage weisser Substanz bedeckt, der
Substantia reticularis alba Arnoldi. An der in der Fossa Sylvii gelegenen
Flache werden durch 1—4 Sulci temporales transversi ebensoviele Gyri
temporales transversi oder profundi (auch He schI'sche genannt) gebildet.
Zu den Windungen des Schlifenlappens zihlt auch noch die Fascia dentata
hippocampi, ein Rudiment zwischen Fimbria und Gyrus hippocampi.

d) An der Aussenfliche des Hinterhauptlappens werden durch gleich-
namige Furchen die Gyri occipitales superiores und Gyri occip. laterales
abgegrenzt. Auf der medialen Flidche verliuft von der Fissura parieto-
occipitalis zum hinteren Pol die Fissura calcarina, iiber der die keilformige
Windung, Cuneus liegt und unter ihr, schon an der basalen Fliche, der
Gyrus lingualis zwischen F calcarina und F collateralis, zum Teil dem
Schléifenlappen angehorend.

In der Tiefe der Fossa Sylvii, von Stirn-, Scheitel- und Schlifenlappen
iberdeckt, liegt die Insel (Insula Reili, auch Lobus opertus genannt),
welche an ihrer Oberfliche auch mehrere kurze und eine lange Insel-
windungen (Gyri insulae longus et breves) auiweist. Die die Insel
verdeckenden Hemisphirenteile heissen Deck el (Operculum), und zwar
der untere Abschnitt beider Zentralwindungen das Operculum Rolandi, und
der untere Teil der 3. Stirnwindung — Operculum frontale.

Die Windungen der einzelnen Hirnlappen laufen teilweise, besonders
an der medialen und Basalfliche und zwischen Scheitel-Schlifen- und Hin-
terhauptlappen, als Fortsetzungen ineinander iiber.

Zum Stammteil jeder Hemisphire gehoren:

1) die Substantia perforata anterior, eine graue, von Gefisslochern
durchsetzte Substanz lateral von der Opticuskreuzung, die mit dem Linsen-
kern in Verbindung steht und in der Vertiefung Vallecula cerebri lateralis
liegt.

2) der Riechlappen (Lobus oliactorius, Rhinencephalon) mit dem
Riechwulst (Tuber olfactorium) hinten, dem Tractus und Bulbus olfac-
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torius nach vorne zu. Letzterer liegt aut der Lamina cribrosa des Sieb-
beins und entsendet die Riechnerven (N. n. olfactorii) zur Nasenhohle.

3) die Insel, von der bereits oben die Rede war.

Zu den Verbindungsteilen des Endhirns gehoren:

1) die graue Schlussplatte (Lamina terminalis), eine median
gelagerte von der Vorderfliche der Opticuskrenzung, vor der Commissura
ant. und den Columnae fornicis aufsteigende diinne Platte, die sich in die
Deckplatte des 3. Ventrikels fortsetzt;

2) der Balken (Corpus callosum), eine 7—9 cm lange Markbriicke,
die beim Auseinanderziehen der Hemisphédren sichtbar wird und Balken-
stamm (Truncus c¢. callosi) genannt wird; er bildet nach vorne eine
Kriimmung — das Balkenknie (Genu c. callosi), welche in den hori-
zontalen Balkenschnabel (Rostrum c. callosi) auslauft und in der
Lamina rostralis endigt. Das hintere, verdickte Ende bildet den Balken
wulst (Splenium c. callosi). Vom Balken geht die Balkenstrah-
lung (Radiatio c¢. callosi) aus, Fasernmassen, die strahlenférmig zu allen
Hirnlappen verlaufen.

3) die vordere Kommissur (Commisura anterior), ein weisser
Querbalken, liegt in der vorderen Wand des 3. Hirnventrikels und verbindet
einen Teil des Schldfenlappens, das basale Gebiet des Hinterhauptlappens
und den Riechlappen., Es werden bei ihr eine Pars anterior und Pars
posterior unterschieden.

Das Endhirn beherbertg im Inneren der Hemisphdren beiderseits 4
graue Kerne oder Ganglien.

1) der Schweifkern (Nucleus caudatus) von der Form einer
Keule, mit dem vorderen dicken Kopf (Caput n. caudati) und dem an
Breite abnehmenden Schwanz (Cauda n. caud.), liegt zur Seite des Ven-
triculus lateralis, dessen Verlaufe er folgt. Mit der lateralen Fliche ist er
der Capsula interna zugewandt; auch steht er durch seinen ventralen Rand
und durch graue Streifen mit dem Linsenkern in Verbindung, weshalb diese
2 Kerne mit den Verbindungsstreifen Corpus striatum genannt worden sind.

2) Der Linsenkern (Nucleus lentiformis) liegt auswérts vom
Schweifkern, durch einen breiten Streifen weisser Substanz — die innere
Kapsel (Capsula interna) von ihm getrennt. Er weist, durch Farben-
unterschiede erkennbar, 3 Glieder in querer Richtung auf: das dussere,
langste, von rotbrauner Farbe und weiss gestrichelt ist die Schale (Pu-
tamen); die medial liegenden iibrigen 2 Glieder sind blass und gelbgrau und
heissen zusammen Globus pallidus. Der vordere Teil der Basis dieses Kerns
wird von der vorderen Kommissur gekreuzt.

3) Der Mandelkern (Nucleus amygdalae) bildet einen grauen
Wulst vor dem Ende des Hippocampus in der Richtung zum Unterhorn des
Seitenventrikels und hingt mit der Rinde des Gyrus hippocampi und der
Substantia perforata ant. zusammen.

4) Die Vormauer (Claustrum) liegt in Form einer grauen Platte
zwischen Putamen und Rinde der Insel, von ersterem durch einen weissen
Streifen — die Capsula externa, und von letzterer ebenso durch weisse
Marksubstanz, die Capsula extrema benannt ist, getrennt.

Den Hohlraum des Endhirns bilden die zu je einem symmetrisch in je-
der Hemisphire gelegenen 2 Scitenventrikel (Ventriculi laterales)
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Jeder Seitenventrikel stellt eine flache, langgereckte Hohlung dar, die bis auf
eine Stelle, das Foramen Monroi, welches eine Verbindung mit dem
3. Ventrikel herstellt, vollig in sich geschlossen ist. Jedem der 4 Lappen
der Hemisphire entspricht ein Teil des Seitenventrikels: das Vorder-
horn (Cornu ant.) liegt im Stirnlappen, der zentrale Teil (Pars cen-
tralis) im Scheitellappen, das Hinterhorn (Cornu post.) im Hinter-
hauptlappen und das Unterhorn (Cornu inf.) im Schldfenlappen. Der
ganze Ventrikel hat Ringform, mit der er der Form des Gyrus fornicatus
folgt; seine dorsal gelegenen Teile zeigen eine S-formige Kriimmung, wobei
die Konvexitit des vorderen Teils nach innen, die des hinteren Teils nach
aussen gewandt ist. Die obere Wand des Vorderhorns wird vom
Corpus callosum gebildet, dessen Knie seine vordere Wand bildet nebst
einem Teil der unteren Wand; den iibrigen Teil der unteren und die dussere
Wand bildet der Schweifkern (N. caudatus), wihrend die innere Wand
durch das Septum pellucidum dargestellt wird.

Den zentralen, schmileren Teil, begrenzen: oben unter spitzem
Winkel der Balken, und unten — der N. caudatus, die Stria terminalis
(Grenzstreif), ein schmaler Streifen zwischen Thalamus opticus und
N. caudatus, sowie die Lamina affixa, welche die Thalamusoberfliche be-
deckt; der Plexus chorioideus ventriculi lat. und das Gewolbe (Fornix).

Das Hinterhorn hat zur dorsalen Wand die Balkenstrahlung,
zur ventralen — die Marksubstanz des Hinterhauptlappens, zur medialen —
zwei Langswiilste: unten der Vogels po rn (Calcar avis), iiber ihm durch
die Fissura calcarina abgeteilt, der Bulbus cornus post., durch die hinteren
Teile der Balkenstrahlung gebildet.
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Abb. 14. Transversaler Schnitt durch die 3. Hirnkammer und die anliegen-
den Hirnteile, um die Ausbuchtung der Innenwand der Seitenventrikel durch
die lateralen Plexus chorioidei sup. zu zeigen (schematisch). 1 — Pia mater.
2 — Corp. callosum. 3 — Trigonum. 4 — Ventriculus quintus (dessen
Hohlung ebenso wie die Spalte zwischen den Hemisphiren mit der Pia
bekleidet ist). 5 — Tela chorioidea sup. (durch Verklebung der die Hinter-
fliche des Trigonum bedeckenden Pia mit der die Oberfliche der Membrana
tectoria bekleidenden Pia entstanden). 6 — Cornu frontale des Seiten-
ventrikels. 7 — Hirnhemisphire. 8 — Plexus chorioideus sup. lat., durch
Gefissbiindel gebildet, die lateral von rechts und links die Tela chorioidea
sup umgeben. 9 — Membrana tectoria.
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Das Unterhorn endlich erhilt sein Dach von der Balkenstrahlung,
deren Teil mit dem Dach des Hinterhorns zusammen Tapefum genannt wird.
Auch der N. caudatus nimmt an der Dachbildung teil. Den Boden bildet die
Fortsetzung des Hinterhornbodens mit einem Lingswulst nach aussen zu, der
Eminentia collateralis. Die mediale Wand wird vom Hippocampus oder
Cornu Ammonis, einem halbmondférmig gekriimmten Wulst, der am vor-
deren Teil mehrere Eindriicke, die K1auen (Digitationes hippocampi) auf-
weist. Ausserdem beteiligt sich der Plexus chorioid. ventric. lat. an der
Bildung der medialen Wand (Abb. 14).

2. Das Zwischenhirn (Diencephalon).

Am Zwischenhirn unterscheidet man den an der Hirnbasis gelegenen
Hypothalamus und das lateral gelegene Thalamencephalon. Es beherbergt
auch die //l. Hirnkammer.

Corpus genlculatum 1at

N trochlearls

N trigeminus _ _

Abb. 15. Gehirnbasis mit Austrittsstellen der Zervikalnerven
(aus Rauber-Kopsch).

1. AmHypothalamus ist eine Pars mamillaris mit 2 durch eine
Spalte geschiedenen halbkugeligen Erhebungen von etwa Erbsengrosse aus
weisser Hirnsubstanz, die Corpora mamillaria, die als graue Substanz die
Nuclei corp. mamillaris einschliessen, zu verzeichnen und ferner eine Pars
optica. Letztere enthilt den grauen Hock er (Tuber cinereum), hinter
dem Chiasma opticum und vor den Corp. mamillaria gelegen, der nach
unten cinen hohlen Fortsatz entsendet, den Trichter (Infundibulum), an wel-
chem die Hypophysis hingt. Letztere, der Hirnanhang, ist ein linglich
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runder Korper, der aus 2 Teilen besteht: einem vorderen grosseren graurot
gefdrbten Lobus anterior, dem driisigen Teile, welcher den kleineren, aus
vorwiegend Neuroglia bestehenden Lobus posterior von hellgrauer Farbe
umschliesst.

Lateral vom Tuber ciner. ziehen von beiden Seiten median-vorwérts
je ein platter Strang, der Tractus opticus, der Wurzeln von den Corpora
geniculata, vom Vierhiigel und Sehhiigel empfingt, die mit einander
vor dem T. cinereum das Chiasma opticum bilden, aus dem die auseinander-
gehenden Sehnerven hervorgehen. Endlich ist noch die Lamina termi-
nalis zu nennen, ein diinner grauer Hirnteil, welcher von der Vorderfliche
des Chiasma aufsteigt, um sich in das Endhirn und die Deckplatte des IIL
Ventrikels fortzusetzen.

2. Das Thalamencephalon umfasst:

a) den Sehhiigel (Thalamus), einen gebogenen, keulenférmigen
Korper, dessen freie dorsale Fliche durch eine oberflichliche Markschicht,
das Stratum zonale weisslich erscheint und deren Aussenrand die Stria
terminalis mit der an ihr verlaufenden Vena terminalis bildet. Eine diinne
Schicht zieht iiber dieser Vene medianwirts, als Lamina affixa einen schma-
len Streifen des Thalamus bedeckend; an seinem inneren Rande, der Taenia
chorioidea, ist der Plexus chorioideus des Seitenventrikels befestigt. Den
Innenrand der dorsalen Thalamusiliche bildet die Taenia thalami und Stria
medullaris, welch letztere sich in die Stiele (Habenulae) der Zirbel fort-
setzen; lateral von der Habenula liegt ein kleines dreieckiges Feld, das
Trigonum habenulae Schwalbe. Das hintere Ende des Thalamus heisst
Polster (Pulvinar). Die medialen Sehhiigelflichen begrenzen als graue
Masse (zentrales Grau und Massa intermedia) den III. Ventrikel. Mit
der ventralen Fliche grenzt der Sehhiigel an den Hypothalamus, mit der
lateralen liegt er der Capsula interna, der markweissen Fortsetzung des
Hirnschenkels nach oben, an. Im Sehhiigel sind 3 graue Hauptkerne ent-
halten: der Nucleus anterior, der an der Dorsalfliche des Thalamus sich
als Tuberculum anterius vorwdolbt, der Nucl. medius und Nucl. lateralis;
zwischen diesen Kernen und teilweise auch durch sie ziehen streifige weisse
Faserschichten, Laminae medullares thalami. An der Grundfliche des Nucl.
anterior breitet sich trichterformig der aus der Tiefe kommende Strang,
das Vicq d’Azyr sche Biindel (Fasciculus thalamo-mamillaris) aus.
Hinter der Massa intermedia liegt das Ganglion habenulae mit dem Nucleus
habenulae, aus dem das Meynert'sche Biindel (Fasciculus retro-
flexus Meynerti) entspringt, auch Tractus habenulo-peduncularis genannt.

b) der Metathalamus beherbergt die beiden Kniehocker, Cor-
pora geniculata mediale et laterale, die Auswiichse des Thalamus darstellen
und mit der medialen und lateralen Wurzel des Tractus opticus in Ver-
bindung stehen und als Anschwellungen am Pulvinar sichtbar sind.

¢) der Epithalamus enthilt, erstens, die Zirbeldriise (Epiphysis,
Corpus pineale), einen unpaarigen, zapfenformigen Korper, der teilweise die
Vierhiigelplatte iiberragt und mit seiner Kuppe sich in die senkrechte Furche
zwischen den Vierhiigeln lagert. Durch einen vorder-oberen Hilus und 2
transversale Stiele (Habenulae) am Pulvinar befestigi, bildet sie mit
der Tela chorioidea, die sich an ihr befestigt, einen oberen blinden Sack,
den Recessus suprapinealis (Reiclerti) und ebenso einen unteren Recessus
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infrapinealis, beides Ausbuchtungen des III. Ventrikels. Der untere Re-
cessus fiilhrt zu einem breiten weissen Bande, das die beiden Hemisphiren
vereinigt, der hinteren Kommissur (Commissura posterior).

Die dritte Hirnkammer (Ventriculus tertius) ist ein schmaler,
vorne tieferer, hinten breiterer Raum zwischen den inneren Winden des Zwi-
schenhirns, vorne durch die Lamina terminalis, die Columnae fornicis und die
vordere Kommissur begrenzt, hinten durch den Aditus ad aquaeductum in
den Aquaeductus Sylvii iibergehend, lateral und vorne durch das Foramen
Monroi mit den Seitenventrikeln kommunizierend. Zwischen letzteren 2
Offnungen und dem Aquaedukt zieht ie ein Sulcus hypothalamicus, am
hinteren Teile des Ventrikelbodens eine mediane Lingsfurche, als
Fortsetzung des Sulcus medianus Aquaeducti. Die untere Wand des Ven-
trikels bilden hinten die Hirnschenkel, vorne die Subst. perforata post., Cor-
pora mamillaria, Tuber ciner. mit Infundibulum, Chiasma optic.; die hin-
tere Wand bilden die Commissura post. und Basis der Zirbeldriise. Die
obere Wand, Deckplatte (Tegmen ventric. I111.) bilden die Tela chorioid.
ventric. III. und Teile des Fornix und Corpus callosum. Mitten durch den
Ventrikel zieht die Massa intermedia, als Verklebung der sich gegeniiber-
stehenden Thalamusfldchen. An Ausbuchtungen des Ventrikels sind ausser
den oben genannten Recessus supra- und intrapinealis zu nennen: der Rec.
triangularis zwischen Commissura ant. und Columnae fornicis; der Rec.
opticus zwischen Chiasma und Lam. terminalis, endlich der Rec. infundibuli
innerhalb des Infundibulum.

3. Das Mittelhirn (Mesencephalon).

Das Mittel- oder Vierhiigelhirn ist, mit einer dorsalen Linge
von 2 cm und einer ventralen von 1 cm, mit dem Isthmus die kleinste der
6 Hirnabteilungen. Es dient zur Verbindung des Endhirns mit dem Pons
und dem Kleinhirn. Seinen ventralen Hauptteil bilden die Grosshirn
schenkel (Pedunculi cerebri), die, aus der Briicke hervorgehend, nach
oben zu divergieren. Sie zerfallen, wie auf dem Querschnitt und dusserlich
durch je eine Seitenfurche (Sulcus lateralis mesencephali, S. medialis N. ocu-
lomotorii) erkennbar: in den oberen Teil — die Hirnschenkelhaube
(Tegmentum) und den unteren — den Hirnschenkelfuss (Basis
pedunculi), die durch eine Platte pigmentierter Nervenzellen, die Substantia
nigra, von einander getrennt werden. Zwischen den Innenrdndern der Hirn-
schenkel, oben von den Corpora mamillaria begrenzt, liegt eine kleine
Grube, die Fossa interpeduncularis, deren durchlocherter Bodenteil Sub-
stantia perforata posterior genannt wird. Aus dieser Grube hervor treten
die beiden III. Hirnnerven N. n. oculomotorii. Haube und Fuss bestehen
aus einer Anzahl wichtigster Lingsfaserziige, auch netzformig verilochtener
Lings- und Querfasern mit zwischenliegenden grauen Kernen.

Den dorsalen Teil des Mittelhirns bildet die Vierhiigelplatte
(Lamina quadrigemina), an deren Oberfliche paarweise 2 obere, grossere
Hiigel (Nates) und 2 kleinere untere (Testes) hervorragen, erstere zum
optischen, letztere zum akustischen Apparat gehorend, die von einander
durch eine kreuziérmige Furche getrennt werden. Uber den oberen Hiigeln
liegt die Gland. pinealis, wihrend die unteren vom Corpus callosum bedeckt
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sind. Die Vierhiigelplatte reicht von der Gl pinealis oben bis zur Valvula
Vieusseni unten.

Vom lateralen Rande des vorderen und hinteren Hiigels geht je ein
Vierhiigelarm aus, das Brachium quadrigeminum superius (oder an-
terius) und inferius (oder posterius), letzteres vom ersteren leicht iiber-
lagert, die entsprechend in je einen gelblichen Vorsprung miinden: das
Corpus geniculatum laterale und mediale und sich von dort in den Tractus
opticus fortzusetzen scheinen.

Der Aquaeductus Sylvii ist 1,5—2 cm lang, im Durchschnitt von wech-
selndem, etwa herzférmigem Lumen, von Ependym ausgekleidet und von
grauer Substanz umgeben; er verlduft zwischen Vierhiigelplatte und Haube,
den III. mit dem IV. Hirnventrikel verbindend.

4. Die Hirnenge (Isthmus rhombencephali).

Die Verbindung zwischen Briicke und Hirnschenkel, nach vorne zu
linedr, verbreitert sich nach hinten zu kreisbogeniérmig infolge der Kriim-
mung nach vorne zu, welche in dieser Hoéhe vom Hirnstamm gemacht
wird. Der so entstandene, vorne und oben von den Corpora quadrig. poste-
riora, unten und hinten vom Wurm des Kleinhirns und lateral durch die
Sulci laterales vom Pons abgegrenzte Hirnteil bildet den Isthmus. Er um-
fasst in der Hauptsache die Bindearme (Brachia conjunctiva), welche
als 2 rundliche Strdnge aus dem Kleinhirn, 1 cm von einander entfernt, aus-
treten und unter den Vierhiigeln sich beriihren. Zwischen ihnen und dem
Kleinhirn ist eine diinne Lamelle, das vordere Marksegel (Velum
medullare anterius, Valvula Vieusseni) ausgespannt, das die IV. Hirnkammer
in deren oberem Teile iiberdacht und dorsal die Lingula des Kleinhirns tragt.
Nah am vorderen Winkel des Marksegels entspringen die IV. Hirnnerven
(N. n. trochleares) und nach oben zu setzt sich das Marksegel zum unteren
Vierhiigelpaar als lingsgefurchter Streifen, das Frenwlum veli medull. ant.
fort.

Endlich ist noch an beiden Aussenseiten des Isthmus ein dreieckiges
Feld zu nennen, das Trigonum lemnisci, das vom Brachium conjunctivum,
Brachium quadrigem. inf. und Sulcus lateralis mesencephali umgrenzt wird
und in welchem die aus der Medulla und dem Pons hervorgehenden 2
Schleifen, der sensible Lemniscus medialis und der akustische Lemn.
lateralis an die Oberfliche gelangen.

5. Das Hinterhirn (Metencephalon).

Das Hinterhirn umiasst die Briicke (Pons Varoli) und das Klein
hhirn (Cerebellum), welche embryologisch und anatomisch ein Ganzes
bilden.

1. Die Briicke stellt eine Verdickung des Hirnstammes dar, die da-
durch entstanden ist, dass ein dickes, transversales Faserbiindel, von einer
zur anderen Hemisphidre des Kleinhirns verlaufend, den Lingsbahnen des
Stammes vorgelagert wurde. Begrenzt wird sie oben von den Hirnschenkeln,
unten von der Oblongata, seitwirts kiinstlich durch die die Austrittsstellen
des V. und VII. Zerebralnerven verbindende Linea Trigemino-facialis, wih-
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rend der auswirts von dieser Linie gelegene Briickenteil Briickenarme
(Brachia pontis) benannt wird.

Die ventral-vordere Briickenoberfliche, stark gewolbt und quergefasert,
zeigt eine mediane Lidngsfurche, Sulcus basilaris, zur Aufnahme der Art.
basilaris bestimmt, und zu beiden Seiten von dieser, als breiten Wulst, die
Pyramidenbahnen; ein mittleres Biindel, dessen Fasern kaudal-
wirts verlaufen und das die queren Biindel iiberschreitend sich zur Aus-
gangsstelle des N. facialis richtet, heisst Fasciculus obliquus pontis.

Die dorsal-hintere Fliche® der Briicke bildet das obere Dreieck des
Bodens vom IV. Hirnventrikel (siehe weiter unten). Die Linge der Briicke
betrigt 2—3 cm, die Breite 3—3,6 cm. Gelagert ist die Briicke auf dem
vorderen Teil des Clivus, aufwirts bis an den oberen Rand der Sattellehne
reichend. Von ihren sehr verschlungenen Leitungsbahnen wird weiter unten
die Rede sein.

2. Das Kleinhirn (Cerebellum), ein unpaares, median gelegenes
Organ, hat von oben gesehn die Form eines Kartenspiel-Herzens, ist durch
seine 3 Paar Stiele mit der Briicke, der Medulla oblongata und den Gehirn-
schenkeln verbunden und umgrenzt einen Teil des IV. Hirnventrikels. Seine
Breite misst 10 cm, die Hohe 5 cm und die Linge in Sagittalrichtung 6 cm.
Das Gewicht betrdgt 120—150 g. Am vorderen Rand des Kleinhirns liegt
ein geringer Einschnitt, die Incisura cerebelli anterior, am hinteren Rand
ein tieferer, die Incisura cereb. posterior (marsupialis). Zwischen diesen
Einschnitten ist ein Mittelteil, der Wurm (Vermis) vorhanden, an der
Dorsalfliche Oberwurm (Vermis sup.), an der ventralen Unterwurm
(Verm. inf.) genannt; zwei Seitenfurchen trennen diesen Mittelteil von den
Seitenteilen, den He misph i ren des Kleinhirns (Hemisphaeria cerebelli).
Die obere und untere Fliche sind gewdlbt, wobei an der Unterfliche die
Wolbung durch eine mittlere Einsenkung, das T al (Vallecula cerebelli)
unterbrochen wird, dessen Grund vom Unterwurm eingenommen wird.

Das Kleinhirn weist sowohl am Vermis wie an den Hemisphédren eine
grosse Zahl langer, paralleler Einschnitte, Sulci cerebelli auf, die verschieden
tief in die Substanz eindringen und sie in kleine, bldtteridrmige Windungen,
Gyri cerebelli teilen. Durch tiefere Furchen werden Wurm und Hemisphiren
in eine Reihe von Lappen zerlegt.

1) Hemisphidren. An der oberen Fliche trennt der tiefe Sulcus
cereb. superior den viereckigen Lobulus quadrangularis vom hinteren halb-
mondférmigen Lob. semilunaris superior. Ersterer wird durch eine kleinere
Furche in eine Pars ant. und posterior geteilt, die zusammen den Ober-
lappen bilden; letzterer wird durch eine lange Furche (Sulcus horizon-
talis) von einem Lob. semilunaris inferior getrennt, der schon mehr zur
Unterfliche gehért. Vor dem Oberlappen liegt auf dem Brach. conjuncti-
vum die Ala lobuli centralis. An der Unterfliche werden 3 verschieden grosse
Lappen unterschieden: lateral der Lob. biventer, durch eine kleine Furche
oft in 2 Teile zerlegt: medial, durch den Sulcus medialis inf. abgetrennt,
die Mandel (Tonsilla) in einer Vertiefung, dem Nest (Nidus avis) lie-
gend; vorne als vorderster Teil des Unterlappens, die Flo cke(Flocculus),
die medial in den Flockenstiel (Pedunculus flocculi) auslduft, der
seinerseits mit dem hinteren Marksegel (Velum medullare post.)
und durch dieses mit dem Nodulus des Unterwurms in Verbindung steht.
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Lateral von der Flocke liegt hiufig eine kleine Windungengruppe, die Ne -
benflocke (Flocculus secundarius).

2) Am Oberwurm zihlt man: das Ziingelchen (Lingula) auf
dem Velum medullare ant. liegend, mit dem Vorsprung Vincula lingulae;
das Zentralldappchen (Lobulus centralis), auch auf dem vorderen
Marksegel liegend und seitwirts in die Alae lob. centralis sich fortsetzend;
den Berg (Monticulus), in Gipiel (Culmen) und Abhang (Declive)
zertallend, und die beiderseitigen Lob. quadrangulares verbindend; das
Wipfelblatt (Folium vermis) — die sthmale Verbindungsbriicke der
Lobuli semilunar. superiores, in der Incisura cerebelli post. liegend.

Am Unterwurm: der Wulst (Tuber vermis), Verbindung der
Lobuli semilun. infer., die Pyramide (Pyramis vermis), Verbindungs-
stiick der Lob. biventeres; das Zipfchen (Uvula vermis), die hinteren
Enden der Mandeln verbindend, endlich das Knotchen (Nodulus), dessen
Verbindung mit der Flocke oben bereits erwidhnt wurde.

Das Marklager der Kleinhirnhemisphidre (Corpus medullare) wie-
derholt die Form der Hemisphire, hiangt mit dem Mark des Wurmes medial
zusammen und vereinigt sich durch die Markstiele mit der Oblongata, der
Briicke und dem Vierhiigelhirn. Die Stiele gehen vom hinteren Rand von
der unteren und oberen Fliche in das Innere des Kleinhirns, bilden die
Grundlage des Markes und spalten sich auf dem Wege zu den Randwiilsten
in Blitter (Laminae medullares), die ihrerseits sich wieder vielfach teilen
und von grauer Substanz umhiillt die Gyri cerebelli bilden. Das kleine
Marklager des Wurmes zeigt auf dem Sagittalschnitt eine baumformige
Figur, den Lebensbaum (Arbor vitae).

Stiele des Kleinhirns., 1) Die Briickenarme (Brachia
ad pontem) sind das stirkste Paar, das am Vorderrand des Lob. quadrang.,
biventer und Tonsilla aus dem Markkern der Hemisphire hervortritt, und
konvergierend und dicker werdend nach vorn in die Briicke iibergeht.
2) Die Bindearme (Brachia conjunctiva), medial von den vorigen, sind
oben hereits erwidhnt; 3) die Hinterstringe der Oblongata
(Corpora restiformia) beginnen zwische den beiden anderen Armen des
Kleinhirns, zichen nach hinten-unten, beim Austritt aus dem Mark recht-
winklig umbiegend und an der Biegung von den sie bedeckenden Binde-
armen gekreuzt, konvergieren kaudalwirts und enden in der Mitte der
Oblongata.

Das Kleinhirn enthilt 4 graue Kerne: 1) die Kleinhirnolive
(Nucleus dentatus) im medialen-vorderen Marklager jeder Hemisphire gele-
gen, ldnglich, plattrund mit welliger Oberfliche, einen konkaven Bogen
bildend, der medial offen ist (Hilus nuclei dent.); man unterscheidet an ihm,
der mit den Brachia conjunctiva in Beziehung steht, den Markkern
(Centrum medullare n. dentati) und die Ka p sel, die sich als konzentrisch
gebogene Faserschicht abblattern ldsst; 2) der Pfropfkern (Nucl
emboliformis Stillingi) liegt medial neben dem N. dentat.,, durch Streifen
mit ihm zusammenhidngend; 3) der Kugelkern (N. globosus Stillingi)
medial und unter dem vorigen oberhalb des Nestes; 4) der Dachkern
(N. fastigii); wihrend die anderen Kerne rundlich waren, ist dieser von
Wurmform und liegt im Dach des IV. Ventrikels unter dem Lobulus centra-
lis und der Lingula.
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Die, schliesslich, auch noch zum Metencephalon gehérigen Mark-
segel (Velum medullare posterius et anterius) sind beide bereits friiher
erwihnt worden.

6. Das Nachhirn (Myelencephalon).

Das Nachhirn besteht in dem Verldngerten Mark (Medulla
oblongata, bulbe), dem Verbindungsstiick zwischen Gehirn und Riicken-
mark, das die Form eines abgestumpften, an der Vorder- und Hinter-
fliche abgeplatteten Kegels besitzt, mit der Basis der Briicke zuge-
wandt ist und eine Linge von etwa 3 cm besitzt. Als obere Grenze gelten
die Striae medullares des 1V. Ventrikels, der die Hohle dieses Abschnitts
ausmacht, wihrend als untere Grenze die Austrittsstelle der Wurzeln des
1. Zervikalnervenpaares gilt.

Auf der Vorderseite der Oblongata sieht man eine mittlere Furche, die
Fissura mediana anterior, als gleichnamige Fortsetzung der Mittelfurche
des Riickenmarks, und ie einen seitlichen Sulcus lateralis anterior. Zwi-
schen beiden liegen unterhalb der Briicke die Pyramiden (Pyramis M.
oblong.), deren 3—5 Faserbiindel, abwiirts zichend, sich etwas oberhalb der
unteren Oblongatagrenze in der Mittelfurche kreuzen (Decussatio pyrami-
dum inf. motorica), dabei die Furche unterbrechend. Lateral von der Pyra-
mide liegt der Seitenstrang (Funiculus lateralis), der oben vom Sulc.
lateralis nach aussen zu eine lidngliche Anschwellung, die Olive (Oliva)
zeigt und graue Substanz einschliesst (Nucleus olivaris inf.). Aus dem Sulc.
lat. ant. treten auch die 10—15 Wurzelbiindel des XII. Hirnnerven, des N.
hypoglossus. Die Mittelfissur erweitert sich an der Briicke zu einem Griib-
chen, dem Foramen coecum.

Pons Varoli und Oblongata werden an der Vorderfliche durch eine
horizontale Furche geschieden, die sich in der Mitte, an der Kreuzungsstelle
mit der Fissura mediana vertieft und das schon erwidhnte Foramen coecum
(trou borgne de Vicqg d’Azyr) bildet. Uber der Pyramide taucht aus dieser
Furche der VI. Zerebralnerv (N. abducens), etwas nach aussen zu iiber der
Olive aus einer Vertiefung derselben Furche (Fossa supraolivaris) der VII.
Hirnnerv (N. facialis), etwas lateraler der N. intermedius Wrisbergi und
endlich am dusseren Ende der Furche, im Ponto-cerebellaiwinkel, iiber dem
Corpus restiforme, die vestibulire Wurzel des VIII. Hirnnerven (N. acusti-
cus), wihrend dessen kochleire Wurzel etwas lateraler das C. restiforme
umwindet.

An der Hinterseite der Oblongata tritt zwischen die Mittelfurche
(Fissura mediana post.) und den Sulcus lateralis post. noch eine Zwischen-
furche, der Sulc. intermedius post., unten tiefer, nach oben zu flacher wer-
dend. Unten wird die hintere Mittelfurche durch ein gqueres Markblatt,
den Riegel (Obex) abgeschlossen. Zwischen Mittelfurche und Sulc. late-
ralis liegt im unteren Teil der Oblongata der Hinterstrang (Corpus
restiforme), der nach oben zu beim Ubergang der Mittelfurche in den IV.
Ventrikel auseinanderweicht und durch den Sulc. intermedius post. in 2
Teile geteilt wird: medial die Fortsetzung des Goll'schen Stranges, der
Fasciculus gracilis, der oben an der Seite des IV Ventrikels zur Keule
(Clava) anschwillt und einen Kern (Nucleus fascic. gracilis) enthdlt, und
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lateral: der Keilstrang (Fascic. cuncatus Burdachi), der sich gleich-
falls nach oben verbreitert und durch eine kleine Furche in ein mediales
n. laterales Biindel geteilt wird. Der mediale Keilstrang weist neben der
Clava gleichfalls eine Verdickung auf, das Tuberculum cuneatum, die als
Kern den Nucleus fasc. cuneati enthilt; und auch der laterale Keilstrang,
der in sich die Fortsetzung der grauen Hintersiule des Riickenmarks birgt,
bildet, etwas hoher, wo diese graue Substanz an die Oberfliche tritt, einen
grauen Vorsprung, das Tuberculum cinereum. Im obersten Abschnitt des
Hinterstranges gesellen sich zu den Fasc. gracilis und cuneatus noch die
oben bereits genannten Hinterstringe vom Kleinhirn.

Ausser den genannten Lingsfaserbiindeln sieht man an der Oblongata
auch Querfaserziige, die zusammengefasst Giirtelschicht (Stratum
zonale) genannt werden, lateral von den Corpora restiformia ausgehen und
bogenformig zur vorderen Fliache verlaufen, in die Medianfissur eindrin-
gend; ein solches Biindel, das die Oliven umgreift und auf die Pyramiden
iibergreift, heisst Fibrae arcuatae externae.

Im Sulcus lateralis posterior treten auch mut ihren Wurzeln die ge-
mischten 3 Zerebralnerven hervor, und zwar von unten nach oben gezihlt,
der XI. (N. accessorius), X. (N. vagus) und IX. (N. glossopharyngeus).

Die IV. Hirnkammer (Ventriculus quartus), der Hohlraum der
Oblongata, stellt die ependymbekleidete Erweiterung des Canalis centralis
des Riickenmarks dar und miindet oben in den Aquaeductus Sylvii. Die
Bedeckung des 1V. Ventrikels, sein D ach (Tegmen) besteht oben aus den
Brachia conjunctiva des Kleinhirns und dem zwischen ihnen ausgespannten
Velum medullare ant., in der Mitte aus dem Hilus des Kleinhirns, wo es in
spitzem Giebel sich erhebt und deshalb Zelt mit der Giebelkante
(Fastigium) genannt wird, unten aus dem Velum medull,-post. jeder Seite
und der Tela chorioidea ventric. IV. Unten sind die Seitenriander des
Dachs verdickt und heissen Taenia ventr. 1V.; sie ziehen sich vom Obex
zum lateralen Kammerwinkel.

Der Boden dieser Kammer hat die Form eines etwas vertieiten
Rhombus, woher der Name Rautengrube (Fossa rhomboidea). Da
unter dem Ependym eine graue Schicht, als Fortsetzung der grauen Siulen
des Riickenmarks gelagert ist, so ist der Boden von grauer Farbe. Der
untere zugespitzte Winkel des Bodens heisst Schreibfederspitze
(Calamus scriptorius). Von hier zur oberen Spitze (dem Aquaeductus) zieht
sich eine Liangsfurche (Sulcus medianus fossae rhomb.), die die Rauten-
grube in 2 symmetrische Hélften teilt. Von den seitlichen Winkeln, den
Recessus laterales ziehen an der Bodenfliche markweisse Querstreifen
(Striae medullares) zur Mittellinie, die die Rautengrube in ein oberes und
unteres Dreieck teilen (Pars sup. et inf.), wihrend die Gegend der Striae
selbst als Pars intermedia bezeichnet wird; wie oben bereits erwiahnt wurde,
zdhlt das obere Dreieck zum Isthmus; der mittlere Teil zdhlt zum Metence-
phalon, das untere Dreieck zur Oblongata.

Am Boden des unteren Dreiecks liegt, zu beiden Seiten der Median-
furche, ein nach oben sich verbreitender Langswulst, die Eminentia medialis,
auch Ala alba interna genannt, welche dem motorischen Kern des XII. Hirn-
nerven entspricht. Nach oben zu, jenseits der durch die Striae acusticae
(einfache Ependymfalten) gebildeten Barriere, gesellt sich diesem Wulst
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ein weisses Band hinzu, der Funiculus teres, das sich bis nach oben neben der
Medianfurche fortsetzt und in einen inneren, glatten Teil (Area medialis)
und einen dusseren gefiltelten Teil (Area plumiformis Retzii) sich scheidet.

Lateral von der Ala alba liegt ein etwas vertieftes dreieckiges Feld,
die Ala cinerea, mit der Spitze nach oben zu, die Basis vom Ventrikelrande
durch ein feines weisses Biindel (Funiculus separans Retzii) und ein Griib-
chen, Area postrema, getrennt; dieses graue Feld birgt den Nucleus alae
cinereae, der sich aus dem Kern des X. Hirnnerven und den Kernen des
Fasciculus solitarius zusammensetzt.

Auswairts und iiber der Ala cinerea licgt die Ala alba externa; sich nach
oben verbreiternd, bildet sie das akustische Feld (Area acustica) und das
Tuberculum acusticum, die den Kernen von Deiters, Schwalbe und
Bechterew entsprechen, an der Grenze von Oblongata und Briicke.

Das obere Dreieck des IV. Ventrikelbodens beherbergt zu Seiten der
Mittelrinne, wie bereits erwahnt, die Funiculi teretes, deren jeder iiber den
Striae medullares einen Colliculus facialis (auch Eminentia teres genannt)
aufweist, einen Vorsprung, der dem Kern des VI. Hirnnerven und dem Knie
des N. facialis entspricht. Als Fortsetzung der Ala cinerea folgt lateral der
Sulcus limitans, der sich iiber der Eminent. teres verflacht und die Fovea
superior bildet (das Gegenstiick — die Fovea inferior befindet sich am
oberen, vertieften Winkel der Ala cinerea). Uber der Fovea sup. liegt ein
blaulich gefdrbter Bezirk, der Locus coeruleus, der mit dem motorischen
Kern des V. Hirnnerven (N. Trigeminus) in Beziehung steht.

Seitlich wird der IV Ventrikel im oberen Dreieck von den Brachia
conjunctiva, im unteren von den Corpora restiformia begrenzt. Der Reces-
sus lateralis schlingt sich als Ausbuchtung um das Corp. restiforme und
endet am Stiel des Flocculus.

Mit dem Subarachnoidalraum kommuniziert die IV. Kammer durch
das Foramen Magendie iiber dem Obex und je ein Foramen Luschka im
lateralen Winkel der Rautengrube.

Hirnsubstanz, Kerne, Hirnnerven.

Wie im Riickenmark so unterscheiden wir auch im Gehirn zwischen
grauer und weisser Substanz, wobei die graue, die Substantia grisea,
in der Hauptsache aus Nervenzellen von verschiedenem Typus mit den
Verdstelungen ihrer Dendriten besteht, die weisse — S. alba — dagegen
aus den in verschiedener Richtung verlaufenden zu Biindeln oder Stringen
vereinten Nervenfasern gebildet wird. Im Endhirn liegt die graue Substanz
hauptsiichlich in der Hirnrinde angesammelt, wobei Nervenzellen und Ner-
venfasern in bestimmte Anordnung gelagert sind, wie unten, bei Betrachtung
des feineren Baues der Hirnrinde, genauer berichtet werden soll. Ausser-
dem findet sich im Inneren der Hemisphiren graue Hirnsubstanz noch in
einzelnen grosseren Ansammlungen von Nervenzellen, die als Kerne (Nuclei)
und zwar: N. caudatus, lentiformis, Claustrum und N. amygdalae bereits
oben beschrieben sind. Im Hirnstamm findet sich graue Substanz als Hoh-
lengrau in der Ungebung des III. und 1V. Hirnventrikels, in den 3 Haupt-
kernen des Thalamus opticus, in den 2 Kernen des Corpus mamillare, im
Corpus geniculatum, in den Kernen des Hypothalamus (Nucl. ruber, Nucl.
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hypothalamicus oder Corpus L uy s), in den Kernen des Kleinhirns. Ferner
finden sich hauptsichlich in der Medulla Oblongata und in der Briicke die
Kerne der Hirnnerven.

Wie im Riickenmark die Vorderwurzel in den motorischen Zellen der
Vordersiule ihren Ursprungskern besitzt, so verhilt es sich im Gehirn mit
den Ursprungskernen der motorischen Hirnnerven und deren Teilen: die
Neuriten (Achsenzylinder) der motorischen Nervenzellen setzen sich in die
motorischen Wurzelfasern fort. Wie am Riickenmark die Ursprungskerne
der Hinterwurzeln ausserhalb des Riickenmarks in den Spinalganglien sich
befinden, ebenso verhilt es sich auch mit den sensiblen Wurzeln der Hirn-
nerven, deren Utrsprungskerne in den ausserhalb des Gehirus liegenden,
spinalartigen Hirnnervenganglien gelegen sind. Wéihrend im
Riickenmark die motorischen Ursprungskerne und sensiblen Endkerne zu-
sammenhdngende Siulen bilden, sind im Gehirn die einzelnen Kerngebiete
der Gehirnnerven teilweise von einander rdumlich getrennt. Von den 12
Gehirnnerven: 1. N. olfactorius (mit N. terminalis), 2. N. opticus, 3. N. ocu-
lomotorius, 4. N. trochlearis, 5. N. trigeminus, 6. N. abducens, 1. N. facialis
mit N. intermedius Wrisbergi, 8. N. acusticus, 9. N. glossopharyngeus,
10. N. vagus, 11. N. accessorius, 12. N. hypoglossus stellen 3 spezifische
Sinnesnerven fiir Geruch, Sehen und Héren (I, 11 u. VIII) dar, ein 4. ist mit
dem grossten Teil seiner Fasern ein spezifisclier Geschmacksnerv (IX),
6 sind motorische (III, IV. VI, VII, XI und XII), zwei (V und X) gemischte
Nerven; zu letzteren zdhlt auch noch der N. glosso-pharyngeus, da er neben
den sensiblen Geschmack vermittelnden Fasern auch motorische Fasern
fiihrt.

Uber Kerne und Faserverlauf der zerebralen Sinnesnerven I, II, VIII
und IX wird weiter unten bei Betrachtung der betreffenden Sinnesfunktionen
berichtet werden. Von den iibrigen Hirnnerven ist kurz Folgendes zu
erwihnen:

Der Kern des rein motorischen N. oculomotorius (11I) liegt im Boden
des Aquaeductus Sylvii, im Bereich der Corpora quadrigemina ant. Die
einzelnen Zellgruppen versorgen, wie angenommen wird, je einen bestimm-
ten Muskel. Die Wurzeln treten am Rande des Hirnschenkels vor der
Briicke an die Hirnoberfliche, von wo aus die Fasern nach Durchbohrung
der Dura in der Wand des Sinus cavernosus verlaufen und durch die Fis-
sura orbitalis superior, in einen oberen und unteren Zweig sich spaltend,
zu den Augenmuskeln gelangen.

Der Kern des motorischen N. frochlearis (IV) liegt in den hinteren
Vierhiigeln, in der Verlangerung des Oculomotoriuskernes. Dorsalwirts
ziehend, kreuzen sich die Fasern im Velum medullare ant. Ihre Austritts-
stelle befindet sich hinter den Vierhiigeln; nach Umbiegung des Hirnschen-
kels treten sie durch die Wand des Sin. cavernosus und die Fissura orbit.
sup. zum Musc. obliquus sup.

Der N. abducens (VI) hat seinen Kern im Pons am Boden der Rauten-
grube. Von hier verlaufen die Fasern ventralwirts, gelangen zwischen Pons
und der Pyramis an die Oberfliche, von wo sie auf gleichem Wege, wie
die Nerven IIl und IV in die Augenhéhle und hier zum M. rectus ext. gelan-
¢en. Durch das hintere Lingsbiindel (Fascic. longitudin. post.) stehen die
3 Augenmuskelnerven mit einander, mit dem Deiters-Kern des N. vestibu-
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laris und dem Kleinhirn in Verbindung, wodurch auch Beziehungen zwischen
Augenbewegungen und Gleichgewichtsinderungen zu erkldren sind.

Der gemischte N. trigeminus (V) hat seinen motorischen Hauptkern
in der Briickenhaube, einen zweiten kleineren motorischen Kern neben dem
Aquaeductus Sylvii in den Vierhiigeln; in der Briickenhaube neben dem
motorischen Kern finden sich auch die Endkerne (Nuclei sensibiles N. trige-
nini) der sensiblen Wurzel, deren Ursprungskern das Ganglion semilunare
Gasseri am Felsenbein darstellt. Die Endgebiete der ficherférmigen Aus-
strahlung der Wurzelfasern erstrecken sich vom Mittelhirn bis in die oberen
Teile des Riickenmarks. Die Austrittsstelle an die Oberfliche des Gehirns
der gegen 50 sensiblen Wurzelbiindel befindet sich an der Grenze von
Briicke und Briickenarm in der Trigeminus-Facialislinie und neben oder vor
ilinen tritt auch der motorische Teil hervor.
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Abb. 16. Dorsalansicht des Mittelhirns und Verlingerten Marks mit an die
Oberfliche projizierten Kernen der Hirnnerven, rechts die sensiblen, links
die motorischen (nach Purves-Stewart).

Der Kern des gemischten (motorischen und sekretorischen) N. facialis
(VII) liegt in der Briickenhaube, ventral und lateral vom Abducenskern nah
vom Boden des IV. Ventrikels und auch ganz nah vom Nucl. ambiguus (dem
motorischen Kern des Vagus und Glossopharyngeus) sowie dem motori-
schen Kern des Trigeminus. Die Fasern ziehen um den Abducenskern
herum und treten ventralwirts am Briickenrande neben der Olive an die
Hirnoberfldche.

Der dem N. facialis anliegende N. intermedius Wrisbergii hat als sen-
sibler Nerv seinen Ursprungskern im Gangl. geniculi, den Endkern in der
rostralen Fortsetzung des Glosso-pharyngeuskerns. Die ihm angehorigen

4
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sekretorischen Fasern fiir die Speicheldriisen haben ihre Ursprungszellen
teils in der Substantia reticularis grisea dorsal vom Facialiskern, teils inner-
halb des Deiterskerns. An die Hirnoberfliche tritt der N. facialis in der
Furche zwischen dem Briickenarm und der Olive, medial vom N. acusticus.

Die motorischen Fasern des gemischten N. vagus (X) entspringen dem
Nucl. dorsalis und Nucl. ambiguus am Boden des IV Ventrikels, ziehen in
dorsal-konvexem Bogen zu den sensiblen Fasern, sich ilinen anschliessend;
die Austrittstelle der 10—15 Biindel dieses Nerven aus der Med. Oblongata
liegt im Sulcus lateralis post. Den Ursprungskern des sensiblen Teils bil-
den die beiden Vagusganglien (Ganglion jugulare, G. nodosum), von wo
die Fasern hinter der Olive in die Medulla Obl. eintreten und ihre Endkerne
im Nucl. alae cinereae und Nucl. tractus solitarii, gleich dem N. glosso-
pharyngeus, finden.

Der motorische N. accessorius (XI) entspringt einer langgestreckten
Zellensdule, welche sich vom kaudalen Drittel der unteren Oliven bis zum
5. Cervikalsegment erstreckt. Die 9—13 Wurzelfasern aus diesem Nucl.
accessorii treten aus dem Sulcus lat. post. der Oblongata (4—5 Biindel),
und aus dem Halsmark an die Oberfliche.

Der motorische N. hypoglossus (XII) hat seinen Ursprungskern im Boden
der Rautengrube neben der Raphe. Die aus dem Kern hervortretenden
Achsenzylinder bilden 10—15 Wurzeln, die ventralwirts die M. Oblongata
durchziehen und im Sulcus lat. ant. zur Oberfliche gelangen.

Abb. 16 zeigt an der Dorsalfliche des Mittelhirns und Verldngerten
Marks die Lage der Hirnnervenkerne in deren Projektion zur Hirnoberfldche,
wihrend die Austrittsstellen der Hirnnerven aus Abb. 15 ersichtlich sind.

Die Hirnrinde (Cortex encephali).

Die Hirnrinde bedeckt in einer 1—4 mm dicken Schicht die ganze
Oberfliche beider Hirnhemisphidren und besteht aus Nervenzellen verschie-
dener Form und Grosse, aus myelinhaltigen und myelinfreien Nervenfasern
sowie aus Neurogliazellen und deren Fasern.

Der Bau der Hirnrinde ist in allen ihren Teilen bei weitem nicht gleich-
artig. Wohl weist ihr grosster Teil (0,9, Neopallium, Isocortex genannt)
einen mehr oder minder gleichen Bau auf, indem in ihm hauptsidchlich nur
Unterschiede in der Breite der einzelnen Schichten und seitens der Beschaf-
fenheit der Nervenzellen gefunden werden; dafiir weist der iibrige Teil (0,1,
Archipallium, Allocortex genannt) einen ganz anderen, mehr rudimentéren
Bau auf. Dieser letzte Teil bekleidet den Bezirk des Rhinencephalon, Teile
des oberen und unteren Gyrus Hippocampi, das Ammonshorn, den Mandel-
kern, das Septum lucidum u. a. m.

Cyto-Architektonik des Neopallium. Auf der genau
senkrecht zur Rindenoberfliche angelegten Schnittfliche dieses Rinden-
kauptteiles unterscheidet man (Abb. 17) 6 Zellenschichten:

1) als oberflachlichste Schicht die Zona molecularis mit verhiltnis-
missig geringer Zahl kleiner, polygonaler, piriformer, fusiformer Zellen;

2) die Zona granularis externa; diese dussere Kornerschicht besteht
aus zahlreichen Zellen von verschiedenster Form und enthdlt nur wenig
Protoplasma;
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3) die Zona pyramidalis — pyramidenférmige Zellen von verschie-
dener Zahl und Grosse aufweisend;

4) die Zona granularis interna mit einer sehr grossen Menge kleiner
Nervenzellen von mannigfaltiger Form;

5) die Zona ganglionaris enthilt Ganglienzellen von Pyramidenform,
doch von geringerer Grosse, als die Pyramidenzellen der dritten Schicht;
es kommen darunter aber auch B etz'sche Riesenzellen vor;

6) die Zona multiformis mit polymorphen, fusiformen, spindeliérmi-
gen Zellen.

Abb. 17. Die verschiedenen cytologischen Typen des Isocortex nach v.
Economo. 1 — Typus agranularis heterotypicus. 2 — Typ. frontalis
homotypicus. 3 — Typ. parietalis homotypicus. 4 — Typ. polaris homo-
typicus. 5 — Typ. granularis heterotypicus — Koniocortex (aus P. Coss a).

In der 3., 5. und 6. Schicht kann noch je eine dussere Unterschicht von
Zellen geringerer Grésse und eine innere Unterschicht mit umfangreicheren
Zellen unterschieden werden.

Economo unterscheidet im Isocortex, je nach dem Bau der ein-
zelnen Schichten, 5 Typen, von denen 3 als Homotypen je 6 Schichten aui-
weisen, wihrend 2 Heterotypen einzelne Schichten vermissen lassen. Zu
den Homotypen rechnet er einen frontalen, parietalen und polaren Typus.
Beim ersten dieser 3 ist die pyramidale und ganglionire Schicht am krif-
tigsten entwickelt, wihrend die Kornerschichten zuriicktreten. Im Gegen-
satze hierzu prdvalieren beim parietalen Typus die Koérnerschichten, wih-
rend die Pyramidenzellen schwach ausgebildet sind. Beim polaren Typus
ist die Rinde auffallend diinn und dicht besit mit kleinen Pyramiden- und
Ganglienzellen; diesen letzteren Typus findet man an den Endbezirken des
Stirn- und Hinterhauptiappens vor (Abb. 17, 1—5).
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Von den 2 Heterotypen zeichnet sich einer (der T. agranulosus) durch
das Fehlen der beiden Kornerschichten aus, welche durch kleine Pyramiden-
zellen ersetzt sind: diesen Typus findet man in der vorderen Zentralhirn-
windung. Beim anderen Heterotyp (7. granulosus) ist die Pyramidenzellen-
schicht fast vollstindig geschwunden und der ganze Hirnrindenschnitt weist
nur kleine Zellen auf, die ihn wie Staub bedecken, daher die Bezeichnung
fiir diesen Typus als Koniocortex (Abb. 17—5).
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Abb. 18. Verteilung der 5 cytologischen Typen an der Hirnkonvexitidt nach

v. Economo. Die Bezeichnung der Typen 1—5 ist dieselbe wie auf

Abb. 17. Jedem Typus entspricht eine verschiedene Strichelung (T. 1 unge-
strichelt). (Aus P. Cossa.)

Die Myelo-Architektonik des Neopallium. Entspre-
chend einer verschiedenartigen Schichtung der Zellelemente der Rinde,
beobachtet man auch seitens der Nervenfasern der Rinde verschiedene
Schichtung und Verlaufsrichtung. So verlaufen die markhaltigen Nerven-
fasern entweder in vertikaler oder horizontaler Richtung. Die vertikalen
(radidren) Fasern nehmen den Achsenteil der Hirnwindungen ein und ziehen
von der Rinde zur weissen Hirnsubstanz. Die horizontalen Fasern ver-
einigen sich gruppenweise, einzelne Schichten bildend, deren man — wie
bei den Zellen — gleichfalls 6 zdhlt; sie dienen als Assoziationsfasern. Auch
marklose Nervenfasern sind in der Hirnrinde enthalten, sie sind bei der
Bearbeitung der Rinde nach Weigert nicht sichtbar.

Der Bau des Archipallium (Allocortex) ist bisher noch wenig
klargestellt, auch bezieht sich dieses auf Rindenbezirke, deren Windungen
weder funktionell noch klinisch von besonderer Bedeutung zu sein scheinen.

Der Typus agranularis der Hirnrinde entspricht, nach v. Economo,
dem zentrifugalen System, wire also typisch motorisch und zwar be-
sonders dort, wo sich unter den Zellen die Betz’schen Riesenzellen vorfin-
den, was besonders im hinteren Drittel des Frontallappens, in der Prae-
rolandogegend, im vorderen und hinteren Teil des Gyrus cinguli und der
Area parolfactoria Broca, sowie an der Konvexitidt des Gyrus Hippocampi
und Uncus zutrifft. Dagegen entspriche der Typus granularis (Koniocortex)
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dem zentripetalen, sensoriellen System, und dieser findet sich auch ent-
sprechend in der hinteren Zentralwindung (Gefiihl), in der Umgebung der
Fissura calcarina (kortikale Sehsphire), im Gyrus temporalis profundus,
transversus (Gehor), Gyrus fornicatus und Uncus (Geruch), sowie im Gyrus

Abb. 19. Lage der cyto-architektonischen Felder nach v. Economo an
der Konvexitit der Hirnrinde, bei abgetragenen Réndern der Fissura Sylvii
(aus P. Cossa).

Abb. 20. Lage der cyto-architektonischen Felder an der Innenfliche der
Hirnrinde nach Entfernung der der Hippocampusfurche und der Fissura
pericallosa anliegenden Teile nach v. Economo (aus P. Cossa).
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hippocampi (Geschmack). Die 3 Varietiten des Homotypus wiren schliess-
lich an die mnestischen und assoziativen Funktionen gebunden.

Je nach Lage und Verteilung der cyto-architektonischen Schichten in
der Hirnrinde unterscheidet man an ihr cyto architektonisc he
Felder, deren Brodman 50 zdhlt, wihrend v. Economo im ganzen
109 beschreibt, davon 49 Hauptfelder und zwar: im Stirnlappen 18, im
Scheitellappen 10, in der Insel 2, im Hinterhauptlappen 3, im Schldfen-
lappen 7, im Hippocampus 5 und 4 im Gyrus cinguli.

Abb. 18 zeigt die Verteilung der 5 Haupttypen im Baue der Rinden-
schichten an der Konvexitit des Endhirns, wihrend die Abbildungen 19
und 20 die Verteilung der cyto-architektonischen Felder an der Konvexitit
und Innenfliche der Hirnrinde veranschaulichen, wobei hinsichtlich der de-
taillierten Bezeichnungen der Felder auf das Originalwerk verwiesen wer-
den muss.

Die Neuroglia der Hirnrinde unterscheidet sich in nichts von der
Neuroglia des Riickenmarks: sie bildet auch hier als Nervenkitt das Stiitz-
gewebe fiir die Nervenmelemente. Die Neurogliazellen der Grosshirnrinde
sind sowohl langstrahlige (faserige) Gliazellen, als auch kurzstrahlige (pro-
toplasmatische) Gliazellen, erstere mehr in der weissen, letztere haupt-
sichlich in der grauen Substanz vorhanden. FEine grossere Anzahl von
Gliazellen findet man hiufig in der Nihe der Pyramidenzellen.

Physiologie der Grosshirnrinde.

Die Hirnrinde ist das Aufnahmeorgan fiir die Erregungen, welche von
der Haut, den Muskeln, Gelenken, den hoheren Sinnesflichen (Netzhaut,
Corti’sches Organ usw.) iibermittelt werden, und entsendet seinerseits Erre-
gungen in die willkiirlich beweglichen Teile, die Muskeln und gewisse
Driisen.

Die die Hirnrinde mit der Peripherie verbindenden Nervenbahnen heis-
sen Projektionsbahnen. In diesen Bahnen wird jedoch nirgends die Ver-
bindung zwischen Rinde und Endorgan durch ununterbrochene Nervenfasern
oder, richtiger, durch eine Nervenfaser mit der dazugehdrigen Nervenzelle
(ein einziges Neuron) hergestellt; es finden vielmehr Zwischenschaltungen
weiterer Neurone im Verlaufe der Bahn statt. So besteht die einfachste
Projektionsbahn — die Pyramidenbahn — aus 2 Neuronen: einem kortikalen
Neuron (Pyramidenzelle mit ihrem Achsenzylinder) und einem spinalen
Neuron (Vorderhornzelle des Riickenmarks mit ihrem Ausldufer). Fiir die
sensiblen Projektionsbahnen wird die Schaltstation durch die Hinterhorn-
zelle des Riickenmarks gebildet. In gleicher Weise haben auch die zere-
bralen Nerven ihre Zwischenstationen im Gehirn, wobei die Rolle der Vor-
derhornzellen im Verlangerten Mark und der Briicke die Kerne der moto-
rischen Hirnnerven, die Rolle der Hinterhornzellen die gleichfalls dort be-
findlichen Kerne der sensiblen Hirnnerven mit ihren Ganglienzellen tragen:
dem spinalen Neuron entspricht hier ein subcorticales Neuron.

Jene Rindenbezirke, in denen Projektionsbahnen ihren Anfang nehmen
oder ihr Ende finden, werden Projektionsfelder genannt. Die Zerstorung
solcher Felder fiihrt zur Ausschaltung ihrer Funktion von Aufnahme oder
Abgabe motorischer Impulse; ihre Reizung fiihrt zu Krdmpfen oder son-
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stigen motorischen Reizerscheinungen resp. zu Schmerzen und sonstigen
sensiblen Reizerscheinungen (Halluzinationen u. a.).

Neben der oben erwihnten lidngsten motorischen Leitungsbahn — der
Pyramidenbahn, kommt als zweite direkte motorische Projektionsbahn die
cortico-bulbdre Bahn fiir die Hirnnerven in Betracht, welche von der vor-
deren Zentralwindung durch die weisse Marksubstanz iiber die innere Kapsel
und den Hirnschenkelfuss zu den Kernen der Hirnnerven der anderen Hirn-
hilfte fiihrt.

Ausser den direkten motorischen Bahnen, gibt es noch indirekte moto-
rische Bahnen von sekundirer Bedeutung mit Unterbrechung im roten Kern,
iiber Thalamus und Vierhiigel verlaufend (siehe Teil II meiner Neuro-
chirurgie), deren Verlauf noch nicht endgiiltig geklirt ist.

Bei den sensiblen Projektionsbahnen ist zwischen das spinale und
kortikale Neuron noch eine Schaltstelle in den grauen Kernen der Sehhiigel
mit den beiden Kniehockern und der grauen Masse der Vierhiigel einge-
schoben, so dass bei diesen Bahnen wenigstens 3 Neurone die Leitung iiber-
mitteln,.

Analog sind auch fiir die Sinnesorgane (Sehbahn, Riechbahn usw.)
zwischen periphere Aufnahmefliche und Rindenzentrum Zwischenschaltun-
gen vorhanden.

Neben der Funktion der Aufnahme von sensiblen und Entsendung von
motorischen Erregungen ist dem Grosshirn noch die Funktion eigen von
solchen ausgefiihrten Erregungen Dauerspuren aufzunehmen, also bewusste
Erinnerung an diese Erregungen aufzuspeichern. Wie nun den Projektions-
bahnen in der Hirnrinde Projektionsfelder entsprechen, so soll die Erinne-
rungsfunktion an mnestische oder Assoziationsfelder gebunden sein. Diese
zweite Benennung weist auf die neben der einfachen Erinnerungsfunktion
des Gehirns mit ihr eng verbundene assoziative Hirnfunktion hin, welche
in der Verkniipfung verschiedener Finzelerinnerungen zu einer Gesamtvor-
stellung besteht. Die Verbindung zwischen den mnestischen Feldern unter-
einander, sowie auch mit den Projektionsfeldern, wird durch dieAssozia-
tionsbahnen, und zwar erstere durch kurze, letztere durch lange Asso-
ziationsbahnen hergestellt.

Wihrend nach einer Auffassung (Flechsig) die Proiektionsfelder
und mnestischen Felder in der Hirnrinde vo6llig getrennte Bezirke einnehmen,
dienen nach einer zweiten, immer mehr Anhinger gewinnenden Ansicht die
Projektionsfelder wohl hauptsichlich der Proiektion, doch zugleich in be-
schrinkterem Masse auch als mnestische Felder; eine zweite Art Rinden-
felder haben keine oder nur wenig Verbindung mit der Peripherie, dienen
also fast ausschliesslich mnestisch-assoziativer Funktion.

Die kurzen Assoziationsfasern verbinden benachbarte
Rindenbezirke und verlaufen innerhalb der Rinde (infracorticale Fasern),
oder verbinden benachbarte Windungen, bogenformig teilweise durch die
weisse Hirnsubstanz verlaufend (Fibrae arcuatae); ihre Anordnung und Ver-
laufsrichtung ist in den verschiedenen Rindenbezirken eine ungleiche.

Zur Verbindung weit auseinanderliegender Rindenbezirke dienen die
langen Assoziationsfasern, die tiefer ins weisse Mark hinein-
reichen. Diese Fasern vereinigen sich zu Biindeln, in denen die Fasern
nicht der ganzen Linge nach enthalten sind, sondern in verschiedener Hohe
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Fasern ein- und austreten. Von solchen langen Fasernbiindeln sind fol-
gende genauer bekannt:

1) der Fasciculus uncinatus, — verbindet die Orbitalfliche des Fron-
tallappens mit dem Schlifenpol und den vorderen Teilen des Lob. tem-
poralis;

2) der Fasc. longitudinalis superior s. arcuatus — verbindet Stirnhirn
mit dem Scheitel- und Okzipitallappen sowie den hinteren Partien des Tem-
porallappens;

3) der Fasc. longitudinalis inferior — verliuft am Hinterhorn des
Seitenventrikels als dusserstes der 3 ihn umgebenden Marklager (Stratum
sagittale ext.), verbindet den Schlifen- mit dem Okzipitallappen, fiihrt aber
neben den Assoziationsfasern auch Projektionsfasern zur Sehsphdre (Seh-
strahlung) und Balkenfasern;

4) der Fasc. fronto-occipitalis (subcallosus) — verbindet, am Nucleus
caudatus voriiberziehend, vordere mit hinteren Hirnpartien;

5) das Cingulum (die Zwinge) — verlduft sagittal in der Markleiste
des Gyrus cinguli an der Dorsalfliche des Balkens zum Uncus, verbindet
durch lange Fasern Stirnhirn und Hinterhauptlappen und durch kiirzere Fa-
sern benachbarte Rindenteile;

6) der Fasc. occipito-verticalis — verbindet Teile des Okzipitallappens.

7) der Fasc. Broca — verliuit von der Spitze des Hippocampus durch
die Subst. perforata ant. zum Gyrus cinguli.

Die Kommissurenbahnen Wihrend die Assoziationsbahnen
nur innerhalb einer Hirnhemisphire verlaufen, verbinden die Kommissuren-
fasern Rindenteile beider Hemisphiren.

1. Das wichtigste Kommissurensystem bildet der Balken (Corpus
callosum, Commissura maxima), der mit den Fasern des Stammes und der
Balkenstrahlung symmetrische und unsymmetrische Rindenteile der beiden
Hemisphédren verbindet, wobei seine Fasern sich mit den Assoziations- und
Projektionsiasern vermischen und dadurch den grdssten Teil des Mark-
weisses ausmachen. Wihrend der Stamm die mittleren Partien (auch die
Zentralwindungen) der Hemisphiren verbindet schickt das Balkenknie (Genu
c. callosi) seine Fasern als Forceps anterior zu den Stirnlappen und der
Balkenwulst (Splenium c. call.) als Forceps posterior zu Hinterhaupt- und
Schlédfenlappen, wobei letztere Fasern in die Tapete des Hinter- und Unter-
horns iibergehen.

Der gemeinsame Verlauf der Kommissuren- und Projektionsfasern im
Centrum semiovale, ihre Trennung lateral vom Seitenhorn, wobei die Pro-
jektionsfasern in die Capsula interna, die Kommissurenfasern oberhalb des
Seitenventrikels zur anderen Seite verlaufen, bewirkt, dass Krankheitsherde
in dieser Gegend, je nachdem, welche Fasern in deren Bereich liegen, ver-
schiedene klinische Symptome hervorrufen: ein Herd im C. semiovale trifft
gemischte Fasern, ein Herd in der inneren Kapsel — nur Projektionsfasern,
ein Herd im Balken — nur Kommissurenfasern.

2. Die Commissura anterior liegt in der vorderen Wand des
II. Ventrikels und verbindet Rindenteile, welche vom Balken keine Fasern
erhielten: einen grossen Teil der Schlifenlappen, die basalen Gebiete der
Hinterhauptlappen und der Stirnlappen (den Riechlappen).
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3. Die Commissura hippocampi (Lyra Davidi) verliduft zwischen den
Crura fornicis, unter dem Balken, vor dem Splenium; ihre Fasern verbinden
die Ammonshérner (Hippocampi),

Lokalisation in der linken Hirnhemisphdre.

Schéddigungen von Rinde und Mark des Grosshirnes haben, je nach dem
betroffenen Gebiete, entweder schwere Lihmung oder Empfindungslosigkeit
zur Folge, oder aber sie rufen bei nur geringen Storungen der motorischen
und sensiblen Sphire hauptsichlich schwere Gedichtnis- und’ Assoziations-
storungen hervor. Durch Reizversuche und vergleichende Untersuchungen
der Krankheitserscheinungen mit den gefundenen Verinderungen im Gehirn
ist es gelungen, fiir Zerstérungen ganzer, Rinde und Mark umfassender,

Juleus ecenitralis
Centml’rcjion

kobus parcelalis
Figsore parielo-
,’ocu'/v:'z‘at(:

X2

Abb. 21. Schematische Darstellung der Wirkung verschieden gelegener
Herde in der linken Hemisphidre (die dunklen Herde kortikal, die hell-
punktierten subkortikal gelegen. 1 — Stirnhirnataxie. 2 — Motorische
Aphasie. 3 — Parese der Zungen, Gesichts-Kau-Schluck-Kehlkopfmuskeln.
4 — Arm-, Handldhmung. 5 — Beinlihmung. 6 — Gesichtsensibilitéts-
Stdérung. 7 — Armsensibilitdts-Stdrung; Tastlihmung; Orientierungsverlust.
& — Beinsensibilitits-Stérung. 9 — Inselaphasie. 10 — Worttaubheit; wenn
doppelseitig — Taubheit. 11 -— Sensorische Aphasie. 12. Alexie, Agraphie;
wenn tiefer gelegen: reine Alexie. 13 — Amnestische Aphasie; wenn tiefer:
Apraxie. 14 — Amnestische Aphasie. 15 — Seelenblindheit wenn doppel-
seitig. Optische Aphasie, 16 —- Déviation conjuguée.



58

Hirnlappen oder Hirnlappenteile eine ganz bestimmte direkte Herdsympto-
matologie aufzustellen, welche eine genaue Diagnose der jeweiligen er-
krankten Hirnpartie ermoglicht.

In der folgenden tabellarischen Zusammenstellung bringen wir in ge-
dringter Form eine Ubersicht der Rindenbezirke mit der entsprechenden
Hauptfunktion. und den Herdsymptomen bei Lésion der Bezirke die linke
Hirnhemisphidre betrefiend. Abb. 21 veranschaulicht die Herd-
symptome bei verschieden gelegenen kortikalen oder subkortikalen Herden.
Tabelle Nr. 2. Topographie d¢r Funktionen der linken

Hirnhemisphire:

Herdsymptome bei

Grosshirnteil. s
Lision.

Funktion.

Lobus frontalis:
Hintere */3 der unte- Frontales Sprachge-
ren Stirnwindung biet
+ unteres 3 der
vord. Zentralwin-
dung + vorderer
Teil der Insel

Basis des Stirnhirns
-+ Bulbus et Trac-
tus olfactorius

motorische Aphasie
(Wortstummbheit)

Geruchsgebiet Geruchverlust

Vordere Zentralwin- Bewegung der Zun- a) Parese dieser Mus-

dung, unteres 1

gen-, Gaumen-, Lip-
pen-. Backen-, Kau-,
Schluck-, Kehlkopf-
muskeln (Zentren

keln und missige
Dysarthiie bei nor-
maler andrer Hirn-
hilfte

der N. N. VII, X,
XI, XII cerebrales)

b) Schwere Lidhmung
(auch des Kehl-
kopfs) und schwere
Dysarthrie bei bei-
derseitiger Lédsion
(kortikale Pseudo-
bulbirparalyse)

1. und 2. Stirnwin-  Gleichgewicht bei auf-
dung rechtem Gang
Vordere Zentralwin- Motor. Zentren der
dung, mittlere 2/y oberen Extremitit
(von oben nach un-
ten: Schulter, Arm,
Hand, Finger)

Stirnhirnataxie

Arm-Handlahmung

Vordere Zentralwin-  Motor. Zentren des Beinlahmung
dung, oberes % (+ Beines
Vorderteile des

Parazentrallap.)



Lobus parieta-
lis:

Hintere Zentralwin-
dung
Hintere Zentralwin-

dung + Vorderteil
d. Scheitelwindun-

gen

Hintere Zentralwin-
dung + vordere
Zentralwindung

Gyrus angularis

Gyrus angularis in
der Tiefe nahe der
Basal- und Median-
flache

Mark des Gyrus su-
pramarginalis +
Gyr. angularis -+
oberer Scheitellap-
pen (?)

Lobus tempo-
ralis:

Obere Schlidfenwin-
dung, mittleres /s
4+ Gyrus transver-
sus oder profundus

Obere Schlifenwin-
dung, hinteres /3
+ Vorderpartie des
Gyrus supramargi-
nalis

Basis der Hinterhilfte
des Lob. tempora-
lis 4+ angrenzende
Teile des Hinter-
lappens

Gyrus hippocampi +
Uncus + Cornu
Ammonis -+ hin-
terer Teil des Gyr.
fornicatus

Sensibilitdt der gegen-
seitigen Korper-
hidlfte (von oben
nach unten: Bein,
Arm, Gesicht)

Tastsinn

Lage-. Bewegungsem-
pfindungen, Ort-,
Raumsinn

Lesen, Schreiben

Zentrum der Blickbe-
wegung
Lesen, Wortfinden

Intentionsbewegungen

Horzentrum

Temporale Sprachre-
gion

Sensor. Sprachregion

Riechzentren
Schmecksphire
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Sensibilitdtsverlust

Tastlahmung

Orientierungsverlust

Lese- und Schreibsto-
rung mit erschwer-
ter Wortfindung

Déviation conjuguée

Reine Lesestérung mit

erschwerter Wort-
findung

Apraxie

Taubheit bei dop-

pelseitiger La-
sion (wegen Halb-
kreuzung der Aku-
stikusfasern)
Sensorische Aphasie
(Worttaubheit)

Amnestische Aphasie

Geruch- und Ge-
schmacksstorungen,
beiderseitig
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Lobus occipi-

talis:

Konvexitit (Rinde +  Optische  Erinnerun- Storung der Funktio-
Mark) gen, Form- u. Raum- nen, bisweilen See-

verhiltnis-Vorstel- lenblindheit (letztere
lungen, assoziative meist bei doppelsei-
Verarbeitung von tiger Lision)
Gesichtsempfindun-

gen

Medianfliche (Um- Kortikale Sehsphire Halbblindheit
gebung der Fissura Hemianopsie
calcarina, Cuneus,

Gyr. lingualis, Ba-
sis des Gyr. fusi-
formis)

Mark des Hinter- Sehsphire Halb- oder Viertel-
hauptlappens (auch blindheit
Sehstrahlung des
Scheitellappens)

Pons, zwischen Ocu- Augenbewegung Blicklihmung (Bewe-
lomotorius- und gung iiber die Mit-
Abducenskern tellinie nach der

Herdseite unmog-
lich)

Sehhiigel mit Anhang Zwischenstation fiir Schwere Sensibilitits-

sensible Erregungen storungen

(auch der hdheren

Sinnesempfindungen)
Ausserer Kniehdcker  Pupillenreflex Pupillenstarre
Innerer Kniehocker Horbahn schwere Gehorstdrung

(+ Hoérbahn der
anderen Seite)

Lokalisationsabweichungen in der rechten Hemisphdre.

Bei den Rechtshindern sind die Funktionen der rechten Grosshirn-
hilfte in bezug auf Bewegung, Empfindung, und die Sinneswahrnehmungen
Horen, Riechen, Schmecken und Sehen der linken Hemisphdre gleichwertig,
hinsichtlich der mnestischen und assoziativen Funktionen tritt dagegen die
rechte Hilfte stark zuriick. Bei etwa 4—5% der Menschen (Ambidextren)
sind beide Hemisphdren an allen Funktionen gleichmissig beteiligt, wih-
rend bei den Linkshindern (auch etwa 4—5%) die Verhiltnisse umgekehrt
liegen, da bei ihnen die rechte Hirnhilfte die Rolle der linken iibernimmt.

Fiir die Sprachstérungen ist die rechte Hirnhemisphire recht irrelevant,
da eine Zerstorung des rechten Stirnhirns, des rechten Schldfenlappens und
Gyrus angularis meist keine Sprach-, Lese- oder Schreibstérung hervor-
ruft. Das Einzige, was diesbeziiglich moéglich, ist, dass der rechte Schlifen-
lappen bei vorhandenen schweren aphasischen Stérungen allmihlich durch
stellvertretende Funktion diese teil_weise zum Schwinden bringen kann.
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In gleicher Weise hat die rechte Hemisphire fiir die Praxie (Intentions-
bewegungen, Bewegungen aus der Erinnerung), fiir Form- und Farben-
erinnerungen, fiir héhere assoziative Verbindung mehrerer Erscheinungen
und spontane Erinnerungserweckung keine bisher erkannte Bedeutung, wenn
auch bei Lasionen der entsprechenden Bezirke beider Hemisphiren — auch
solcher, bei denen die rechte Hilite funktionell unbeteiligt erscheint — die
Klinischen Ausfallsymptome doch im allgemeinen stirker ausgeprigt er-
scheinen, als bei der Lision derselben linken Bezirke allein. Es ist daher
wohl moglich, dass die bisher funktionell als stumme bezeichneten Teile
des rechten Stirn- und Scheitellappens wohl irgend eine Rolle spielen, die
jedoch mit den bisher zur Verfiigung stehenden Untersuchungsmethoden
noch nicht erfasst werden kann.

Der rechte Schldfenlappen enthilt sensible Bahnen fiir die linke Korper-
hilfte, daher ruft eine L&sion desselben, je nach ihrer Ausdehnung, Hyp-
dsthesie an grosseren oder kleineren Bezirken hervor.

Diaschisis. Zu den verschiedenen Formen von Schock (Wundschock,
psychischer, apoplektischer Schock) rechnet v. Monakow als selbstin-
cige Form die Diaschisis und charakterisiert sie als eine plotzlich ein-
tretende und auf bestimmte weit verzweigte zentrale Funktionskreise sich
auswirkende ,Betriebseinstellung” die ihren Ursprung aus der Rinden-
ldsionsstelle nimmt, ihre Wirkung aber nicht auf den ganzen Cortex (wie
beim apoplektischen Schock) ausiibt, sondern nur an solchen Stellen, wo
von der Lisionsstelle her verlaufiende Fasern in primdr nicht ladierte graue
Substanz des ganzen Zentralnervensystems einmiinden. Es erfolgt hierbei
eine Herabsetzung oder Aufhebung der Erregbarkeit gewisser Neuronen-
gruppen fiir Reize von gewdhnlicher Stidrke innerhalb eines bestimmten
Erregungskreises. Neben den durch die Lision anatomisch im Herde be-
dingten funktionellen Dauerstdrungen kommt es durch Ubertragung der
Lidsion iiber die Schaltzellen zu hemmenden Fernwirkungen, die jedoch nur
zeitlich auftreten und allmihlich zuriickgehen.

Der Vorgang der Diaschisis ldsst sich ganz allgemein so vorstellen,
dass die infolge der ortlichen Unterbrechung der Hirnsubstanz innerhalb
eines Neuronenverbandes sich einstellende Aufhebung der Erregbarkeit sich
wellenformig auf dieser Hirnpartie benachbarte und funktionell eng verbun-
dene Neuronenverbidnde fortpflanzt und, soweit die im Herde unterbrochenen
Nervenfasern sich verbreiten, bis in die dussersten End- oder Ursprungs-
gebiete der Neuronenverbidnde gelangen kann. Hierbei werden von der
Diaschisiswelle jene Innervationsbahnen bevorzugt, die physiologisch am
wenigsten eingeiibt und am kompliziertesten verwendbar sind. Wird, bei-
spielsweise, das Gebiet der vorderen Zentralwindung zerstort, so verlduft
die Diaschisiswirkung vornehmlich in der Richtung der verletzten Projek-
tsonsbahn, daneben aber auch den gleichzeitig im Herd betrofienen Assozia-
tionsfasern entlang zu anderen Gebieten der Hirnrinde derselben Hemisphire
und iiber liddierte Kommissurenfasern auch zu Gebieten der anderen Hirn-
Lilfte, diese alle der Diaschisiswirkung aussetzend.

Pilanzt sich die Diaschisiswirkung (passive Hemmung, negativer Reiz)
vorwiegend in Richtung der ladierten Projektionsfasern fort, so wird sie,
je nach der Richtung, als Diaschisiscorticospinalis,cerebro
spinalis oder spino-cerebralis, bulbocerebralis bezeich-
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net. Liegt hierbei der Herd im Grosshirnmark, so kommt es iiber die eigent-
lichen kortikalen Symptome hinaus noch zu fiir eine Affektion des Bulbus
(Schluckstorung) oder der Medulla spinalis (Tonus- und Reflexverlust) cha-
rakteristischen Symptomen: zu halbseitiger ganz schlaffer Lihmung.

Bei der Diaschisis commissuralis werden bestimmte Inner-
vationswege in der herdfreien Hemisphire gehemmt im Zusammenhang mit
einer Unterbrechung von Balken- und anderen Kommissurfasern im vom
Herd ergriffenen Mark; dabei kann es zum Ausfall verschiedener Vorgidnge
kommen, wie zu Apraxie, Aphasie, Agnosie.

Die Diaschisis associativa hemmt die Titigkeit jener Rin-
denbezirke, welche durch Fasern mit dem Herde in derselben Hemisphire
in Verbindung stehen. Da jedoch gewohnlich bei einer Hirnldsion Fasern
aller 3 Systeme gleichzeitig getroffen werden, so stellen sich auch alle 3
Formen von Diaschisis gleichzeitiz ein, wobei aber die eine oder andere
Form vorherrschen kann (Abb. 22).

Herd  Rechle Hemisphire
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Abb. 22. Schema der Diaschisiswirkung. A — Ausbreitungsweg fiir die
Diaschisis cortico-spinalis. B — Weg fiir die Diasch. commisuralis. C — Weg
fiir die D. associativa. D — zentrale Ausbreitungswege fiir die Diaschisis.
X — Angriffspunkte fiir die D. —.—.— Kortiko-spinale Bahn (Pyrami-
den- + kortikale Haubenbahn). ()+ — Angriffspunkt der unterbrochenen
Verbindung im Grau des Riickenmarks (Schaltzelle). Die fetten und feinen
Pfeillinien bezeichnen die vom und zum Herd verlaufenden Leitungsbahnen,
durch welche die Diaschisiswirkung iibertragen wird.
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Durch die Diaschisis kann nicht nur die Motilitit und Sensibilitit
beeintrachtigt werden, sondern sie kann sich auch in ihrer assoziativen oder
kommissuralen Form auf die mnestischen Bezirke auswirken und Gedéicht-
nisstérungen hervorrufen.

Was die Riickbildung der durch die Diaschise entstandenen Hemmun-
gen anbelangt, so geschieht diese verschieden schnell, je nach dem Cha-
rakter der betroffenen Funktionen, dem Grad der Erregbarkeit verschiede-
ner Neuronengruppen (hiufig gemeinsam benutzte, durch Ubung gefestigte
Zellverbande erholen sich schneller) und auch den begleitenden mehr oder
minder grossen Zirkulations- und sonstigen Stdrungen entsprechend.

Hierbei hat man sich die Wiederherstellung der gehemmten Funktio-
nen in der Weise vorzustellen, dass von jenen primidr unversehrt gebliebe-
nen leistungsfihigsten Teilen des Gehirns, die in derselben Richtung, wie
die geschidigten Teile, wirksam sind, eine Bewegung reparatorischen Cha-
rakters ausgeht, die schliesslich auch die gehemmten Teile zur Wiederaui-
nahme der Funktion bringt. Der Erfolg dieser Hilfsleistung hingt vom
Sitz und von der Ausdehnung des Herdes ab, ferner auch von der Natur der
Krankheit, die zur Lision gefiihrt hat, von der Beschaffenheit der Gefisse
und der Zirkulation, von der Funktionstiichtigkeit des Organismus im allge-
meinen und vom Kriftezustande des Patienten.

Zum Schlusse sei noch erwihnt, dass Diaschisissymptome sich nach
fast allen umfangreichen Lisionen im Gehirn (Rinde, Mittel- oder Klein-
hirn) einstellen, wobei ihre nihere Zusammensetzung in erster Linie durch
die tektonische Qualitdt resp. funktionelle Bedeutung der im Herd beschi-
digten Neuronengruppen bestimmt wird.

Bedeutung des Grosshirns fiir die Reflexe.

Das Gehirn hat die Aufgabe die von anderen Abschnitten des Zentral-
nervensystems ausgehenden — besonders die spinalen — Reflexe zu hem-
men, weshalb bei Hirnldsion viele Reflexe — speziell die Sehnenreflexe —
gesteigert zu sein pflegen. Bei totaler Unterbrechung der Verbindung zwi-
schen Gehirn und Peripherie (Riickenmarkdurchtrennung) sind die Reflexe,
die von der abgetrennten Partie vermittelt werden, aufgehoben. Auch kon-
nen eine Reihe von Reflexen durch Grosshirntitigkeit willkiirlich unter-
driickt werden (Husten, Atmen, Augenschluss) oder durch Gemiitsbewegun-
gen beeinflusst werden (Atemstillstand bei Schreck). Fiir die folgenden
Reilexe stellt das Gehirn selbst das Zentrum dar: 1) die Pupillenreflexe;
2) die Lidreflexe; 3) den Gaumen- oder Wiirgereflex und 4) den Brechakt.

1. Die Pupillenreflexe Fiir die Pupille kommt als Reflex
Verengerung und Erweiterung in Betracht.

Die Bahnen fiir Pupillenverengerung bei Belichtung (Pupillarlichi-
reflex) sind: a) zentripetaler Schenkel: Netzhaut, N. opticus, Tractus opti-
cus, vorderer Vierhiigel; b) zentrale Ubertragung: vorderer Vierhiigel, Ocu-
lomotoriuskern (Verbindung wahrscheinlich nicht direkt); c) zentrifugaler
Schenkel: Oculomotoriuskern, Ganglion ciliare, Musc. sphincter pupillae.
Ausserdem muss jeder vordere Vierhiigel mit beiden N. n. oculomotorii ver-
bunden sein, da bei Belichtung eines Auges die Verengerung in beiden Augen
auftritt.
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Die Bahnen der Pupillenerweiterung sind nicht vollig festgestellt. Als
Zentrum fungiert das Centrum ciliospinale im Riickenmark in der Hohe der
ersten Thorakalnerven; zu ihm gelangen die Reize von der Haut durch die
Hinterwurzeln, doch auch auf anderen Wegen, und werden durch die Rami
communicantes zum Ganglion cervicale supr. des N. sympathicus und von
dort zum Ganglion ciliare und vermittels dessen Rami ciliares longi zum
Musc. dilatator pupillae geleitet. Da Pupillenerweiterung auch psychisch
Lervorgerufen wird (bei intensivem Nachdenken), so muss auch eine Ver-
bindung zwischen Hirnrinde und Sphinkterzentrum und C. ciliospinale be-
stehen, Pupillenerweiterung vermittels des den M. dilatator pupillae inner-
vierenden N. sympathicus scheint nur eine geringe Rolle zu spielen, da-
gegen kommt die Erweiterung bei allen starken sensiblen Reizen bei psychi-
scher Anstrengung usw. hauptsdchlich durch Hemmung des Sphinkter-
zentrums iiber den N. oculomotorius zustande.

Es werden folgende Pupillenreflexe unterschieden: a) der Belichtungs-
reflex — Verengerung bei Belichtung (immer in beiden Augen); b) Konver-
genzreaktion: Verengerung bei Nahsehen (Konvergenz -+ Akkommodalions-
reaktion), stirker als bei Belichtung; ¢) Orbikulares Phinomen: Verenge-
rung bei kraftigem Zukneifen der Augen; es wird sichtbar gemacht,
wenn man das Zukneifen verhindert; d) Pupillenrindenreflex: Verenge-
rung bei Aufmerksamkeitsrichtung auf eine nicht fixierte Lichtquelle, —
nicht bei allen Menschen, sondern nur selten auslésbar; e) Psychoreflex:
Erweiterung der Pupille bei starken Hautreizen, Schmerz, Angst, Schreck,
energischer Aufmerksamkeitsanspannung, geistiger Arbeit.

Als pathologische Pupillenreflexe kommen, je nach der Lisionslokali-
sation die betreffenden Bahnen beziiglich, Pupillenstarre, Lichtstarre, Pu-
pillentrigheit, Hippus (Springen der Augen und Lider), hemianopische Pau-
pillenreaktion, Miosis, Mydriuasis, Anisokorie (Ungleichheit der Pupiilen-
weite) zur Beobachtung. Eine Aufhebung des Psychoreilexes allein kommt
bei gewissen Geisteskrankheiten vor (Jugendverblédung).

Als paradoxe Pupillenreaktion wird Pupillenerweiterung bei Belichtung
bezeichnet; in den meisten Féllen geht der Erweiterung jedoch eine kurze
Verengerung voran, die leicht iibersehen werden kann.

2. Lidreflexe. Man unterscheidet: a) den Beriihrungslidreflex
und b) den Blendungslidreflex.

Der Beriihrungslidreflex besteht im Schliessen der Augen-
lider bei Beriihrung der Hornhaut oder der Konjunktiva und beruht auf der
Tatigkeit des N. trigeminus, N. facialis und des Fazialiskerns. Areflexie
der Cornea wird bei Briickenerkrankung, doppelseitig auch bei Hysterie
beobachtet.

Der Blendungslidreflex besteht in Lidschluss bei plotzlicher
starker Belichtung und wird wohl durch die Rinde vermittelt, da er bei
Rindenblindheit fehlt.

3. Gaumen- oder Wiirgereflex und reflektorischer
Schlingakt. Die zur Auslosung dieses Reilexes erforderliche Leitungs-
bahn besteht aus den zentripetalen sensiblen Fasern der N. n. vagus und
glossopharyngeus, den Kernen des motorischen N. trigeminus, und der
N. n. vagus, glossopharyngeus und hypoglossus als Zentrum und denselben
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Nerven als zentrifugale Bahn. Pathologisch kommen sowohl gesteigerter
als fehlender Reflex zur Beobachtung.

4. Der Brechreiflex hat sein Zentrum in der Medulla; die zentri-
petale sensible Leitung besorgen die N. n. vagus, glossopharyngeus und
splanchnicus, die zentrifugale motorische gleichfalls die N. n. vagus und
splanchnicus, sowie der N. phrenicus. Der mit dem Brechreiz verbundene
Husten- und Niesreiz wird durch die N. n. trigeminus, glossopharyngeus,
vagus, accessorius und hypoglossus vermittelt.

Reflexvermittelnd kommt das Verldngerte Mark insofern in betracht,
als es an der automatischen Regulierung der Herz- und Atmungsinnervation

beteiligt ist und in ihm auch ein gefdssverengerndes Zentrum angenommen
wird.

Sekretorische Gehirnfunktionen.

Sekretorisch ist das Gehirn an der Schweiss-, Speichel- und Trdnen-
absonderung beteiligt.

1. Die Schweissabsonderung hat ihre Zentren im Riicken-
mark und ist iiber ihr Innervationssystem detailliert im 2. Bande dieses
Werkes (S. 188 u. ff.) berichtet worden. Das Grosshirn 1st an ihr durch 2
Neurone beteiligt: das kortikale, welches von der Hirnrinde durch die
Capsula interna zu den subkortikalen Ganglien (Hypothalamus) zieht, und

das zweite, welches Hypothalamus mit dem vegetativen Oblongatakern
~ verbindet, von wo die Leitung zum Riickenmark weitergefiihrt wird.

Storungen der Schweissekretion kommen bei Gehirnerkrankungen
meist als vermehrte Sekretion (Hyperhidrosis) vor, bei Lisionen der Me-
dulla oblongata, bei funktionellen Erkrankungen (Neurasthenie, M. Base-
dowi), wihrend Anhidrosis bei Spinalleiden (Tabes) vorgefunden wird.

2. Die Speichelabsonderung stellt, soweit sie psychisch
{(durch Vorstellung schmackhafter Speisen) hervorgerufen wird, einen kor-
tikalen Reflex dar. Bei durch die Mundhohle erhaltenen sensiblen Reizen
tritt ein medulldrer Reflex in Aktion. Ein reflektorisches Speichelzentrum
befindet sich in der Medulla oblongata und ist mit der Chorda tympani
und den Sekretionsnerven der Speicheldriisen verbunden. Ein Nucleus sali-
vatorius befindet sich in der Hirnschenkelhaube (Tegmentum) im Uber-
gang vom Pons zur Oblongata.

Abnormer Speichelfluss (Ptyalismus, Salivation) wird bei Epileptikern
beobachtet, auch bei Bulbidrparalyse und Sympathikuserkrankungen und
Erkrankungen des Hypothalamus (Encephalitis epidemica).

3. Die Tridnenabsonderung hat folgenden Reflexbogen: als
zuleitende Bahn die sensiblen Nerven, vor allem den N. trigeminus, das
Zentrum im Verldngerten Mark, als ableitende Bahn den N. facialis. Dieser
subkortikale Reflexbogen steht mit der Hirnrinde in Verbindung, wie das
durch psychische Beeinflussung der Tridnenabsonderung bewiesen wird.

Schliesslich ist noch zu erwihnen, dass die M. oblongata auch durch
Vermittlung der N. n. sphlanchnici auf die Lebersekretion einwirkt, was aus
der Einsetzung der Glykosurie nach dem Medullastich (,,Zuckerstich®) her-
vorgeht.

5
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Die Kleinhirnfunktionen.

Wie bereits in der anatomischen Ubersicht ausgefithrt worden, ist das
Kleinhirn durch 3 Schenkelpaare, die Brachia ad pontem, die Brachia con-
junctiva und die Corpora restiformia mit der Briicke, dem Vierhiigelhirn und
dem Verlingerten Mark verbunden. Durch diese Stiele des Kleinhirns ver-
laufen die verschiedenen Faserbiindel, mittels deren das Cerebellum mit der
Korperperipherie und mit der Grosshirnrinde in Verbindung steht; ausser-
dem weist es assoziative Faserziige auf, durch welche verschiedene Teile
der Kleinhirnrinde mit einander verbunden werden (Abb. 23).

Mesencephalon
N.ruber

oY g

W coreiformis

Bolbvs

Abb. 23. Schematische Zeichnung zur Veranschaulichung der
Kleinhirnbahnen.

Zentripetal nimmt das Kleinhirn folgende Bahnen auf:

1) die Kleinhirn-Seitenstrangbahn (Fasc. cerebellaris directus, Flech-
sig) aus der Clarke'schen Sidule entspringend und durch das C. restiforme
ins Kleinhirn gelangend;

2) den Gowers’schen Strang (Fasc. cerebellaris centralis), vom Lum-
balabschnitt des Riickenmarks gleichfails durch das C. restiforme ins Cere-
bellum gelangend und sich dort auflosend;

3) Fasern aus dem Seitenstrang und der gekreuzten Olive;

4) Fasern vom N. vestibularis her, wohl iiber den Deiters’schen
Kern.
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Diese Bahnen iiberbringen dem Kleinhirn Erregungen von der Muskulatur
des Rumpfes, Kopfes und der Glieder, Lage und Bewegungsempiindungen
und Erregungen vom Labyrinth.

Zentrifugal sendet das Kleinhirn folgende Bahnen von sich aus:

1) Kleinhirnrinde — Fasciculus vestibulo-spinalis, iiber den Deiters’-
schen Kern des N. vestibularis auf der gleichen Seite im Vorderseitenstrang
des Riickenmarks herabziehend, in Verbindung mit den Ganglienzellen des
Vorderhorns;

2) Kleinhirnrinde und Flocculus zum Nucleus dentatus derselben Seite,
zum Nucleus ruber durch die Brachia conjunctiva und weiter im Fasciculus
rubro-spinalis zu den Ganglien der Vorderhorner;

3) Fasern, welche iiber den Deiters’schen Kern und hinteren
Lingsstrang das Kleinhirn mit den Kernen des N. oculomotorius verbinden.

Durch diese absteigenden Bahnen reguliert das Kleinhirn als selbstidn-
diges sensorisch-motorisches Organ automatisch die Muskulatur von
Rumpf, Kopf, Augen zwecks Aufrechterhaltung des Korpergleichgewichts,
besonders bei aufrechtem Stehen und Gang, durch Koordinierung der Be-
wegungen und deren symmetrische Ausfithrung. Hierbei regiert der Vermis
die Rumpfbewegungen, wihrend die Kleinhirnhemisphiren die Extremitdten
regieren.

Neben dieser selbstindigen Funktion steht das Kleinhirn durch auf- und
absteigende unterbrochene Bahnen mit der Grosshirnrinde des Frontal-
lappens in Verbindung, so dass dieser die Kleinhirnfunktion unterstiitzen
kann, indem er von sich aus iiber das Kleinhirn oder direkt, durch die
absteigende gekreuzte rubro-spinale Bahn, der Koérpermuskulatur moto-
rische Impulse zukommen lassen kann. Diese Verbindung ist unter ande-
rem auch dadurch erwiesen, dass bei der Zerstérung eines Lobus frontalis
die kontralaterale Kleinhirnhemisphdre an Volumen abnimmt.

lii Pathologische Anatomie des Gehirns und
seiner Hiillen.

Bei Betrachtung der einzelnen Formen von chirurgischen Erkrankun-
gen des Gehirns wird auch von den jeweiligen pathologischen Verdnde-
rungen die Rede sein. Hier aber bezwecken wir einen allgemeinen Uber-
blick jener pathologischen Vorgidnge zu bieten, die bei den meisten Er-
krankungen im Gehirn beobachtet werden, um dadurch hidufigen Wieder-
holungen vorzubeugen und anderseits verschiedene Erkrankungsiormen dem

Charakter der sich bei ihnen abspielenden pathologischen Prozesse nach
zusammenzufassen.

Erkrankungen der Hirnhiillen.

Schon bei der Darstellung der Erkrankungen der Riicken-
markshiillen haben wir dreierlei Erkrankungsarten derselben
ausgesondert, — dieselben drei Arten finden wir auch an den
Hiillen des Gehirns, und zwar sind das: 1) Blutergiisse
in die Hiillen; 2) Entziindungsvorgédnge in den Hiil-
len und 3) Geschwiilste der Hiillen.
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1. Blutergiisse in die Hirnhiillen werden in der Haupt-
sache durch dieselben Ursachen bedingt, welche zu Blutungen
in die Riickenmarkshiillen fiihren konnen, also durch Verédn-
derungen in den Blutgefdasswandungen, wie sie
durch mechanische, entziindliche oder toxische Einfliisse ent-
stehen konnen, durch konstitutionelle Schwéche
der Gefdssnerven, Aneurysmen u a m.}) Trau-
matische Blutergiisse in die Hirnhiillen wihrend des Geburts-
aktes, durch Kompression seitens des Beckens, durch Ver-
letzung bei Zangengeburt, wihrend der Extraktion, konnen
erfolgen, ohne dass gleichzeitig Blutergiisse in das Gehirn selbst
zu erfolgen brauchen. Bei der Entstehung und Entwicklung
verschiedener Nervenstorungen im Kindesalter kommt solchen
Blutergiissen in die Hirnhiillen (Haematoma durae matris)
keine geringe Bedeutung zu.

Ihrem Charakter nach konnen Blutungen in die Hirnhiillen
diffus auftreten, wobei geringe, punktférmige DBlutextrava-
sate eine grosse Fliche der Hiillen (bisweilen eine ganze He-
misphédre, Kr6nlein) einnehmen, oder aber man hat es mit
einer umschriebenen Blutung zu tun, beispielsweise bei
der Verletzung eines bedeutenderen Astes der Art. meningea
media, wobei der Bluterguss die vordere, mittlere oder hintere
Schidelgrube einnehmen kann (Haematoma extraduralis). Der
Lokalisation nach unterscheidet man Blutergiisse zwischen
Dura mater und Schiddelknochen — extradurale, zwischen
Dura und Arachnoidea — subdurale, Blutergiisse in den
Subarachnoidalraum — subarachnoidale und, endlich,
bei Verletzung von Piagefissen — subpiale Ergiisse zwi-
schen Pia und der Gehirnrinde.

Bei der mikroskopischen Untersuchung ldsst sich ein primérer trau-
matischer Bluterguss von einem durch eine Pachymeningitis haemorrhagica
interna bedingten dadurch unterscheiden, dass bei der letzteren Erkrankung
die sich bildende bindegewebliche Membran einen grosseren Gefdssreich-
tum aufweist.

Blutungen bei Neugeborenen sind fast ausschliesslich venosen Ur-
sprungs (Seitz), bei Erwachsenen dagegen meist arterielle. Bei Blut-
ergiissen in die Hiillen traumatischer Entstehungsart kommen oft gleich-
zeitig Blutergiisse auch in das Hirngewebe vor.

2. FEine Entziindung kann sich auf die harte Hirnhaut
allein erstrecken und heisst dann Pachymeningitis, oder

1) Genaueres hieriiber siehe in Band 2. meiner ,,Chirurgischen Neuro-
pathologie®, S. 60 u. ff.
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aber sie umfasst die weichen Hirnhdute (Arachnoidea und Pia)
und wird Leptomeningitis genannt.

Die Pachymeningitis kommt getrennt in 3 Formen vor:
a) als Pachymeningitis externa, b) als Pachy-
meningitis hypertrophica und c¢) als Pachy-
meningitis interna haemorrhagica.

Die Pachymeningitis externa bildet keine selbstindige Er-
krankungsform, entsteht vielmehr infolge von Erkrankung der
Schadelknochen und tritt als diffuse eitrige, oder als zirkum-
skripte Entziindung auf.

Die Pachymeningitis externa purulenta wird bei durch Eiterung
komplizierten Schidelverletzungen, bei einer Periostitis purulenta der
Schidelknochenhaut beobachtet, hiufig, bei umgrenztem Charakter, als
extraduraler Abszess. Bisweilen tritt diese Form als Komplikation einer
Ohrentziindung, einer Sinusitis frontalis oder Mastoiditis auf, oder auch
nach Anginen, Scharlach und anderen Infektionskrankheiten.

Die Pachymeningitis hypertrophica bildet den Folgezu-
stand einer chronischen Entziindung der harten Hirnhaut und
dussert sich in deren bedeutender Verdickung und zwar ent-
weder in auf einen weiteren Bezirk ausgebreiteter diffuser Form
oder in einzelnen umgrenzten Verdickungen. Diese Hyper-
trophie wird durch Bindegewebe gebildet und ist hdufig mit
einer Verklebung aller 3 Hirnhiillen verbunden.

In der Atiologie der Pachymeningitisformen spielen Schi-
deltraumen und entziindliche Vorginge an den Schddelknochen
eine grosse Rolle.

Die Pachymeningitis haemorrhagica interna steht an der
Grenze zwischen einem Bluterguss und einer Entziindung der
harten Hirnhaut. Bei ihr finden wir an der Innenfliche der
Dura eine diinne spinnwebenférmige, in frischen Fillen leicht
ablosbare Haut. Innerhalb dieser Haut kommen bisweilen gros-
sere Blutansammlungen vor, so dass man von Hidmatom reden
kann. Diese Haut wird aus zartem, sehr gefissreichem Binde-
gewebe gebildet, und zwar ist dieses zartfaserige, zellreiche
Bindegewebe an der Durainnenfliche in mehrfachen Schichten
gelagert, die eine Menge neugebildeter Kapillargefdsse enthal-
ten. Zwischen den Gefissen finden sich feinstreifige Faser-
substanz, spindelirmige Kerne (Fibroblasten) und rundzellige
Flemente (Lymphozyten). Ausserdem kénnen Zellen gesichtet
werden, welche briunliche Koérner und Schollen von Hémosi-
derin enthalten. Diese Haut bildet sich im weiteren Verlaufe
zu einer Verdickung der Innenfliche der Dura um, die sich dann
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auch auf die Aussenfliche fortsetzt, wobei die Tendenz zu ste-
tigem Anwachsen der Verdickung auf das Vorhandensein stin-
diger entziindlicher Reize hinzuweisen scheint.

Die Pachymeningitis haemorrhagica interna kann zu Ge-
hirnkompression fithren und sich in Erscheinungen dussern, die
an Hirngeschwiilste denken lassen (Niheres hieriiber im speziel-
len Teile).

Die entziindliche Erkrankung der weichen Hirnhiillen, die
Leptomeningitis tritt auf als 1) Leptomeningitis se-
rosa; 2) L.purulenta; 3) L.chronicaund 4) als L.
spezifischen Charakters: a) L. tuberculosa, b) L. sy-
philitica; ¢) L. aktino-mycotica und d) L.
leprosa.

Die serdose Form zeichnet sich durch ihren vorwiegen-
den Sitz in den Hirnkammern (Meningitis ventricularis) und
durch einen gutartigen Verlauf aus. Die pathologischen Ver-
dnderungen Aussern sich bei ihr hauptsidchlich in Anschwellung
und Abschiirfung des Endothels der arachnoidalen Maschen.
Die abgestossenen Endothelzellen gelangen in die Zerebrospinal-
fliissigkeit und verleihen ihr eine milchige Triibung. Die Ent-
stehungsursache der Leptomeningitis serosa ist hauptsichlich
toxischer, seltener infektioser Natur (Grippe, Masern, Schar-
lach).

Die Leptomeningitis purulenta wird durch Ablagerung eines
eitrigen Exsudats (mit gehiduftem Auftreten gelappt-kerniger
Zellen) den Venen entlang charakterisiert. Im Liquor cerebro-
spinalis finden sich dann reichlich Eiterzellen. Die Ursache der
Entstehung der L. purulenta bilden eitrige Erkrankungen der
benachbarten Teile (Abszesse der Schiddeldecken, Ohr-, Nasen-
Erkrankungen), wobei der Eiterprozess per contiguitatem wei-
terverbreitet wird, oder aber die Infektion der weichen Hirn-
hiillen geschieht auf dem Blut- oder Lymphwege (Bronchitis
putrida, Abscessus pulmonum u. a.). Weitere Entstehungs-
ursachen konnen eine Thrombophlebitis der Vena jugularis int.
oder Sinusthrombose abgeben, oder auch metastatische Uber-
tragungen bei Endocarditis, Pneumonie, Typhus, Gelenk-
rheumatismus u. a. FEinen gesonderten Platz nimmt hierbei die
Meningitis cerebrospinalis (Genickstarre) ein, die als primire
Erkrankung gilt, welche meist epidemisch auftritt, doch auch
sporadisch vorkommen kann. Wenn diese Erkrankung zu den
primir entstehenden gerechnet wird, so gehen ihr doch immer
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Erkrankungen der Lungen, der Nasen- oder Paukenhohle vor-
aus, wo auch ihr Erreger, der Meningococcus intracellularis
(Weichselbaumi) gefunden worden ist. Allerdings wur-
den auch andere Bakterien, Diplo-, Staphylo-, Streptokokken
(Ernst) gefunden, so dass daher wohl der Meningokokkus
nicht als einziger Errreger dieser Krankheit anzusprechen sein
diirfte. Auch die Gonokokken erinnern an die Meningokokken
der Art ihrer Fiarbung, der Doppelform und dem Sitze inner-
halb der Zellen nach.

Das vielkornige Leukozyten enthaltende Exsudat bei der L. purulenta
sammelt sich vorwiegend an der Hirnbasis und in den Zisternen an, besteht
meist aus fliissigem, bisweilen aber auch aus fibrosem FEiter. Sehr oft
setzt sich die eitrige Erkrankung lings den Blutgefidssen oder iiber die
pialen Fortsdtze auf das Gehirn fort, eine Meningo-encephalitis hervor-
rufend. Sammelt sich das eitrige Exsudat in den hinteren Teilen an, so
hindert es den Abfluss der Hirnfliissigkeit aus den Hirnkammern und es
entsteht Hydrocephalus. Bei einer Fortverbreitung ldngs den Venenge-
flechten kann das Exsudat auch in die Hirnkammern gelangen und sie
anfiillen.

Die Leptomeningitis chronica cerebralis wird durch fibrose
Verdickung der Hirnhiillen in Form von Streifen, Punkten oder
Flecken charakterisiert und wird durch Alkohol-, Bleivergiftun-
gen, Nieren- oder Herzleiden hervorgerufzn. Bisweilen bilden
derartige Verdickungen auch das Ergebnis einer iiberstandenen
akuten Meningitis. An Stelle eines exsudativen Vorganges hat
man es bei dieser Form gewohnlich mit Proliferation zu tun;
in der Gewebsfliissigkeit findet man einkernige Lymphozyten.

Spezifische Entziindungen der Hirnhiillen. Als solche gel-
ten die tuberkuldse, syphilitische, leprose und aktinomykotische
Meningitis.

a. Die Meningitis tuberculosa wird recht haufig in akuter
Form verlaufend angetroffen, weil das Gehirn dusserst empfang-
lich fiir Tuberkelbazillen ist, und zwar meist als milidre Tu-
berkulose, die hauptsichlich das Ventrikelependym befillt. Man
findet dann ganze Reihen kleiner, stecknadelkopf-grosser Knot-
chen an den Gefissen aufgereiht, die an Ependymgranulationen
erinnern und das Septum pellucidum, die Wandungen der Vor-
der- und Hinterhdrner, das Infundibulum und besonders die
Seitennischen der 4. Hirnkammer bedecken. Diese Knotchen
cnthalten Tuberkelbazillen, Lymphozyten und polynukleére
I.eukozyten; bisweilen konnen sie auch etwas grossere Dimen-
sionen annehmen und tiuschen dann kleine Abszesse vor.

In Fillen von tuberkuloser Meningitis mehr exsudativen
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Charakters kann man Herdbildungen beobachten, die haupt-
sichlich aus Exsudatzellen (Lympho-Leukozyten) und Fibrin
bestehen. Grosse Epithelzellen treten hier ganz zuriick. Solche
Herde liegen gewohnlich um nekrotische Blutgefdsse und unter-
liegen auch selbst der Nekrose.

Eine andere Form der Gehirntuberkulose verlduft unter
dem Bilde von Solitdrtuberkeln oder, besser, von K on -
glomerattuberkeln (Ernst), da letztere meist mul-
tipel auftreten. Diese Form bevorzugt das Kindesalter (50%
aller Hirngeschwiilste in diesem Alter abgebend) und findet
sich nach dem 20. Lebensjahre nur #Ausserst selten. Ihr Sitz
ist gewohnlich das Kleinhirn, die Hirnbasis, am Grosshirn tritt
sie weit seltener auf.

Fin solcher Tuberkel entsteht als kleines Knotchen an der Wand eines
kleinen Blutgefisses der Pia mater und um dieses Knétchen als Zentrum
schichten sich neue Elemente, wodurch es an Grosse allmdhlich zunimmt
und schliesslich bisweilen faustgross werden kann. Innerhalb eines solchen
Tuberkels kommt es zu kaseésem Zerfall, der schliesslich den ganzen Tu-
berkel erfasst, wihrend sich in seiner niichsten Nachbarschaft neue Knoten
bilden. Vom umgebenden Gewebe ist ein solcher Tuberkel scharf abgze-
grenzt und daher leicht ausschilbar. Bisweilen bildet si¢ch ein derartiger
Tuberkelknoten als Komplikation einer tuberkulésen Erkrankung des Mit-
telohres, des Felsenbeins oder als Metastase bei Tuberkulose der Lungen,
der Knochen, des Periosts u. a. m. Wichst ein Tuberkel den Hirnhiillen
entgegen, so infiziert er sie und es entsteht eine Meningitis tuberculosa.

b. Die syphilitische Erkrankung der Hirnhiillen kommt in
akuter und in chronischer Form vor.

Da die Meningitis syphilitica acuta bei einer spezifischen
Behandlung leicht ausheilt, so kann sie an der Leiche nur dus-
serst selten vorgefunden werden. Gewdhnlich wird bei dieser
Meningitisform eine Hyperidmie der Pia und Arachnocidea (also
eine Leptomeningitis) mit Triibung dieser Hiillen beobachtet.
Die Hiillen sind besonders um die Blutgefdsse herum infiltriert
und auch in den Blutgefisswandungen ist rundzellige Infiltration
(eine Lepto-meningo-vascularitis) sichtbar.

Die Meningitis syphilitica chronica wird durch sklerotisch-
gummose Vorginge in der harten Hirnhaut charakterisiert, mit
starker Neubildung von Gefissen, und fithrt gewohnlich zu einer
Verwachsung aller 3 Hirnhdute mit der Hirnrinde und den
Schidelknochen. In den weichen Hirnhiillen kommt es gew6hn-
lich zu bedeutender Gewebsinfiltrierung in der Nachbarschaft
der Gefisse und zur Bildung winziger Gummata, die eine Agglo-
meration von Leukozyten, fusiformen Zellen und sternférmigen
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bindegeweblichen Zellen darstellen. Im Zentrum dieser Zell-
ansammlungen kommt es zu Zerfallserscheinungen und in deren
Folge zur Bildung kleiner nekrotischer Herde. Solche Gum-
mata treten als einzelne Knotchen in grosser Zahl auf, wobei
die Grosse dieser Knotchen variiert: neben milidren Kndtchen
konnen haselnussgrosse Gummata vorkommen und letztere
konnen in das Hirngewebe hineinreichen und von sklerotisch
entartetem Gewebe umgeben sein (Meningo-encephalitis gum-
mosa). In anderen Fillen treten die Zellansammlungen in den
Hiillen mehr diffus auf, so dass es zu einer Verdickung der
Hiillen in grosserer Ausdehnung kommt.

Am hiufigsten findet sich eine gummése Meningitis an der Gehirn-
basis und ruft hier Symptome seitens der Hirnnerven hervor, weil diese
hierbei komprimiert werden. In selteneren Fillen ist die Meningitis syphi-

litica gummosa im Gebiete der Zentralwindungen oder im Stirngebicte
lokalisiert.

Endlich ist noch zu erwihnen, dass eine serose Me-
ningitis (bisweilen auch eine Ependymitis) den Anlass zur
Rildung eines akuten Hydrocephalus (eines Pseudotumor
cerebri) geben kann, und zwar hiufig infolge einer Mittel-
ohrentziindung, sowohl bei Kindern wie bei Erwachsenen. In
solchen Fillen dringen die Toxine durch die Hirnhiillen ein und
rufen eine Meningitis oder Encephalitis hervor. Die Zerebro-
spinalfliissigkeit bleibt hierbei steril und weist auch keine Pleo-
zytose auf, doch ist ihr Eiweissgehalt oft 1%2—2 mal gesteigert.
Derartige Meningitisfille konnen auch wihrend einer allge-
meinen Infektion auftreten (bei Masern, Grippe, lleotyphus
u. a. m.), bisweilen auch nach einem Trauma (Roemheld,
Pette), bei Bleivergiftung und Hitzschlag.

Fine Meningitis circumscripta oder Arach-
noiditis circumscripta kann innerhalb der verdickten
und an der Peripherie verklebten Hirnhiillen zu umgrenzten
Fliissigkeitsansammlungen fithren. Ein solcher Vorgang erin-
nert an eine umgrenzte Leptomeningitis (eine Entziindung der
Pia mater), zeigt vorschreitende Tendenz und kann zur Ver-
wechslung mit einem Tumor fiithren, genau so, wie bei entspre-
chenden Vorgingen im Riickenmark. Am hiufigsten tritt eine
solche Meningitis circumscripta in der Gegend des Briicken-
Kleinhirnwinkels auf, kann aber auch in der Hirnmantelgegend
beobachtet werden.

Knochenneubildungen in der harten Hirnhaut findet man bei Tieren
recht oft, und zwar an der Hirnsichel (Falx cerebri) — beim Delphin, See-
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hund — oder im Tentorium (bei Katzen, Biren, Pierden). Beim Menschen
findet man sie ofters in der Hirnsichel. Bei dem als Arachnoiditis
ossificans chronica benannten Vorgange kommt es in der Spinn-
webenhaut zur Bildung kleiner Knorpelplittchen, aus hidmogenem Gewebe
und sklerosiertem Bindegewebe bestehend, in das sich Kalksalze abgelagert
haben. Derartige Knochenbildungen treten meist in vorgeriickterem Alter
oder auch bei Dementia paralytica auf und haben ihren Sitz meist in den
Stirngebieten des Gehirns.

3. Uber die Geschwiilste der Hirnhiillen wird im speziellen Teile be-
richtet werden.

Pathologische Anatomie des Gehirns.

Pathologische Vorgiange im Gehirn konnen auf folgende 8
Ursachen zuriickgefiihrt werden: 1) Kreislaufstorun-
gen; 2) Entziindung; 3) Stoffwechselstdorun-
gen; 4) Stérungen der Entwicklung; 5) Sto-
rungen des Lumens; 6) Kontinuitdtsstdrun-
gen; 7) Parasiten und 8 Hirngeschwiilste.

1. Kreislaufstorungen konnen im Gehirn 1) zu Animie,
2) zu Hyperdmie, 3) zu Oedem und 4) zu Blutungen fiihren.

Bei Andmien geringeren Grades nach Blutverlusten, bei
Blutarmut (Chlorose, Leukémie), bei heftigem Sinken des Blut-
drucks oder wegen voriibergehendem Gefdsskrampf kommt es
zu Storungen in den QGanglienzellen (bei akuter Anidmie schon
Y4 Stunde nach deren Einsetzen), die jedoch mit dem Ver-
schwinden der Andmie wieder weichen ohne zu einer Zersto-
rung der Zellen zu fithren. Bei schwerer und lange wihrender
Anidmie kommt es dagegen zu ernsten Schidigungen des Hirn-
gewebes, zu dessen Erweichung, die mikroskopisch durch die
Anwesenheit von Kornchenzellen erwiesen wird.

Das anamische Gehirn ist auf der Schnittfliche blass und
weist keine Blutpunkte auf.

Demgegeniiber ist ein hyperdmisches Gehirn fleckiérmig
gerotet und zeigt auf der Schnittiliche zahlreiche Blutpunkte.
Hyperdmie als Ursache fiir Zirkulationsstorungen im Gehirn
kann als Folge erhohten Blutzudrangs zum Kopf entstehen
(kongestive H.) bei Insolation, Delirium, Alkoholgenuss,
oder sie kann durch Stauung bedingt sein, wie sie bei Lungen-
und Herzkrankheiten, bei Sinusthrombose oder Kompression
grosser Venen eintritt. Endlich tritt Hirnhyperdmie auch noch
zu Beginn entziindlicher Vorgidnge im Gehirn auf.

Fine Unterbrechung des Kreislaufs im Gehirn (durch Hirn-

thrombose, Embolie) fithrt wegen lokalen Erndhrungsausfalls
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zum Absterben des Hirngewebes, zur Nekrose, und zwar zu
der fiir das Hirngewebe charakteristischen K o111 quations-
nekrose (Spielmeyer).

Wihrend der ersten 8—26 Stunden sieht man beginnende Gewebs-
wucherung und eine geringe Anzahl von Leukozyten, welche zerbréckeln
und verschwinden. Nach 40 Stunden erscheinen an der Peripherie des
Herdes mobile Kornchenzellen und von der Peripherie zur Mitte schreiten
fibroblastische Wucherungen, netzartiz oder in Stringen vor. Nach 3 Ta-
gen erscheinen neue Elemente mesodermalen Ursprungs, wihrend die frii-
heren Elemente ihre Farbungsfahigkeit eingebiisst haben. Mesenchymale
Gitterzellen vermehren sich mitotisch; diese Zellen enthalten Uberreste von
Ganglienzellen, Nervenfasern, Blutkérperchen und sonstigen Gewebsdetrit.
Auch kénnen solche Zerfallsprodukte weitab vom Herde in den Blutgefissen
vnd Lymphrdumen vorgefunden werden. FEin Teil der Zellen geht zu-
grunde, ein anderer Teil vermehrt sich, wobei man gliose Zellen und
mesodermale Gitterzellen nur schwer ven einander unterscheiden kann.

Auf die Gewebsnekrose folgt die Gewebserwei-
chung, letztere fiihrt zur Gewebseinschmelzung und danach
kommt es zur Bildung einer faserigen Stiitzsubstanz aus glitsen
und mesodermalen Zellen. Der dichte Gliafilz um den Erwei-
chungsherd wird allmihlich zur Gliarandschicht und schliesst
gegen das Mesenchym mit einer Membrana limitans ab. Als
Endergebnis bildet sich bei einem umfangreicheren Erweichungs-
herd eine von Bindegewebsbalken durchzogene Hohle mit
bindegewebiger Wand und glioser Aussenzone, wihrend ein
kleiner Herd eine Narbe ergibt, in welcher die faserige Glia
den mesodermalen Anteil iibertrifft.

Im Gehirn des Neugeborenen fehlt eine meso- oder ektodermale
Reaktion und kann es daher zu keiner Narbenbildung kommen; hier ent-
steht eine Hohle mit glidser Grenzmembran, ein ,,Porus“; daher wird gegen-
wirtig angenommen, dass die Porenzephalie als Resultat einer
Reaktion unreifer Elemente des Hirngewebes entstehe, weil diese nicht, wie
die reifen Elemente, bindegewebiiche oder glidse Narben zu bilden ver-
mogen. Die Porusbildung wird hierbei durch die beim Neugeborenen
beobachtete rasche Verfliissigung noch geférdert.

Bei gewissen Formen von Arteriosklerose, wo es zu einem allmihli-
chen Verschluss des Gefisslumens kommt, unterliegen in erster Reihe die
empfindlicheren Nervenelemente der Zerstérung, wihrend das widerstands-
fahigere gliose Gewebe nicht nur bestehen bleibt, sondern sogar anschwillt
und zu wuchern beginnt. Dank diesem Umstande bilden sich gliose Nar-
ben in der Form von ,perivaskulirer Gliose” (Alzheimer) oder von
Rindenveriédung. Bei einem geringen Herde bildet das Narbengewebe
gleichsam einen Trichter im glidsen Bezirk, wihrend es bei einem umfang-
reicheren Vorgang zur Atrophie eines ganzen Hirnlappens kommen kann
(bei Greisen). In selteneren Fillen tritt koagulierende Nekrose
auf, und zwar in Fillen von schwerer Arteriosklerose ohne progressive
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Mesoderm- und Glia-reaktion; hierbei gerinnt das Eiweiss der Gliazellen,
ihre Kerne werden zerstort, es kommt zu interzellulirer Gerinnung, kurz,
zu einem Bilde, das an Infarkt erinnert. An solchen Stellen kommt es zu
herdférmiger Verddung und zu Lichtungen mit degenerativer oder einfacher
Atrophie und schliesslich zu umschriebenen Lichtungen mit Nekrobiose,
wobei das Gewebe schollig geronnen ist — also zu koagulierten Verddungs-
herden (Spielmevyer).

Im Markweiss des Gross- und Kleinhirns sowie im Hohlengrau kom-
men bei infektissen Erkrankungen besondere Ringblutungen vor, wobei in
der Nachbarschaft von Prikapillaren ein Hof oder eine Schale von Blut-
korperchen die zentrale Nekrose umschliesst, die ilrerseits durch eine
Stérung des Kreislaufs oder eine lokale Beschiddigung der Gefisswand be-
dingt sein mag. Zwischen dem nekrotischen Zentrum und um die Blutung
herum bildet sich ein Kranz von glibsen Elementen. Der Bau dieser Bil-
dungen bleibt sich bei den verschiedenen infektiosen Erkrankungen vollig
gleich.

Ein Oedem kann von entziindlicher Kongestion, von Stau-
ung (wegen Sinusthrombose) herriihren, kann kollateral in der
Nachbarschaft von Geschwiilsten, Blutergiissen, Abszessen u. a.
auftreten, toxisch oder hydrdmisch, wie bei Nephritis, bedingt
sein. Das Gehirn besitzt ein reiches Netz von Lymphgefdssen
und wird durch eine ausgiebige Saftdurchstromung charakteri-
siert. Die Wurzeln der Lymphgefisse sind in den Adventitial-
rdumen zu erkennen; von hier ergiesst sich die Fliissigkeit in
den Subarachnoidalraum und wird dann von den Lymph-
gefidssen der spinalen Wurzeln, den arachnoidalen Zotten usw.
resorbiert.*)

Bei Storungen des Lymphkreislaufes kommt es zur Bildung von Ge-
hirnoedem; dabei kann schon ein einfaches, nicht entziindliches Oedem zu
Entartung des Hirngewebes fiihren: es erfolgt Quellung der Nervenzellen
und -Fasern, die Achsenzylinder werden knotig und brockelig, das Mark
zerfillt in Tropfen, die Nervenzellen weisen Vakuolen auf, die Lymphe
gerinnt in den Lymphspalten in homogener Masse und als Kennzeichen des
Verfalls tauchen in den Lymphscheiden Koérnchenzellen auf. Beim ent-
ziindlichen Oedem weist dieser Vorgang einen héheren Grad auf und nimmt
einen turbulenteren Verlauf.

Fine Hdmorrhagie nimmt gewohnlich von Arterien oder
Kapillargefissen ihren Ausgang, weit seltener aus Venen (bei
Fklampsie, Keuchhusten). Das ergossene Blut kann die Hirn-
hohlrdume fiillen, sich in den Subarachnoidalraum begeben
oder sich im Hirngewebe oder in den Hirnhiillen ansammeln.
Zur Entstehung einer Hdmorrhagie sind immer 2 Faktoren er-

*) Genaueres iiber die Zirkulation der Gehirnfliissigkeit ist in Band 1I
dieser Chirurgischen Neuropathologie (S. S. 87—94) nachzulesen.
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forderlich: 1) gesteigerter Blutdruck (Erregung,
Korperanstrengung, iibermissig angespannte Bauchpresse,
Nierenschrumpfung) und 2) Veridnderung der Blut-
gefdsswandungen im Sinne von Briichigwerden und
leichter Zerreissbarkeit (Sklerose, Atheromatose der grossen
Gefdasse und hyaline, fettige Verdnderungen der kleinen Ge-
fiasse). Am haufigsten treten Blutergiisse in absteigender Reihen-
folge in folgenden Hirnbezirken auf: in den Stammganglien,
der inneren Kapsel, dem Stabkranz, der Briicke und im Klein-
hirn. Ein Bluterguss in die Hirnventrikel fiihrt gewohnlich zum
Tode. Jede Hamorrhagie ins Hirngewebe ruft ein Ansteigen
des innerzerebralen Druckes und Andmie der benachbarten
Hirnbezirke hervor. Grossere Blutergiisse zerreissen und zer-
triimmern das Hirngewebe und iiben auf das benachbarte Hirn
einen starken Druck aus. Daher kann eine Hamorrhagie in
die Subkortikalganglien in Nachbarschaft der Kapsel totale
Hemiplegie hervorrufen, die jedoch nach teilweiser Aufsaugung
des ergossenen Blutes wieder verschwinden kann, weil die Hirn-
rinde vom Druck befreit wurde.

Was den Sitz des Blutergusses anbelangt, so kann nach
dem Zerreissen der Gefissadventitia das ausgetretene Blut sich
darauf beschrinken den Raum zwischen Adventitia und der sie
umgebenden mesodermalen Membran (den Virchow-
Robin’schen Raum) zu fiillen, also ein adventitielles,
intramurales Himatom zu bilden. Oder das Blut
dringt weiter, in den His s’schen Raum vor, ein perivasku-
lares, extramurales Himatom erzeugend, oder es
ergiesst sich schliesslich in das Hirngewebe und es entsteht ein
intrazerebrales Himatom. Das ergossene Blut ge-
rinnt alsbald, das Serum wird aus dem Blutkuchen ausgepresst
und von den Lymphbahnen leicht resorbiert; diese Schrumpfung
fiihrt zur Verminderung des Druckes und damit zu einer Bes-
serung im Befinden des Kranken. Die beim Bluterguss teilweise
zerstorte Hirnsubstanz wird von Zellen und Lymphgefdssen
resorbiert; das Gehirn sorgt fiir Umgrenzung, Abkapselung des
hamorrhagischen Herdes und ferner fiir Wiederanfiillen des
entstandenen Hohlraumes mit neugebildetem Binde- oder Glia-
gewebe. Aus den Blutkérperchen wird durch die Téatigkeit
der phagozytiren Zellen das Blutpigment Himosiderin im Ge-
webe abgelagert oder es bilden sich im Innern des Blutgerinnsels
Himatoidinkristalle. Der Hirndetrit wird gleichfalls von den
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Phagozyten resorbiert. Am 20. Tage ist die Blutfirbung ge-
schwunden, nach 5—7 Wochen findet man an der Stelle des
Blutergusses eine mit gelblich-roter Fliissigkeit angefiillte
Zyste. Eine solche Zyste mit ockergelber Wand und helle
Fliissigkeit enthaltend kann noch jahrelang bestehen bleiben.
War der Bluterguss ein nur geringer, so ziehen sich die Winde
des Herdes zusammen, verkleben und verwachsen miteinander
und bilden eine pigmentierte Narbe. Es kommt also im letz-
teren Falle zu keiner Zystenbildung, sondern es entsteht sofort
vermittels der Glia und des Bindegewebes der Hirngefass-
wandungen eine Narbe; war der Bluterguss ein winziger, so
bildet sich die Narbe auch auf Kosten des gliosen Gewebes
allein.

2. Die Entziindung des Hirngewebes tritt in 2 Formen auf:
als nichteitrige Encephalitis non suppurativa und als eitrige —
E. suppurativa. _

Zur Gruppe der nichteitrigen Gehirnentziindungen geho-
ren: a) die Encephalitis epidemica und sonstige
infektiose Enzephalitiden nicht hidmorrhagischer
Natur; b) die Encephalitis haemorrhagica; c) die
Encephalitis traumatica und d) die Polioenze-
phalitiden.

a. Die infektiosen Gehirnentziindungen werden durch
kleinzellige Infiltration in den Gefisswandungen und um die
Gefasse herum charakterisiert, die bisweilen in der Form Kklei-
ner Herde auftritt, die in der grauen Hirnsubstanz ihren Sitz
haben. In solchen Herden sammeln sich in den perivaskuldren
Raumen Leukozyten, Zerfallprodukte von Nervenelementen und
Kornchenzellen (Abriumzellen) an. Die Entziindung geht in
Erweichung und im weiteren Verlaufe in Resorption und Hei-
lung vermittels Sklerose iiber; griossere Herde gehen nach der
Erweichung in Zysten iiber.

Bei der Encephalitis epidemica (Neuroxite épidémique
Sicard) lassen sich mit unbewafinetem Auge an den Schnit-
ten keinerlei Verdnderungen feststellen und erst unter dem
Mikroskope zeigt sich die heerdformige Infiltrierung der Gefiss-
winde, ein Schwellen der Glia und Degeneration der Gliazellen.
Diese Infiltration schreitet in das Gehirnparenchym fort, wo man
Lymphozyten, Lymphoblasten, Plasmazellen und Leukozyten
n Friihformen (Steiner), gequollene Gliazellen, plasmatische,
perikapillire Gliaknotchen, Rosetten und auch herdférmige
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Schwellung der Hortega'schen Gliazellen antrifft.  Die
Ganglienzellen entarten und sterben ab, worauf die glidsen Zel-
len um sie Totenladen bilden (Pseudoneuronophagie — Eco -
nomo). Ein solcher Prozess geht hauptsdchlich am Basalteil
der 3. Hirnkammer, in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii,
an der Rautengrube und auch am Zahnkern des Kleinhirns
(Spatz), auch am locus niger vor sich. Bei langandauernden
Formen beobachtet man starke Veridnderungen an den ganglio-
niren Zellen und chronisch-degenerative Vorgiinge an den Ner-
venfasern, deren Myelinhiille sich schlecht firbt, wodurch
der Hirnschnitt ein marmoriertes Bild annimmt (Beriel).

b. Die Encephalitis haemorrhagica wird dadurch charak-
terisiert, dass sich am Hirnschnitte in grosser Zahl punktfoérmige
Blutergiisse zeigen, welche vom Zerreissen der Kapillarwandun-
gen herriihren. Im Ganzen erinnert das Bild an ein solches
bei der Encephalitis epidemica, nur dass hier in den Herden
rote Blutkorperchen und deren Zerfallprodukte vorherrschen.
Diese Erkrankungsform findet sich hauptsichlich in der weissen
Substanz, besonders im Centrum ovale, in der Capsula interna
und im Kleinhirn.

¢. Die Encephalitis traumatica wird in allen Féllen von
aseptischer Grosshirnverletzung beobachtet und ist daher fiir
die Neurochirurgie von ganz besonderer Bedeutung. Um eine
aseptische Hirnwunde findet Nekrose statt und in deren Um-
kreise bildet sich ein nekrobiotischer Giirtel mit Kornchenzellen
und in der Peripherie, an der Grenze mit dem normalen Hirn-
gewebe, Rundzelleninfiltrat und Gefisswandwucherung mit Mi-
tosen. Die Nervenzellen unterliegen fettiger Entartung und ge-
hen zugrunde. Weil das Nervengewebe nicht regenerations-
fihig ist, so bildet sich an der Stelle des untergegangenen
Nervengewebes vermittels spindelzelliger Fibroblasten und des
Gliagewebes eine sklerotische Narbe. Grossere Verletzungen
fiihren zu keiner Narbenbildung, sondern hinterlassen kleinere
oder grossere Hohlrdume (Porencephalia traumatica).

d. Endlich muss zu den Enzephalitiden auch noch di¢
Polyoencephalitis haemorrhagica acuta superior (Wernicke)
auf alkoholischer Basis und die Polyoencephalitis superior nicht
alkoholischer Herkunft, die bei der Polyomyelitis anterior
(Wickmann) auftritt, sowie die Polyoencephalitis inferior
(Oppenheim) gerechnet werden.
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Das pathologisch-anatomische Bild dieser Formen unter-
scheidet sich fast in nichts von den vorhergenannten Formen,
nur der Sitz der Vorginge — im Gebiet der Hirnschenkel und
deren Umgebung bei der ersteren und in der Briicke und dem
Verlingerten Mark bei den iibrigen — bewirkt die fiir eine jede
Form charakteristischen Krankheitssymptome. Dabei tritt die
Polyocencephalitis in reiner Form verhéltnisméissig selten auf,
da hiufig bei der P. superior neben den Pedunculi auch Pons
und Medulla oblongata in Mitleidenschaft gezogen werden und
andererseits bei der P. inferior ebenso Erscheinungen von Er-
krankung hoher gelegener Bezirke auftreten, beispielsweise
seitens der Kerne des N. oculomotorius und N. abducens.

Uber die Encephalitis suppurrativa, die sich in der Form
des Hirnabszesses dussert, wird im speziellen Teile dieses Bandes ausfiihr-
lich die Rede sein.

3. Stoffwechselstorungen (Dystrophien), die im
Zentralnervensystem zur Beobachtung gelangen, sind bereits
teilweise im 2. Bande bei Erdrterung der Erkrankungen des
Riickenmarks besprochen worden.*) Alles das auf das Riicken-
mark Beziigliche trifft auch fiir das Grosshirn zu.

Die Stoffwechseistérungen im Gehirn filhren anatomisch-
pathologisch zu degenerativen Vorgingen, indem die Nerven-
elemente zerfallen, durch spezielle Zellen fortgerdumt werden,
worauf das abgebaute Nervengewebe durch glioses Gewebe er-
setzt wird.

Die Degeneration kann im Gehirn sekunddr vor sich ge-
hen, bei entziindlichen Erkrankungen oder als Folge von Sto-
rungen im Kreislauf, Traumatisierung des Hirngewebes, oder
aber sie tritt selbstindig, primér auf.

Zu den primidren degenerativen Vorgidngen im Gehirn ist
die Altersatrophic (Dementia senilis) zu rechnen, soweit
hierbei der physiologische Altersabbau des Gehirns ins Auge
gefasst wird, zum Unterschiede von pathologischem Alters-
schwund. Makroskopisch bringt die Altersatrophie eine Ab-
nahme von Gewicht und Grosse des Gehirns zur Auswirkung.
Die histologischen Verinderungen beginnen etwa vom 50. Le-
bensjahre und erkldren sich daraus, dass das alternde Gehirn
einen Teil seiner Nervenelemente einbiisst, wihrend das gliose
Gewebe sich vermehrt. Im Alter von 60 Jahren beobachtet man
bereits Verdickung der weichen und harten Hirnhiille, Bildung

*) L. Puusepp. Chirurgische Neuropathologie, Bd. II, S. 65 u. ff.
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von Knochenpldttchen und Kalkablagerungen, wobei die Hirn-
windungen schmailer, kantig und runzelig, die Hirnfurchen tiefer
werden. Alle diese Erscheinungen treten bei einer pathologi-
schen Atrophie des Gehirns weit ausgeprigter zu Tage. Dazu
kommt in solchen Fillen noch eine Erweiterung der Hirn-
kammern, eine Verdickung des Ependyms. Das Gehirn wird
seiner Konsistenz nach hirter, die Lymphscheiden klaffen, weil
das Hirngewebe sich zusammenzieht und von den Gefissen ab-
steht (,,état criblé®).

Mikroskopisch kénnen Veranderungen seitens der Nerven-
zellen festgestellt werden: die Granula der Zellen werden klei-
ner, verlieren sich stellenweise ganz (senile Chromato-
ly se); der Kern ist an der Peripherie gelagert, das Pigment
vermehrt sich, die Dendriten verlieren ihre Veristelungen. In
der Rinde schwindet an den Tangentialfasern das Mark. In
den Stammganglien und der Rinde sieht man viel hyalin-
entartete Gefdsse; das gliose Gewebe und die Amyloidkorper-
chen sind in grésserer Menge vorhanden.

Die sekundire oder Waller’'sche Degeneration wird an sol-
chen Nervenfasern beobachtet, deren Zelle oder zentraler Teil
des Achsenzylinders zerstort sind. Auch nach einer Verletzung
des Endapparates kann eine Degeneration des zentralen Teiles
des Neurons bis zum Zellkérper hinauf beobachtet werden, die
Gudden’sche Atrophie, retrograde oder indi-
rekte Degeneration genannt wird und am besten an
jungen Tieren beobachtet werden kann.

Endlich kommt noch eine transversale oder tertiire Degene-
ration (Monakow) vor, wenn bei der Entartung eines Neurons ein mit
ihm in Verbindung stehendes zweites Neuron gleichfalls degeneriert. Auf
solche Weise kann bisweilen eine ganze, aus 3—4 Neuronen bestehende
Bahn degenerieren. Unter welchen Bedingungen es zu ciner solchen tertid-
ren Degeneration kommt — bleibt bisher unaufgeklirt.

Bei jeder Entartung von Neuronen leiden in erster Linie die Primitiv-
fasern der Achsenzylinder, dann, am 4. Tage erst, zerfillt das Mark und
eine positive Farbung nach Marchi ist noch bis zum 3.—4. Monat er-
Liltlich. Gleich nach dem Zerfall der Markscheide finden sich Kornchen-
zellen ein, die dann monatelang in ihrer Arbeit als Abrdumer und Reiniger
beobachtet werden koénnen. Ist das Mark vollstindig verschwunden, so
lassen sich solche Biindel nicht mehr nach Weigert farben und treten
als ungefirbte Biindel hervor. Ist der Degenerationsvorgang beendet, so
wird die Liicke im Nervengewebe durch glitses Gewebe ausgefiillt. Dieser
Vorgang ist dazu benutzt worden, um den Verlauf der Leitungsbahnen im
Gehirn und deren wechselseitige Beziehungen zu studieren.

6
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Systemgemidsse und diffuse primidre Degeneratio-
nen findet man bei Erkrankung bestimmter Systeme des Gehirns und
Riickenmarks. Sehr dhnlich wie bei der sekundiren Degeneration wird die
Marksubstanz befallen und mit Hilfe der Kornchenzellen abgebaut, worauf
ein Ersatz durch Gliawucherung vor sich geht.

Bei Verletzung oder Schidigung motorischer Rindenbezirke
des Gyrus centralis und paracentralis (Trauma, Erweichung,
Tumor) degeneriert die Pyramidenbahn absteigend nach der
Capsula interna zwischen Thalamus und Linsenkern zur Briicke
und der Oblongata; an der Bahn zeigen sich dann Asvmmetrien
und deutliche Unterschiede in der Farbbarkeit der einzelnen
Biindel.

Wird bei Schidigungen der Briicke und Medulla oblongata
(Blutung, Erweichung) die Schleife in Mitleidenschaft gezogen,
so findet man, entsprechend ihrem Faserverlauf, Degeneration
in aufsteigender Richtung bis zum ventralen Thalamuskern.
Zugleich damit kann iiber Verbindungszellen W aller’sche
Degeneration vom Thalamus bis zu den hinteren Zentral-
windungen erfolgen.

Bei Zerstorung der Netzhaut oder nach Augapfelentfernung
degeneriert sekundir die Sehbahn bis zu den primiren optischen
Zentren (dussere Kniehocker, Pulvinar). Von diesen priméren
Zentren enthilt die weitere Sehbahn bis zur medialen Hinter-
hauptrinde (Gratiole t'sche Strahlung) auf- und abfiihrende
Fasern, und dementsprechend beobachtet man an ihnen auf-
und absteigende Degeneration.

Alle Grosshirnanteile, die in der Hirnrinde nicht ihre Ursprungszellen,
sondern ihre Nervenfortsdtze haben (die Sehhiigel, der L uy s’sche
Korper, Substantia nigra, Oberflichengrau der vorderen Zweihiigel, graue
Substanz des Pons Varoli, roter Haubenkern, hintere Zweihiigel, gekreuzte
Kleinhirnhemisphire), degenerieren bei Rindenverletzung retrograd.

Nach Zerstérung oder bei Defekten einer Hemisphdre des Kleinhirns
beobachtet man auch in der Olive der anderen Hilfte Entartung von Zellen
und Fasern; weil in den Briickenarmen verbindende Fasern zwischen Klein-
hirn und Zellen der Briicke verlaufen, so beobachtet man bei Verletzungen
des Kleinhirns auch Degeneration der Zellen der Briickenkerne.

Auch bei den Systemerkrankungen des Riickenmarks kon-
nen Dystrophien am Gehirn in Erscheinung treten. So werden
bei der Tabes Degenerationen an den Zellen des Klein- und
Mittelhirns beobachtet und auch Infiltrate in der Leptomeninx
des Gehirns.

Bei der amyotrophischen Lateralsklerose, bei der sowohl
das zentrale Neuron: die kortiko-spinale (pyramidale) Bahn,
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als auch das periphere Neuron: die spinc-muskulire Bahn be-
troffen werden, beobachtet man das Fortschreiten der Degene-
ration der Pyramidenbahn von unten nach oben zu, bei der
Striimpell'schen Lateralsklerose gleichzeitig auch charak-
teristische Verinderungen in den Zellen des motorischen Hirn-
rindenbezirks. Bei der amyotrophischen Lateralsklerose wird
ausserdem noch ein degenerativer Vorgang an den Zellen der
Vorderhorner beobachtet.

Das extrapyramidale System besteht aus dem Corpus striatum
(Nucleus caudatus und Putamen), dem Globus paliidus, Corpus Luysii und
der Substantia nigra, dient fiir die hochst differenzierten Eigenleitungen
und steht mit der Zwischenhirnbasis, dem Thalamus und Kleinhirn in anato-
mischer und funktioneller Verbindung. Korperstellung, Kontraktionszustand

der Muskeln und Tieienempfindung werden iiber das Kleinhirn diesem
System iibermittelt.

Eine Erkrankung dieses Systems zeigt besonders bei der
parenchymalen Degeneration der kleinen Ganglienzellen des C.
striatum (N. caudatus) — bei der Chorea chronica Hunting -
toni — ein sehr charakteristisches Bild. Bei der Degene-
ration des Globus pallidus und der Subst. nigra wird daneben
noch Muskelhypertonie (Parkinsonismus) beobachtet.  Die
Chorea minor Sydenham hidngt, ebenso wie die symptoma-
tische Chorea und die Chorea gravidarum von toxisch-
infektiosen Vorgingen im Corp. striatum ab.

Bei degenerativen Prozessen in den grossen Zellen des
C. striatum, Gl. pallidus und zum Teil auch der Subst. nigra
(arteriosklerotische, syphilitische Gefdsserkrankungen) entsteht
Parkinsonismus, der durch das hypokinetisch-hypertonische
Syndrom charakterisiert wird.

Bei einer eigenartigen Degeneration — Stafus marmora-
tus — des C. striatum tritt eine besondere Form von Little'-
scher Krankheit auf, die mit Starre und Athetose einhergeht.
Dagegen werden bei der W ilson’schen Krankheit degenera-
tive Vorginge im Linsenkern mit parenchymatosem Zerfall und
reaktiver Verdnderung der Glia beobachtet (bisweilen ein Status
spongiosus im Putamen, seltener im Glob. pallidus, noch sel-
tener im Nucl. caudatus und der dusseren Kapsel). Hierbei fin-
det man eine Auflockerung des Putamen, degenerativen Zerfall
der Nervenzellen und Abbau mit massenhafter Beteiligung von
Kornchenzellen und Riesenganglienzellen.

Diese FErkrankung erinnert in anatomisch-pathologischer Beziehung
an Pseudosklerose, doch ist fiir letztere blastomatése Wucherung der Glia-
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zellen mit Zerfall, grossen Kornern, mit Abschniirung, mehr charakteristisch.
Der degenerative Prozess erstreckt sich auf das C. striatum, den Thala-
mus, die Regio subthalamica, die Briicke, den N. dentatus und die Hirn-
rinde. Bei den letztgenannten beiden Formen ist die Ursache zur Gehirn-
erkrankung in zirrhotischen Verdnderungen der Leber zu suchen (Vi-
lemi u. a.).

4. Entwicklungsstorungen des Gehirns kommen in ver-
schiedenen Formen vor, doch sind alle diese Formen eigentlich
bloss als verschiedene Stufen einer und derselben Entwicklungs-
storung, niamlich der fehlerhaften Anlage und Ausbildung der
Medullarplatte oder des mangelhaften Verschlusses der Medul-
larfurche, zu betrachten.

Ahnlich wie beim Riickenmark finden wir auch am Gehirn:
1) Entwicklungsstdrungen bei gleichzeitig nicht zu-
sammengewachsenen Schidelknochen — Spaltbildun-
gen; 2) Wachstumsstdorungen bei geschlossenem
Schidel und zwar in letzterem Falle a) Mikrocephalie,
b) Mikrogyrie,c) Agenesieder Rinde, d) Poren-
cephalie und ¢) Balkenmangel

Spaltbildung am Gehirn und Schidel wird im extremsten
Falle durch voélliges Fehlen des Gehirns illustriert, wobei dann
auch vom Schidel bloss die deformierte und in Ansédtzen vor-
bhandene Basis vorhanden ist (Anencephalie, Acranie). Anstatt
normalen Hirngewebes findet man in Fillen von weniger weit
vorgeschrittener Missbildung, wenn einzelne Gehirnbezirke oder
eine Hilfte des Gehirns vorhanden sind (Hemicephalie) eine
rote, schwammige Masse, bisweilen walliormig gelagert, so dass
sie an Windungen und Furchen erinnert. Reizt man diese
Masse elektrisch oder durch einfachen Druck, so lassen sich
Muskelkontraktionen beobachten. Diese Masse enthilt Nerven
und Gefasskniuel, als Reste des Gehirns und der Adergeflechte.
Bei dieser Anomalie wird oft zugleich auch Fehlen des Riicken-
marks (Amyelie) vorgefunden. In einzelnen Fillen findet man
auch die Kerne der Zerebralnerven (V—XII) erhalten. Trotz
Fehlens des grossten Teiles von Gehirn und Riickenmark kann
die Muskulatur von Rumpf und Gliedmassen gut entwickelt
sein.

Geringere Grade von Spaltbildung stellen die Hirnbriiche (Me-
ningocele, Encephalocele) dar, die verschieden gross sein, ja biswei-

len ganze Kopigrosse erreichen konnen. Der Betrachtung dieser Hirn-
briiche wird im speziellen Teil ein besonderes Kapitel gewidmet sein.
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Gleichzeitig mit Encephalocele sind oft auch sonstige Ent-
wicklungsanomalien des Gehirns vorhanden, wie Mikrogyrie,
Porencephalie, Balkenmangel, oder auch Defekte an anderen
Stellen und Organen (Nasen-, Gaumen-, Lippen-, Bauchspalte,
Fingerdefekte, Anomalien der Geschlechtsorgane u. a. m.).

Als Ursache der Spaltbildungen wurde frither fetale Hydro-
cephalie angenommen; wahrscheinlicher ist, dass nicht diese allein, son-
dern vielmehr allgemeine abnorme Korperanlage als Ursache anzusehen ist,

worauf das gleichzeitige Vorhandensein von Spaltbildung und Anomalien
sonstiger Korperorgane hinweist.

Gehirnmissbildungen bei geschlossenem Schdidel. Die
Mikrocephalie stellt einen abnorm kleinen Schidel und ein ent-
sprechend kleines Gehirn dar, wobei meist friihzeitiges Ver-
wachsen der Schiadelnidhte (Synostose) und Verknocherung des
Schidels vor sich gegangen ist. Allein eine solche friihzeitige
Synostose tritt durchaus nicht immer auf, weshalb anzunehmen
ist, dass die Mikrocephalie auch auf primidre Entwicklungs-
kemmung des Gehirns zuriickgefiihrt werden kann. Makro-
skopisch weist dabei das Gehirn entweder Formen von fetalem
oder infantilem menschlichem Gehirn auf, oder erinnert nach
Form und Bau an das Gehirn von Affen oder Raubtieren.
Mikroskopisch wird folgendes gefunden: die Hirnrinde ist
arm an Nervenzellen (diese sind auch von embryonalem Cha-
rakter), dafiir aber reich an gliosem Gewebe; auch Heterotopie
und mangelhafte Myelinbildung werden angetroffen. Die Hirn-
windungen sind kiein, flach, mangelhaft entwickelt und anders
gelagert, als im normalen Gehirn. Dabei ist das Cerebellum
aber meist normal entwickelt. Die nidheren Griinde der Miss-
bildung und die Beziechungen zum Kretinismus sind bisher noch
nicht ermittelt.

Die Mikrogyrie stellt einen Entwicklungsfehler dar, bei dem die Hirn-
windungen klein geblieben, zwergenhaft sind, wie ein solcher Zustand bei
Idiotie, Mikrocephalie, Balkenmangel, Porencephalie und Encephalocele an-
getroffen wird. Bei diesem Defekt sind die Nervenzellen unentwickelt und

unregelmissig gelagert, die grossen Pyramidenzellen fehlen ganz. Dafiir
ist das gliose Gewebe stark entwickelt.

Mit Agenesie der Rinde bezeichnet man einen Zustand, bei dem die
Hirnrinde auf dem Niveau fetaler Entwicklung oder einer Entwicklung des
ersten Lebensjahres stehen geblieben ist. Sie ist dann schmal, enthélt nur
wenige Nervenzellen und die Leitungsbahnen sind atrophisch. Diese Form
wird bei Idioten und Schwachsinuigen angetroffen, besonders stark ent-
wickelt bei der amaurotischen familiiren Idiotie, bei der ausserdem noch
Atrophie der Sehnerven und Retinadegeneration beobachtet wird.
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Die Porencephalie bedeutet eine Entwicklungsstérung, bei
der einzelne Hirnteile Defekte aufweisen, hdufig in der Form
von Hohlungen oder Vertiefungen, Ausbuchtungen der Rinde,
die von der Leptomeninx bekleidet und mit klarer oder mil-
chiger Fliissigkeit angefiillt sind. Solche Defekte sind hidufiger
in den vorderen Partien der Hemisphiren lokalisiert, besonders
in den Zentralwindungen und dem Stirnteil, oft beiderseitig.

Gegenwirtig herrscht die Meinung vor, dass diese Defekte
ihre Entstehung einer Thrombose, Embolie, Venenthrombose
oder meningealen Blutungen verdanken. Je friiher im embryo-
nalen Leben ein solcher Vorgang stattgefunden hatte, umso
schneller werden die gehirnlichen Gewebstriimmer resorbiert
und die entstehenden Liicken werden, zum Teil wenigstens,
durch entwicklungsfihiges Nachbargewebe ausgefiillt.

Balkenmangel kann in toto oder teilweise auftreten und wird bei Idiotie
und Schwachsinn angetroffen, in sehr seltenen Fillen aber auch ohne durch
bestimmte Symptome gekennzeichnet zu werden. Dabei werden die Fa-
sern der Balkenstrahlung markarm und die sagittalen Lingssysteme treten
deutlicher hervor. Die Hirnkammern sind erweitert, deren Winde glios
verdickt.

Balkenmangel in grosserem oder kleinerem Umfange kann bei Gross-
hirndefekten als Teilerscheinung auftreten und stellt dann eine typische

Agenesie dar; oder aber der Balken wird durch friihere Zerstorung ein-
zelner Grosshirnteile, durch Porencephalie zu sekundirer Atrophie gebracht.

5. Storungen des Lumens beziehen sich aui die Hirn-
kammern und &dussern sich in deren Erweiterung mit
Fliissigkeitsansammlung in ihnen, wobei zugleich auch der
Aquaeductus Sylvii und das Foramen Monroi erweitert sind.
Durch Verdickung des Ventrikelependyms kommt es zu Ver-
wachsung der Kammerwinde und zur Bildung abgeteilter Hohl-
raume. Infolge der Ventrikelerweiterung werden die benach-
barten Hirnteile durch Druck zum Schwinden gebracht, beson-
ders das Mark, aber auch die Rinde.

Der Zustand der Gehirnkammernerweiterung wird Hvdro-
cephalus genannt, und zwar bei klarer Fliissigkeit einfacher,
bei triiber, eiweissreicher Fliissigkeit entziindlicher
Hydrocephalus. Auch unterscheidet man den angebore-
nen (H. congenitus) vom erworbenen Hydrocephalus
(H. acquisitus). Ausfiihrlicher wird hieriiber im speziellen
Teil zu berichten sein.

6. Storungen der Kontinuitdt. Solche Stérungen koénnen
sich in Ruptur, Schnitt-, Hieb-, Stich- und Schusswunden des
Gehirns dussern.
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Eine Hirnruptur bei unverletztem Schidel stellt eine grosse Sel-
tenheit dar, ist aber doch in einem Falle beschrieben worden (13 cm lange
Sagittalruptur durch den Linsenkern). Diese wie sonstige Verletzungen
des Gehirns sind beim Geburtsakt resp. bei kiinstlicher Entbindung méglich;
zu den Schnitt- und Stichwunden sind auch jene bei chirurgischen Mani-
pulationen am Gehirn zu rechnen. Wichtig sind dabei die Heilungsvor-
gdnge im Gehirn, wie sie an anderer Stelle zu besprechen sind.

Von besonderem Interesse ist das Kapitel der Hirnschussverletzungen,
auf welche im speziellen Teil niher einzugehen sein wird. Hier sei nur
soviel gesagt, dass neben den Lisionen im Schusskanal selbst noch Ver-
letzungen des Gehirns an anderer Stelle beobachtet zu werden pflegen,
welche par contrecoup, durch erhéhten Seitendruck infolge der zentrifugalen
Rotationswirkung des Geschosses bei Weitschiissen oder durch Pulvergas-
expansion bei Nahschiissen verursacht werden. Bei basalen Nahschiissen
kann das Gehirn in toto fast unverletzt aus dem geborstenen Schidel
herausgeschleudert werden.

Im Schusskanal beobachtet man je nach der seit der Verletzung ver-
flossenen Zeit himorrhagische Zertriimmerung des Gehirngewebes mit gros-
seren oder kleineren Blutergiissen und die nach der Erweichung einsetzen-
den Resorptions- und Heilungsvorginge. Waren die Zertriimmerungen des
Hirngewebes sehr ausgebreitet, etwa einen ganzen Hirnlappen einnehmend,
so bleiben nach der Ausheilung Hohlrdume nach, trichterférmige Defekte,
die bis in die Hirnkammern hineinreichen koénnen und als fraumatische
Porencephalie (im Gegensatz zur kongenitalen Porencephalie) bezeichnet
werden. Uber die Lage eines Steckgeschosses im Gehirn, das durch Sen-
kung an vom Schusskanal weit entferntem Orte sich befinden kann, und
die durch dasselbe bedingten Vorginge in der umgebenden Hirnsubstanz
wird gleichfalls im speziellen Teil zu berichten sein. Wenn wir mithin be-
ziiglich der traumatischen Schidigungen des Gehirns, die ja bei vielen Ge-
hirnerkrankungen eine wichtige #dtiologische Rolle spielen, sei es als offene
oder geschlossene Hirnverletzungen, Blutergiisse oder Gehirnerschiitterung
(Commotio cerebri) ein genaueres Eingehen auf die pathologisch-
anatomischen Vorginge im Gehirn bei ihnen uns fiir den speziellen Teil
vorbehalten, so sind doch an dieser Stelle iiber die Ausheilungs- und An-
passungsvorginge im Gehirngewebe nach traumatischen Schiddigungen des
Gehirns einige allgemeine Ausfiihrungen am Platze.

Ausheilungs- und Anpassungsvorgdnge. In neurochirurgi-
scher Beziehung sind die Fragen iiber die Ausheilung des Hirn-
gewebes und ihrer Regenerationsfihigkeit nach Verletzungen
von ganz besonderer Wichtigkeit. Jeder chirurgische Eingriff
am Gehirn zur Entfernung einer Geschwulst, zur Ausschaltung
von Rindenzentren usw. bedeutet ein Trauma fiir das Gehirn-
gewebe und daher ist es unumginglich notig die Heilungs-
prozesse im Gehirn und ob eine Wiederherstellung verletzten
Hirngewebes moglich ist, klarzustellen. Auf die letzte Frage
lautet die Antwort negativ, da es bisher nicht moglich gewesen
ist eine Regeneration der Nervenzellen am Menschen beweis-
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kraftig festzustellen. Bisweilen findet man Nervenzellen mit
dem Bilde einer Mitose, aber diese Mitose kann nicht zum Be-
weis von einer Wiederherstellung oder Vermehrung der Nerven-
zelle dienen, sondern scheint irgend eine andere Bedeutung zu
haben. Auch konnen grosse Neurogliazellen, in denen Mitosen
vorkommen, leicht mit Nervenzellen verwechselt werden. Es
gilt daher bisher der Satz, dass Nervengewebe nicht regene-
rationsfihig ist.

Die Ausheilung einer Gehirnverletzung geschieht vielmehr auf Kosten
von Bindegewebe und Neuroglia. Experimentell kann man bei Tieren, denen
man mit einer glilhenden Nadel einen Hirnstich gemacht hat, beobachten,
dass sich am 3. Tage im Stichkanal eine grosse Menge von endothelialen
Gefisszellen und glibsen Zellen, die Mitosen zeigen, angesammelt haben.
Nach 30 Tagen findet man im einstigen Stichkanal eine zentralgelegene
bindegewebliche Narbe, die von gequollenem gliosem Gewebe umgeben
ist (Ernst).

7. Gehirnstorungen durch Parasiten. Im Gehirn trifft
man zwei Arten von Parasiten an: Echinokokken und
Zystizerken.

Ein Echinococcus entwickelt sich gewohnlich solitér,
fast immer innerhalb der Hirnsubstanz, wobei sich um ihn
herum eine bindegewebliche Kapsel bildet, seltener eine er-
weichte Zone beobachtet wird. Bei ihrem Wuchs kann die
Echinococcusblase die Gehirnoberfliche erreichen, platzen und
ihren Inhalt in die Hohlungen der Nase, des Ohres oder der
Augen ergiessen. Die Blase wird bohnen- bis apfelsinen-gross,
weist eine chitinose Wand auf und ist mit gelblicher, NaCl und
Bernsteinsdure, doch kein Eiweiss enthaltender Fliissigkeit an-
gefiillt, in der Tochter- und Enkelblasen und Brutkapseln mit
den Scolices zu finden sind. Neben dem meist einkammerigen
E. unilocularis wird dusserst selten im Gehirn auch der mehr-
kammerige E. multilocularis vorgefunden. Dieser erreicht Ei-
grosse und stellt ein Konglomerat mehrerer Zysten dar, die bis-
weilen mit einander verbunden sind, mit vielfach gefiltelten
Membranen und gelblichem gallertartigen Inhalt; Haken und
Scolices werden nicht immer in ihnen gefunden. Es ist ein Fall
im Frontallappen mit gelber Erweichungszone beschrieben
worden.

Der Cysticercus bildet kleine, ungefihr erbsengrosse Bla-
sen, welche seltener in der Hirnsubstanz selbst, meist jedoch
in den Hiillen sitzen, oder auch frei schwimmend in den Ven-
trikeln enthalten sind. Die durchsichtige Wand der Blasen
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lasst die Parasiten in ihnen durchscheinen. Ausser dem Gehirn
sind die Zystizerkusblasen gleichzeitig auch in anderen Korper-
organen enthalten und zwar meist in grosserer Zahl (zuweilen
bis zu 100). Das Gehirn bildet um die Blasen herum binde-
gewebige oder gliose Kapseln, kann aber auch erweicht werden.
Bisweilen kann die Gegenwart von Zystizerken ohne Krank-
heitserscheinungen seitens des Gehirns verlaufen, wogegen,
wenn die Blasen in wichtige Hirnbezirke gelangen, schwere
Symptome veranlasst werden konnen — beispielsweise kann
sich ein Hydrocephalus entwickeln, wenn eine Blase in den
Aquaeductus Sylvii geridt und diesen verstopit.

8. Stérungen im Gehirn durch Geschwiilste. Um Wieder-
holungen zu vermeiden, soll die pathologische Anatomie der
Hirngeschwiilste im speziellen Teil dieses Bandes, in dem den
Hirngeschwiilsten gewidmeten Kapitel, betrachtet werden.
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III. Symptomatologie der chirurgischen
Erkrankungen des Gehirns.

Bei allen Gehirnerkrankungen ist eine genaue und moglichst
detaillierte Erkundung der Anamnese von grosser Bedeutung.
Dabei ist besonders zu beachten und klar zu stellen, wann und
in welcher Aufeinanderfolge die einzelnen Erkrankungssym-
ptome auftraten oder verschwanden. Auch auf die subjektiven
Empfindungen des Patienten und sein Verhalten zur eigenen
Erkrankung ist genau zu achten. Ein derartig ausfiihrliches
und genaues Klarstellen der Anamnese und der subjektiven Be-
schwerden kann — besonders, wenn man es mit intelligenten
Personen zu tun hat — inbezug auf Lokalisation und Charakter
des Krankheitsprozesses zu sehr wertvollen Aufschliissen ver-
helfen.

Alle bei Erkrankungen des Gehirns zur Beobachtung ge-
langenden Symptome koénnen in 3 Gruppen eingeteilt werden,
und zwar 1) Allgemeinerscheinungen; 2) Erscheinungen seitens
der Projektionsbahnen und 3) Erscheinungen seitens der asso-
ziativen Bahnen.
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A. Allgemeinerscheinungen.

Allgemeinerscheinungen treten unabhidngig vom Sitze des
Krankheitsvorganges im Gehirne auf und werden durch die ge-
storte Gehirnfunktion hervorgerufen.

1. Bewusstseinsstérungen werden in der Form
von Somnolenz, Sopor oder Koma beobachtet.

Die Somnolenz stellt die schwichste Stufe der Bewusst-
seinsstorung dar: der Patient wird aus seinem Dammerzustande
leicht durch Anrede und Befragen geweckt, antwortet, wenn
auch tridge, auf die gestellten Fragen, sinkt aber nach Been-
digung des Gesprichs alsbald wieder in den somnolenten Zu-
stand zuriick und zeigt fiir seine Umgebung keinerlei Interesse.

Beim Sopor ist der Patient durch schwache Reize nicht
zu beeinflussen. Erst durch starke und wiederholte Reizung
gelingt es ihn wenigstens zu teilweisem Bewusstsein zu bringen
und wenige Fragen beantworten zu koénnen, wonach er sofort
wieder teilnahmslos wird.

Beim K oma bleiben auch die stirksten Reize ohne Wir-
kung: der Kranke kann nicht zum Bewusstsein gebracht wer-
den; seine Muskulatur ist schlaff, die Reflexe fehlen meist
(z. B. der Cornealreflex). Eine solche volle Bewusstlosigkeit
wird beim epileptischen Anfall, nach einem apoplektischen In-
sult u. a. m. beobachtet.

Verlust des Bewusstseins kann abhiingen: 1) von gesteiger-
tem intrazerebralem Drucke; 2) von Druck auf den Hirnstamm.
Dandy fiithrt Fille von Bewusstseinsverlust bei Verletzung
cder Unterbindung der Art. cerebri anterior sinistran, wihrend
gleiche Vorginge an der entsprechenden rechten Gehirnarterie
keinen Bewusstseinsschwund hervorruft. Eine derartige Be-
hinderung der Blutversorgung des vorderen Drittels der linken
Hemisphidre kann zu schweren psychischen Storungen die Ver-
anlassung bieten.

In einem meiner Fille beobachtete ich schwere psychische
Storungen verbunden mit Verlust des Bewusstseins bei einer
Patienten mit einem Tumor der grossen Fliigel des os sphenoi-
dale. Nach Entfernung der Geschwulst stellte sich das Bewusst-
sein wieder ein. Solche Fille sind wohl auch als Folgen von
Kompression der linken vorderen Hirnarterie anzusprechen
(Genaueres hieriiber ist im Abschnitt ,,Hirngeschwiilste” nach-
zulesen).
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Gleichzeitig mit den Erscheinungen von Bewusstseinsver-
lust konnen auch Reizzustinde des Bewusstseins in Erscheinung
treten, und zwar als Delirien, die sich in Bewusstseintriibungen,
Sinnestauschungen, verbunden mit motorischer Unruhe und
Desorientierung, dussern. Solche Delirien werden hauptséch-
lich bei Infektionskrankheiten, bei Meningitis, Alkoholismus,
Morphinismus und einigen organischen Hirnerkrankungen be-
obachtet.

Weiter gehort hierher Abnahme des Gedéchtnisses, der
Merkfihigkeit, der Aufmerksamkeit, der Wunschidusserungen,
Storungen des Urteilsvermogens, Abschwichung der ethischen
Hemmungen und noch andere psychische Allgemeinerscheinun-
gen. Diese findet man bei der Paralysis progressiva, bei seniler
Atrophie, Arteriosklerose und sonstigen organischen Gehirn-
leiden, sowie auch bei Gehirngeschwiilsten.

Psychische Storungen bei organischen Gehirnerkrankungen
kommen bei diffusen Prozessen im Gehirn: Syphilis (Dementia
paralytica), bei Arteriosklerose (Dementia senilis); ferner bei
grosseren Gehirntraumen und Gehirnerschiitterung, bei anderen
chronischen Vorgiangen im Gehirn vor und auch bei Hirnge-
schwiilsten, wenn letztere grosse Dimensionen annehmen oder
an Stellen sitzen, wo sie ein beteutendes Hindernis fiir den
Lymph- und Blutkreislauf im Gehirne bilden.

Weit hdufiger finden sich einzelne bestimmte psychische
Merkmale (Gedichtnisabnahme, Orientierungseinbusse) bei Ge-
schwiilsten mit dem Sitze in den Stirnlappen, besonders im
linken Stirnlappen (bei Rechtshindern) oder zwischen den Hirn-
lappen (im Corpus callosum), ferner im Scheitellappen (ver-
bunden mit partieller sensorischer Aphasie). Bei Entfernung
von Teilen dieser Lappen an der linken Hemisphire kommt es
zu psychischen Stérungen, wihrend bei Entfernung der ent-
sprechenden Teile der rechten Hirnhilfte solche Stérungen nicht
beobachtet werden, worauf auch schon Dandy aufmerksam
gemacht hat. Es scheint demnach die linke Hemisphire im
psychischen Leben des Menschen die hervorragendere Rolle zu
spielen, und deshalb muss bei den verschiedenen operativen
Eingriffen an dieser Hirnhilfte mit ganz besonderer Vorsicht
vorgegangen werden. Kann doch die Entfernung selbst eines
geringen Rindenteiles der linken Hemisphdre zu weit ausge-
breiteten Stérungen, zu der sogen. Diaschisis (Mona -
k ow) fiihren.
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2. Schwindel. Er dussert sich zwiefach: 1) als sub-
jektives Schwindelgefiihl, wobei der Kranke Scheinbewegungen
des eigenen Korpers, der ihn umgebenden Gegenstinde empfin-
det und iiber die Lage seines eigenen Korpers vollig desorien-
tiert ist, und 2) als objektiv feststellbare Storung des Gleichge-
wichts. Waihrend der subjektive Schwindel bei verschiedenen
Erkrankungen des Gehirns sich einstellt (Anaemia cerebri, Ar-
teriosklerose, Geschwiilste u. a.), beobachtet man den objektiven
Schwindel bei Erkrankungen des Kleinhirns und des Ohr-
labyrinthes.

3. Kopfschmerzen sind bei Gehirnerkrankungen
eine sehr hdufige Erscheinung und haben verschiedenen Cha-
rakter. Man unterscheidet a) das Schmerzen einer Kopfhilfte
— Hemikranie (Migrine) von b) allgemeinen Kopfschmerzen
ohne bestimmte Lokalisation und c¢) allgemeinen Kopischmer-
zen, die jedoch in bestimmten Schidelbezirken heftiger em-
pfunden werden.

Die Kopfschmerzen bei Migrine werden durch Vererbung
erworben und treten schon in frither Jugend auf, beschrinken
sich gewohnlich auf eine Kopfhilite, treten anfallsweise auf mit
einer Dauer von einigen Stunden bis zu mehreren Tagen.

Allgemeine Kopfschmerzen ohne bestimmte Lokalisation
pflegen bei erhohtem intrakraniellem Drucke aufzutreten (Hy-
drocephalus acutus, Meningitis chron. luetica, Hirngeschwiilste,
nach Enzephalographie u. a.). Die Schmerzen breiten sich
hierbei auf den ganzen Kopf aus und der Patient vermag keine
Stelle anzugeben, wo er sie am heftigsten empfindet.

Am héiufigsten sind jedoch die allgemeinen Kopfschmerzen
mit bestimmter Lokalisation an gewissen Schidelbezirken. Bei
der Meningitis circumscripta entspricht der am heftigsten
empfundene Schmerz dem Sitze der Erkrankung. Bei Tumoren,
welche den Gehirnhduten entwachsen oder sich in naher Nach-
barschaft des Schidelknochens entwickeln, wird der Schmerz
bei Geschwiilsten der Stirngegend frontal und okzipital, bei Ge-
schwiilsten der Hinterhauptgegend hauptsichlich okzipital, doch
auch frontal lokalisiert, — letzteres besonders bei Tumoren des
Kleinhirns. Ein Hypophysentumor ruft Schmerzen in beiden
Augipfeln hervor. Die Schmerzen bei Hirntumoren sind meist
von wechselndem Charakter: sie treten zeitweilig auf, ver-
schwinden dann wieder und steigern sich beim Husten, Schnau-
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ben, Stuhlgang, was mit der vendsen Blutstauung im Schédel
bei plotzlichem Zusammendriicken des Brustkastens urséchlich
verbunden ist. Es kommen aber auch Fiille von Hirngeschwulst
vor, die ohne Kopfschmerzen verlaufen.

Die Kopfschmerzen bei Neurasthenie und Hysterie werden
als von mehr dumpfer Art empfunden: der Schiddel wird bei
ihnen wie von einem Reifen zusammengepresst; sie werden auch
meist in beiden Schlifen oder am Scheitel lokalisiert.

4, Das Erbrechen wird durch Reizung des Brech-
zentrums im Verldngerten Mark hervorgerufen und stellt sich
infolge von erhéhtem Hirndruck oder reflektorisch bei Reizung
der sensiblen Nerveniste der harten Hirnhaut ein. Diese Form
von Erbrechen ist ganz unabhingig von der Speiseaufnahme,
pflegt auch ohne Ubelkeit und Unbehagen, und auch ohne lin-
geres Wiirgen aufzutreten. Bei Hirngeschwiilsten steht das
Erbrechen immer mit Kopfschmerzen in Verbindung.

5. Pulsverinderungen werden bei Gehirnerkran-
kungen hidufig beobachtet und zwar kommt besonders der Puls-
verlangsamung grossere diagnostische Bedeutung zu. Letztere
wird durch Reizung des Vaguszentrums in der Medulla oblon-
gata bei plotzlich einsetzender Hirndrucksteigerung hervorge-
rufen und zeigt also erhohten intrakraniellen Druck an.

6. Temperaturerhdohung wird, ausser bei ent-
ziindlichen Gehirnerkrankungen, besonders bei Vorgidngen am
Boden des 3. Hirnventrikels und bei Himorrhagien an der Hirn-
basis beobachtet. Blutungen im Gehirn, epileptische sowie
paralytische Anfille rufen gleichfalls vorbeigehende Tempera-
tursteigerung hervor. Auch voriibergehende Temperatursen-
kung unter 36° kommt bei einigen Gehirnerkrankungen vor und
wird auch bei Hirnandmie becbachtet.

7. An Verdnderungen der Atmung wird bei katatoni-
schen Zustdnden das Cheyne-Stokes’sche Atmen beobachtet;
dieser letztere Typus ist jedoch keineswegs fiir Hirnerkrankun-
gen charakteristisch, sondern tritt auch bei Uramie, Herz- und
Lungenleiden auf. Weil er aber durch Hirnodem bedingt ist,
so pflegt er stets ein schlimmes prognostisches Zeichen zu sein.

8. Auch der Exophthalmus ist zu den Hirnsympto-
men zu rechnen, wenn der Morbus Basedowi ausgeschlossen
werden kann. Er kann einseitig, doppelseitig und pulsierend
vorkommen. Einseitiger Exophthalmus tritt auf, wenn die obere
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Orbitalwand durch eine grossere Hirngeschwulst vorgewdslbt
wird, und kann daher als Kennzeichen des Tumorsitzes gewertet
werden.

Doppelseitiger Exophthalmus grosseren oder geringeren
Grades wird haufig bei gesteigertem intrakraniellem Drucke an-
getroffen. Ich habe ihn in 61% meiner Fille von Hirntumor
beobachtet, wobei er in 15% der Fille so stark entwickelt war,
dass er an Basedow erinnerte. Selbstverstindlich muss auch
ein myopischer Exophthalmus und ein solcher bei Oxycephalus
(Dandy) ausgeschlossen werden.

Pulsierender Exophthalmus kommt vor: 1) bei Zerstorung
der oberen Orbitalwand (Lues, Tuberkulose, Trauma, Tumor);
2) bei einem pulsierenden Tumor der Augenhohle und 3) bei
einem arterio-venésen Aneurysma. Am besten wird dieser
Exophthalmus bei seitlicher Betrachtung beobachtet, wobei
selbst das geringste Pulsieren der Augidpfel gut sichtbar ist
(Dandy).

9. Die Stauungspapillen bilden eines der wichtig-
sten Symptome bei Hirnerkrankungen. Dabei sind anfangs die
Grenzen der Papillen unscharf, die Papillen selbst rotlich-triibe
und geschwollen. Weiterhin schwindet dann jede Abgrenzung
der Papillen gegen die Umgebung und werden auch Blutungen
und weisse Flecken gesichtet. Himorrhagien in der Papille
selbst bilden das ernsteste Anzeichen von grossem Hirndrucke.
Die Venen des Augenhintergrundes sind bei Stauungspapille er-
weitert und geschlidngelt, die Arterien verengert und am Papil-
lenrande erscheinen die Blutgefisse abgeknickt.

Im Anfangsstadium ist die Stauung meist an der Nasenseite
der Papille zuerst zu bemerken. Der Grad der Papillenvorwol-
bung kann im Diopter maximal zu 7, 8 und 9 Dioptrien festge-
stellt werden.

Die Stauungspapillen gehoren zu den Allgemeinsymptomen,
da sie sowohl bei verschiedenen umgrenzten Vorgingen im Ge-
hirn (Abszessen, Geschwiilsten), als auch bei profusen Prozes-
sen (Hydrocephalus internus, Meningitis, Lues, Bleikrankheit,
selten bei der Sclerosis multiplex), die alle gesteigerten Hirn-
druck hervorrufen, beobachtet werden.

Man unterscheidet 2 Formen von Stauungspapille: 1) Stau-
ungspapille im eigentlichen Sinne des Wortes, die durch mecha-
nische Dehnung der Papille des Sehnerven und durch Anschwel-
len seiner Hiillen hervorgerufen wird, und 2) die Neuritis optica
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— die entziindliche Stauungspapille. Beide Formen sind ein-
ander sehr dhnlich, doch gelingt es bei sorgfiltiger Untersuchung
die entziindliche Stauungspapille dadurch festzustellen, dass
gleichzeitig auch an der Netzhaut, der Linse oder dem Glas-
korper Entziindungserscheinungen wahrgenommen werden; aus-
serdem ist bei der Neuritis optica hdufiger das zentrale Sehen
gestort, dagegen beim gewohnlichen Papillenddem — das peri-
pherische. Die Neuritis optica tritt meist bei entziindlichen
Vorgingen im Gehirn auf, kann aber auch bei Hirngeschwulst
und gesteigertem Hirndruck anderer Herkunft vorkommen. In
letzter Zeit wird auch in infektiosen Erkrankungen der Nasen-
hohle die Ursache der Neuritis optica erblickt.

Das Entstehen der Stauungspapillen wird in der Weise erklidrt, dass
infolge von erhohtem Druck im Subarachnoidalraum sich die Fliissigkeit
in den den Sehnerven umgebenden Hiillen staut und infolge dessen der
Nerv in das Augeninnere vorgedrangt wird. Dass der perivaskulire Raum
der Sehnerven mit dem Subarachnoidalraum des Gehirns in unmittelbarer
Verbindung steht, ist durch den Versuch der Einfithrung von Methylblau
in den Subarachnoidalraum erwiesen, da sich dann auch die Peripherie der
Sehnerven blau firbt, ferner auch durch die Beobachtung, dass bei Enu-
kleierung des Augapfels aus demn durchschnittenen Sehnerven Hirnliquor
abfliesst.

Der Sitz eines Vorganges im Gehirn (Hirngeschwulst) iibt
auf die Seite der auftretenden Stauungspapille keine Auswir-
kung; somit ist bei einseitiger Stauungspapille der Sitz der Hirn-
geschwulst oder des Hirnabszesses nicht unbedingt auf der glei-
chen Seite zu suchen. Doch ist beim Entstehen einer einseitigen
Hydrozephalie anfangs die Stauungspapille auf derselben Seite
zu finden.

Bisweilen tritt trotz unbedingt gesteigertem intrakraniellem
Drucke keine Stauungspapille auf. Das mag einerseits so zu
erkldaren sein, dass die Augenuntersuchung bald nach der Ent-
stehung des gesteigerten Hirndruckes vorgenommen wurde, da-
her eine Papillenstauung noch nicht stattgefunden hatte, denn
zu deren Entstehung muss der gesteigerte Hirndruck immerhin
eine Zeitlang bestanden haben und eine gewisse Hohe erreicht
haben. Oder aber, wenn trotz hohem Hirndrucke keine Stau-
ungspapillen auftreten, konnen besondere anatomische Verhalt-
nisse seitens des Subarachnoidalraumes angenommen werden,
wie sie bei Tieren (Hund, Katze) vorhanden sind, bei denen keine
Stauungspapillen vorkommen.
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10. Atrophie der Sehnerven kann gleichfalls zu
den Allgemeinsymptomen von Hirnerkrankungen gezihlt wer-
den. Sie kann primdr sich entwickeln, wenn der Sehnerv direkt
verletzt ist oder komprimiert wird, oder sekunddir, als Folge
langdauernder Stauung entstehen.

Bei primdrer Atrophie ist die Papille silber-weiss, vorge-
woOlbt und scharf umgrenzt, bisweilen noch von Choroidalpig-
ment abgegrenzt. Arterien und Venen sehen gewdhnlich nor-
mal aus.

Bei der sekundiren Sehnervenatrophie ist die Papille bleich,
nicht vorgewolbt und undeutlich abgegrenzt; die Venen erschei-
nen dilatiert und geschlingelt.

11. Schliesslich ist auch der Schlaf insofern bei Gehirn-
krankheiten zu beachten, als Storungen bei vielen von ihnen,
besonders bei Prozessen am Boden des 3. Hirnventrikels, in der
Regio hypothalamica und bei der Encephalitis epidemica be-
obachtet werden.

Symptomatische Narkolepsie (Schlafsucht) findet
man bei Geschwiilsten der Hypophysisgegend und am Boden
der 3. Hirnkammer (des vermuteten Schlafzentrums). Sie kann
dadurch zustande kommen, dass eine Geschwulst des Infundi-
bulums auf den darunterliegenden Circulus arteriosus Willisi
driickt und Andmie des Gehirns hervorruft. Narkolepsie kann
auch durch Kompression der grauen Substanz des Tuber cine-
reum unmittelbar durch eine Geschwulst oder durch Erweite-
rung des 3. Hirnventrikels und Andriicken seines Bodens an
die Schidelbasis bei Hydrocephalus internus bedingt sein. In
solchen Fillen wird starke Schlafsucht beobachtet, die lange
andauern kann und bei steigendem Drucke in Sopor iibergehen
und schliesslich zum Tode fiihren kann.

Die Schlafsucht ist hierbei so gross, dass der Patient in je-
der Kérperlage, sitzend, ja sogar stehend einschldft, und der
Schlaf ist dabei so tief, dass der Patient nur mit Miihe aus ihm
erweckt werden kann.

Als Ursache kommen, neben Ueschwiilsten der genannten
Gegend, fiir Auslosung dieses Symptoms auch noch die Ence-
phalitis epidemica, die luetische Encephalitis derselben Gegend,
multiple Sklerose und Traumen in Betracht.

7
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B. Durch Storung der Projektionsbezirke und -Bahnen
bedingte Erscheinungen.

Solche Stérungen koénnen die motorische, sensible, Sinnes-
oder sekretorische Sphire betreffen und sich in der Form von
Reizerscheinungen oder Ausfallerscheinungen dussern.

1. Stérungen der motorischen Sphéare.

Storungen im motorischen Gebiete konnen durch Léasion
a) der Pyramidenbahnen, b) der zerebralen Nerven oder ¢) der
Extrapyramidenbahnen bedingt sein.

Die Pyramidenbahnen bilden die Hauptbahnen fiir die will-
kiirlichen Bewegungen und bestehen aus einem zentralen und
peripherischen Neuron (siehe hieriiber im Band II, S. 38 u. if.).
Das zentrale (cortico-spinale) Neuron kann in 2 Abschnitte ge-
teilt werden: den Abschnitt bis zur Pyramidenkreuzung, den
wir als zerebralen bezeichnen wollen, und den spinalen Abschnitt
unterhalb der Pyramidenkreuzung. Die Funktionsstorungen
werden sich als Reizerscheinungen in der Form von gesteiger-
ten Bewegungen (Hyperkinese) darstellen, als Ausfallerschei-
nungeh hingegen als herabgesetzte oder ginzlich fehlende Be-
wegungen (Hypokinese, Akinese).

Erkrankungen des zerebralen Teiles des cortico-spinalen
Neurons der Pyramidenbahnen fiihren zu zerebralen Lihmungen
(oder Paresen) ), d. h. zu organischen Lihmungen (oder Pa-
resen) infolge von Storung oder Unterbrechung des motorischen
Systems durch den Krankheitsprozess. Dabei sind 2 Moglich-
keiten vorhanden: a) der Krankheitsherd wirkt sich nur auf
den zerebralen Teil des cortico-spinalen Neurons aus oder
b) er wirkt zugleich auch auf den spinalen Teil dieses Neurons.

a. Hat der Krankheitsprozess seinen Sitz in der Hirnrinde
im motorischen Gebiete, so werden von ihm vor allem die Ner-
venzellen betroffen, die hier, in Gruppen gelagert, die einzelnen
motorischen Zentren bilden, und zwar kann, der Grosse des
pathologischen Herdes entsprechend, ein einziges Zentrum be-
fallen werden, oder es werden mehrere benachbarte Zentren
gleichzeitig oder nach einander betroffen.

Hat der Krankheitsprozess ein Zentrum ergriffen, so ent-
steht isolierte Lahmung der von diesem Zentrum regierten

1) Die klinische Untersuchung der Reflexe und Phinomene ist im
2. Bande ausfiihrlich behandelt worden (S. S. 169—175) und wird daher
hier nicht beriihrt werden.
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Muskelgruppe, wir haben es also mit einer Monoplegie (resp.
Monoparese) zu tun, etwa einer Monoplegia brachialis, cruralis,
facialis usw. Im anderen Falle, wenn mehrere Zentren betroi-
fen sind, kommt es zur Lihmung (resp. Parese) mehrerer Mus-
kelgruppen, meist zur Lahmung einer Korperhilfte, die als He-
miplegie (rsp. Hemiparese) bezeichnet wird. Zieht man ferner
in Betracht, dass die von den Rindenzentren zentrifugal abstei-
genden motorischen Bahnen in dem weitaus grossten Teile ihrer
Biindel eine Kreuzung eingehn und somit zur Muskulatur der
der Rindenhilfte entgegengestetzten Korperhilfte verlaufen, so
ist es verstindlich, dass ein Krankheitsherd in der Rinde der
linken Hemisphidre Monoplegie oder Hemiplegie der Muskeln
der rechten Korperhilfte hervorruft und umgekehrt.  Die
Elektroerregbarkeit der Nervenstimme bleibt bei Befallensein
der Nervenzellen des zentralen Neurons gewoOhnlich unver-
dindert.

Von jenen Fillen, wo der Krankheitsherd sich unterhalb der
Hirnrinde befindet, also nicht die kortikalen Zellen, sondern den
zentralen Teil der kortikalen Neurone in ihrem Verlaufe bis zur
Kreuzungsstelle trifft, sind in ihrer Auswirkung am besten jene
bekannt, bei denen der Herd in der Gegend der inneren Kapsel
und der benachbarten grauen Substanz des Thalamus opticus
seinen Sitz hat.

Wir wissen, dass innerhalb der Capsula interna die Bah-
nen so angeordnet sind, dass in ihrem vorderen Teile die moto-
rischen Bahnen der Gesichtsmuskeln, im mittleren die moto-
rischen Bahnen der oberen Extremitit verlaufen, im hinteren
Teil der Kapsel die motorischen Bahnen der unteren Extremi-
tdt und noch weiter nach hinten die sensiblen Bahnen.

Ein Krankheitsherd in dieser Gegend trennt die zentralen
Neurone von ihren Rindenzellen und verhindert somit die Uber-
mittelung der Willensimpulse an die Korperperipherie und es
werden die der Herdlokalisation entsprechenden Muskelgruppen
der gegenseitigen Korperhilfte gelihmt sein, und zwar hat man
es in praxi meist mit Lihmung der ganzen Korperhilite (Hemi-
plegie) zu tun. Da aber ein Teil der Fasernbiindel der moto-
rischen Bahn die Pyramidenkreuzung nicht mitmacht und un-
gekreuzt zu der Muskulatur der gleichnamigen Korperhilfte
verlduft, so wird, entsprechend dem Herdsitze, auch diese ent-
sprechende Muskulatur eines gewissen Teiles von Willens-
impulsen verlustig gehen und daher geschwicht (paretisch) er-
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scheinen; wir beobachten somit im vorliegenden Falle Hemi-
plegie der Gegenseite und wenig ausgesprochene Hemiparese
der dem Herde gleichnamigen Seite.

Bei Krankheitsherden im Thalamus opticus beobachtet man
nicht selten eine besondere Handstellung an der herdgekreuz-
ten, bisweilen auch an der gleichnamigen Korperhilite, die als
,Thalamushand bezeichnet wird. Die Finger sind bei dieser
Handstellung im Metacarpo-phalangealgelenk leicht gebeugt, in
den beiden anderen Gelenken dagegen gestreckt und sogar
iiberstreckt. Die basale Beugestellung steigert sich gewohn-
lich vom 2. zum 5. Finger; der Daumen ist in Ab- oder Ad-
duktion, das Nagelglied gestreckt oder iiberstreckt, die Finger
sind nicht selten dabei gespreizt.

Hier wollen wir auch kurz einen speziellen Grosshirnreflex,
den sogenannten ,,Greifreflex’ erwidhnen, der darin be-
steht, dass bei leichtem Beriihren der Handfliche diese ge-
schlossen und ein Gegenstand mitergriffen wird, wobei das Fest-
halten 2—1 Minute lang dauert. Dieser Reflex ist bei Kindern
bis zu 9 Monaten immer vorhanden (Ric hter) und verschwin-
det sodann. In pathologischen Fillen kann er beim Erwachse-
nen vorkommen. Dieser Greifreflex wird von der Halsan-
schwellung des Riickenmarks ausgelost, steht aber unter der
Kontrolle der Hirnrinde; erkrankt die entsprechende Stelle der
Hirnrinde, so fidllt der hemmende Rindeneinfluss fort und der
Reflex tritt wieder auf (Stilt). Das Zentrum dieses Reflexes
wird im Rindenabschnitt vermutet, der die hinteren Teile der
1. und 2. Stirnwindungen und teilweise auch den mittleren Ab-
schnitt der vorderen Zentralwindung umfasst. Mehr scheint da-
fiir zu sprechen, dass dieses Rindenzentrum dem 6. Brodmann’-
schen Felde in beiden Hemisphidren entspricht und dass daher
der QGreifreflex bei pathologischen Vorgidngen in den Stirnlap-
pen, besonders bei Tumoren der Frontalgegend, zur Beobach-
tung gelangt. Léisst sich der Reflex an beiden Handfldchen
auslosen, so hat man die Geschwulst im Corpus callosum zu
suchen.

Ein entsprechender Greifreflex besteht bei kleinen Kindern
auch am Fuss, bei Reizung der Fussohle (Brain, Russel,
Currou). Bei erwachsenen Mongoloiden findet man ihn bei
50%. Er kommt gleichfalls bei Geschwiilsten und sonstigen
Erkrankungen der Stirnlappen vor, und zwar kann, wenn der
Herd mehr zur Sagittallinie zu gelegen ist, der Greifreflex nur
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am Fuss, nicht aber an der Hand ausgel6st werden (Tumor
falcis cerebri im vorderen Abschnitt und in der Nihe des Fuss-
zentrums).

Bisweilen gelingt es ein solches Zwangsgreifen an der Hand
durch Licht- und akustische Reize zu erhalten (Pervusin).
[ch selbst habe in meinen Fillen 1 mal diesen Greifreflex beob-
achten konnen.

b. Sollen beide Teile des kortiko-spinalen Neurons in Mit-
leidenschaft gezogen werden, so muss der Krankheitsherd ne-
ben dem zentralen Teile dieses Neurons auch den spinalen Teil
trefien, also unterhalb der Pyramidenkreuzung im Gehirn ge-
legen sein. Die hierbei einsetzenden Lihmungserscheinungen
weisen klinisch ein ganz anderes Bild auf.

Zu den Kennzeichen der kortikalen Schidigung des moto-
rischen Systems wire noch hinzuzubemerken, dass 1) die He-
miplegie oft einen progressiven Verlauf nimmt, der durch Er-
weichungsvorginge infolge von Thrombose bedingt ist; 2) dass
beim Befallensein der vorderen und hinteren Zentralwindung
die Hemiplegie von Storungen der Sensibilitit begleitet zu
sein pflegt (Hemiandsthesie); 3) dass bei Hemiplegie der
rechten Korperhilfte, wenn der Herd das Sprachgebiet ergreift,
zugleich Sprachstorung auftritt (Aphasie) und 4) dass beim Be-
fallensein des Lobus occipitalis (besonders der Gegend der Fis-
sura calcarina) halbseitiger Verlust des Sehfeldes (Hemianopsie),
und zwar bei Lision des linken Hinterhauptlappens — Aufhe-
bung der Tétigkeit der beiden linken Netzhauthéilften, also der
Verlust der rechten Sehfeldhilften, und umgekehrt, auftritt.

Endlich konnen bei kortikaler Hemiplegie auch Anfdlle epi-
leptiformer Krdmpfe auftreten, die dann immer auf der gelihm-
ten Korperhilfte vorherrschen.

Beim Befallensein der Pyramidenbahnen im Gebiete der
inneren Kapsel weist die Hemiplegie (Hemiplegia capsularis)
folgende charakteristische Merkmale auf: 1) sie tritt gewohn-
lich plotzlich auf und ist eine vollstindige, weil ihre Ursache
meist eine Blutung bildet; 2) sie erstreckt sich gleichmdssig auf
Gesicht und beide Extremitdten; 3) sie wird weder von Sprach-
storung noch Gesichtsfeldeinbusse begleitet und 4) sie geht bald
in ein spasmodisches Stadium iiber. Erstreckt sich die Schidi-
gung ausserhalb des Kapselgebietes auf den Thalamus opticus,
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so werden neben der Hemiplegie auch sensitive Storungen be-
obachtet.

Schidigungen der Pyramidenbahn im Gebiete der Hirn-
schenkel, die sich stufenweise von den Pedunculi iiber den Pons
zur Oblongata ausbreiten, werden dadurch charakterisiert, dass
sie ausser der Pyramidenbahn vor deren Kreuzung zugleich
einen oder mehrere Zerebralnerven nach ihrer Kreuzung trei-
fen: die Folge davon ist, dass die Hemiplegie an der entgegen-
gesetzten Korperhilite auftritt, wihrend die von dem oder den
Zerebralnerven regierten Muskeln gleichseitig mit der Schidi-
gung gelihmt werden, wir es also mit der wechselseitigen Léh-
mung (Paralysis alternans) zu tun haben. Je nach der Hohe
der Lisionsstelle treten dabei verschiedene Kombinationen der
Paralysis alternans auf.

Bei der pedunkuliren Lahmung kénnen 3 Hauptmodalititen
unterschieden werden:

1) beim Herdsitz im Hirnschenkelfuss tritt gekreuzte He-
miplegie und Fazialislahmung und gleichnamige Okulomotorius-
lahmung (Ptosis, Strabismus ext. und Mydriasis) auf (We-
ber’s Syndrom);

2) beim Herdsitz in der Hirnschenkelkaube beobachtet
man: das W eber'sche Syndrom, jedoch weniger vollstindige
Hemiplegie und Auftreten von Chorea und Zittern an der hemi-
paretischen Seite (Syndrom Benedikt);

3) bei einer dritten Modalitit kommt es zu keiner P. alter-
nans, sondern es tritt gekreuzte Lihmung der Korperhialite und
des N. hemioculomotorius auf: also bei linkseitiger pedunkulédrer
Schidigung kann der Patient die rechten Gliedmassen nicht be-
wegen und seine Augen nicht seitwidrts nach rechts wenden
(pedunkuldres Syndrom Foville).

Betrifft die Schidigung die Pyramidenbahn im Gebiete des
Pons Varoli, so kommen klinisch zwei Hauptsyndrome von Pa-
ralysis alternans zur Beobachtung:

1) gekreuzte Hemiplegie und gleichnamige Fazialisldh-
mung von peripherem Typus (also der Gesichtsnerv unterhalb
seines Kernes getroffen, daher alle Gesichtsmuskeln geldhmt,
sowoh! Stirnrunzeln wie Lidschluss unmoglich), mit oder ohne
Abducenslihmung derselben Seite (Syndrom Millard-Gub-
ler);

2) zu den eben geschilderten Erscheinungen tritt noch
gleichseitige Lihmung des gekreuzten N. hemioculomotorius
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hinzu [protuberantielles (pontales) Syndrom Fovillel; es wird
also bei linkseitigem Herde rechtseitige Hemiplegie, link-
seitige Fazialislihmung und das Unvermoégen die Augen nach
links zu bewegen beobachtet (siehe hierzu S. 116—117).

Wird die Pyramidenbahn im Verlingerten Mark (dem Bul-
bus) betroffen, so kann das klinische Bild verschiedene Kombi-
nation der Symptome auiweisen, von denen im Folgenden die
Haupttypen angefiihrt werden sollen:

1) gekreuzte Hemiplegie sowie halbseitige Lahmung und
Atrophie der Zunge der Lisionsseite entsprechend (vorderes
bulbidres oder interolivires Syndrom von Reynold-Ré-
villod und Déjerine);

2) gekreuzte Hemiplegie und gleichnamige Lihmung des
Velum Palatinum (N. vagus) und der Stimmbénder (innerer
Ast des N. accessorius) (hinteres bulbiires oder retro-olivires
Syndrom v. Avellis);

3) dieselben Erscheinungen wie beim Avellis’schen
Syndrom, mit hinzukommender Lihmung der M. m. trapezius
und Sterno-cleidomastoideus der Lisionsseite (also Lihmung
des ganzen N. accessorius) (Syndrom Schmidt);

4) zu den Kennzeichen des Schmid t'schen Syndroms
treten noch, als Folgen von Hypoglossuslihmung, Halbldhmung
und -Atrophie der Zunge der Lisionsseite (Syndrom Jack-
s on) hinzu und

5) gekreuzte Hemiplegie und Anisthesie mit Kleinhirn-
syndrom (Asynergie, Gleichgewichtsstérung) und mit dem
Claude Bernard-Horner'schen Syndrom (Myosis und
leichte Ptosis) verbunden, letztere beiden Syndrome auf der
Seite der Lision (Syndrom Babinski Nageotte).

Sitzt die Lidsion noch mehr abwirts, also unterhalb der
Pyramidenkreuzung der motorischen Bahn, so haben wir es mit
Storungen der Motilitdt und Sensibilitdt zu tun, wie wir sie im
2. Bande dieses Werkes bereits besprochen haben (siehe IL
Band, S. 164 u. if.). Bei ganz hohem Sitz der Lésion (oberhalb
der Halsanschwellung des Riickenmarks) kime Hemiplegie der
Lisionsseite mit Hemiandsthesie der Gegenseite (Brown-
Sé quar d’sches Syndrom) bei normaler Funktion der Gesichts-
muskeln zur Beobachtung.



104

2. Erscheinungen bei Reizung der
Pyramidenbahnen.

Reizung der motorischen Bahnen fiihrt zu gesteigerter Be-
wegung (Hyperkinese) der Korpermuskulatur, die sich in der
Form von Krdmpfen oder Zuckungen dussert.

Rindenkrampife. FEbenso wie durch elektrische und
sonstige Reizung der motorischen Rindenzentren Zuckungen an
der gekreuzten Korperhilfte hervorgerufen werden, bewirken
auch Reize, die durch pathologische Vorginge in der Hirnrinde
(Narben, Blutungen, Geschwiilste u. a.) ausgeldst werden,
Krampfe an Kopf und Gliedmassen, die gewdhnlich anfangs to-
nisch, dann klonisch auftreten.

Im motorischen Rindengebiete einsetzende Reize konnen,
je nach der Lokalisation des Reizes zu isolierten Krampien ge-
wisser Korperteile, z. B. der Gesichtsmuskulatur, fiithren, oder
bei sich auf weitere Gebiete ausdehnenden Reizen zu allgemei-
nen Krampfen fithren, wobei die Muskulatur dann entsprechend
der Reihenfolge in Mitleidenschaft gezogen wird, in der die
Rindenzentren angeordnet sind, so dass nach Krdmpfen der
QGesichtsmuskeln als nédchste die Muskeln der oberen Extremi-
tdt und dann spiter erst auch die der unteren Extremitét ergrii-
fen werden. Da die motorischen Bahnen gekreuzt verlaufen,
so ruft ein Reiz der rechten Rindenhemisphire Krampfe an der
linken Korperhilfte hervor und, umgekehrt, Reizung der linken
Rindenhilfte Krampfe an der rechten Korperhilfte. Schliesslich
konnen, wenn der Reiz auf beide Rindenhiliten zugleich ein-
wirkt, allgemeine Krimpfe auf beiden Korperhiliten hervorge-
rufen werden, wie sie beim epileptischen Anfalle beobachtet wer-
den; doch konnen auch bei nur einseitiger Reizung beiderseitige
Krampfe solcher Muskelgruppen auftreten, die gewohnlich
synergisch, bilateral in Bewegung gesetzt werden, wie, beispiels-
weise, die Kau- oder Atemmuskeln. Solche zunidchst in einer
Muskelgruppe einsetzende oder auf eine Korperhélfte nur sich
erstreckende von der Rinde ausgehende Krdmpfe werden, zum
Unterschiede von den primidr auf den ganzen Korper sich er-
streckenden Krampfen der gewohnlichen Epilepsie, als Jack -
son’sche oder Rindenepilepsie bezeichnet. Im Verlaufe
dieser letzteren Epilepsie konnen die sich krampfenden Muskeln
voriibergehende Parese aufweisen, welche einen Erschopfungs-
zustand darstellt. Fiihrt infolge von Weiterentwicklung des
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pathologischen Prozesses in der Hirnrinde die anfingliche Rei-
zung zu Lision der befallenen Rindenbezirke, so stellen sich
seitens der vorher von Krdmpfen befallenen Muskeln Lihmungs-
erscheinungen ein, die dauernd bleiben.

Da auf den ganzen Korper sich ausbreitende, meist tonische
Krampfe auch durch Reizung unterhalb der Hirnrinde befindli-
cher motorischer Zentren hervorgerufen werden konnen, so ist
es von Wichtigkeit solche Krampfe von den durch Rindenreizung
entstehenden Krdmpfen zu differenzieren; fiir letztere (die
Jackson'sche Epilepsie) sprechen: Beschrinkung der
Krampfe auf eine Muskelgruppe oder hochstens eine Korper-
hilfte, abwechselnde tonische und klonische Krampfe und das
Befallenwerden der einzelnen Korperteile in einer der Lokali-
sation der betreffenden Rindenzentren entsprechenden Reihen-
folge.

Zusammen mit den Gliedmassen der Gegenseite treten ge-
wohnlich auch am Kopf und an den Augen tonische Krampfe
auf, und zwar werden bei durch Rindenreizung bewirkten
Krampfen Kopf und Augen nach der von den Krampfen befalle-
nen Korperseite abgelenkt (Déviation conjuguée), wihrend die
durch Lihmung bedingte Ablenkung nach der gesunden Kor-
perhilfte gerichtet ist. Die Ablenkung beider Augen findet
gleichmissig auch bei Reizung nur einer Rindenhilfte statt.
Zum Zustandekommen der Jackson’schen Epilepsie braucht
der reizende Herd nicht unbedingt im Bereiche der betroffenen
Zentren zu liegen, sondern kann auch von benachbart liegenden
Herden — durch Druckwirkung — iibertragen werden, wodurch
der topischen Diagnose Schwierigkeiten erwachsen kénnen; es
sind daher die Lihmungserscheinungen in diagnostischer Be-
ziehung den Reizerscheinungen gegeniiber beziiglich ihrer Ein-
deutigkeit von grosserem Werte.

Hypertonie und Kontrakturen. Wie bereits in
Band II (S. 165 u. ff.) ausfiihrlich besprochen worden, kommen
fiir den Muskeltonus, d. h. fiir die normale Spannung der Mus-
keln, wie sie sich an einem gewissen Widerstand bei plotzlichen
passiven Bewegungen erkennen ldsst, Impulse von der Hirn-
rinde in Betracht, die sowohl durch die Pyramidenbahn, als
auch durch die extrapyramidalen Bahnen der Kérpermuskulatur
iibermittelt werden. Bei Schidigung der motorischen Hirn-
rindenzentren wird neben dem Ausfall der willkiirlichen Be-
wegungsimpluse, der zu Lihmung fiihrt, auch die den Muskel-



106

tonus hemmende Titigkeit der Hirnrinde ausgeschaltet oder
herabgesetzt, in deren Folge es zu einer Tonussteigerung im
Muskel, der Hypertonie kommt. Diese Hypertonie fiihrt in pa-
retischen oder gelihmten Muskeln zu einer unwillkiirlichen
Fixation der Glieder in bestimmten Stellungen, wie sie durch
die dauernde Anspannung (Kontraktion) der Muskeln hervor-
gerufen wird, die als spastische Kontrakturen bezeichnet werden.

Spastizitit der gelihmten Muskulatur zugleich mit einer
Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit und der Seh-
nenreflexe pflegt nach zerebralen Lihmungen nach dem einige
Tage oder Wochen anhaltenden Initialstadium der schlaffen
Lihmung einzusetzen. FEiner plotzlichen passiven Beugung
oder Streckung setzt dann das gelihmte Korperglied einen ge-
steigerten, federnden Widerstand entgegen, entsprechend dem
Auftreten von Muskelspasmen bei willkiirlichen Bewegungen
der Gliedmassen durch die Kranken. Die myogenen spastischen
Kontrakturen finden sich bei Hemiplegien hauptsichlich an jenen
Muskeln, welche von der Lihmung in geringerem Grade betroi-
fen wurden, wozu hauptsidchlich die Antagonisten der am stark-
sten geldhmten Muskeln gehoren. Da an der oberen Ertremitét
von der Lihmung in erster Linie die Hand6ffner und Supinatoren
betroffen werden, so entsteht Kontraktur der Handschliesser
und Pronatoren — die Finger sind geschlossen, der Daumen in
Adduktion, der Arm zur Brust gewendet, im Ellenbogengelenk
gebeugt. Bei der unteren Extremitit trifft die Lihmung alle
Muskeln, die zur Verkiirzung des Beines dienen, wihrend die
Strecker geschont werden; infolge dessen dussert sich die spa-
stische Kontraktur der unteren Extremitit in Streckung, Equino-
varusstellung des Fusses, Plantarkontraktur. Um beim Gehen
das verlidngerte Bein vorwirts zu bewegen, muss der Patient es
seitwiérts abfiithren und Kreisbewegungen mit ihm ausfiihren.

Zur spastischen Kontraktur tritt im Laufe der Zeit eine
Schrumpfungskontraktur hinzu, die in bindegewebiger Schrum-
pfung des Muskels wegen seiner stindigen Bewegungslosigkeit
besteht und somit die Fixation noch mehr steigert. Von dieser
sekunddren Kontraktur lisst sich die primire spastische Kon-
traktur dadurch unterscheiden, dass letztere sich im tiefen
Schlafe, in der Narkose l6st und im heissen Bade vermindert
wird, wihrend die Schrumpfungskontraktur in allen diesen Fil-
len unverindert bestehen bleibt. Durch Gemiitsbewegung wird
spastische Kontraktur gesteigert. Plotzliche passive Bewegun-
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gen und aktive Bewegungsversuche steigern die Kontrakturen,
wihrend bei vorsichtigem, allmihlichem passivem Einwirken
sich viele Kontrakturen 16sen lassen. Von grossem Einflusse
auf die Zwangslage der kontrakturierten Gliedmassen ist die
Lagerung der Glieder wihrend der Zeit der schlaffen Lihmung,
was dadurch bewiesen worden ist, dass man durch kiinstliche
Lagerung der Gliedmassen wihrend des Initialstadiums die dar-
auffolgende Kontraktur in gewiinschter Weise fiir den Patienten
vorteilhafter gestalten konnte, ja sogar eine bereits eingetretene
Beugekontraktur in eine Streckkontraktur und umgekehrt ver-
andern konnte, — eine fiir die orthopadische Therapie dusserst
wertvolie Erkenntnis.

Bisweilen kommt es sofort mit eingetretener Hirnschidigung
(Trauma, Bluterguss, Meningitis) zu zwangsweisen abnormen
Gliederstellungen, die als Friihkontrakturen bezeichnet werden.
Es handelt sich in solchen Fillen aber nicht um Kontrakturen,
sondern eher um durch Reizung der motorischen Bahn entstan-
dene tonische Krampfzustinde, die wieder verschwinden und
auch mit klonischen Kriampfen abwechseln konnen.

Schliesslich ist noch kurz zu erwéhnen, dass die myogenen
Kontrakturen auch noch von solchen Kontrakturen zu unter-
scheiden sind, welche durch Narben nach Verletzungen, durch
knocherne Verwachsungen oder durch Schrumpfung von Béin-
dern und Sehnen hervorgerufen worden sind, ohne dass an
ihrem Zustandekommen das Zentralnervensystem direkt betei-
ligt gewesen wire.

3. Symptomatologie der Erkrankungen der
extrapyramidalen Bahnen.

Der feinere Bau der subkortikalen Kerne sowie der Verlauf der Faser-
ziige der extrapvramidalen Bahnen sind ldngst noch nicht endgiiltig klar-
gestellt; immerhin wissen wir doch bereits Einiges iiber die Verbindung
dieser Kerne mit den iibrigen Hiurnbezirken. So steht fest, dass das Corpus
striatum mit der Hirnrinde nicht direkt, sondern durch Vermittlung des
Sehhiigels in Verbindung steht, und ebenso auch seine Verbindung mit dem
Kleinhirn erst indirekt iiber den Thaiamus opticus stattfindet, wahrend
letzterer durch die Fasciculi cortico-thalumici (Hollander, Sachs)
mit der Hirnrinde und durch die Fasc. cerebello-thalamici mit dem Klein-
hirn unmittelbar verbunden ist und von sich aus die Fasc. thalamo-striati
zum Schweif- und Linsenkerne, welch beide ja gemeinsam als Corpus
striatum bezeichnet werden, entsendet, wihrend diese beiden Kerne unter-
einander durch assoziative [Fasern verbunden sind. Vom Globus pallidus
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des Linsenkerns ziehen Fasernbiindel zu den iibrigen grauen Kernen der-
selben Hemisphire, zum Hypothalamus, der Substantia nigra, zu dem
Luys’schen, roten, Deiters’schen, Bechterew'schen Kernen und dann gesellen
sie sich zum Fasciculus rubro-spinalis (M onak o wi), der unterhalb des
roten Kerns sich mit dem gleichen Biindel der Gegenseite kreuzt (Forell-
sche Kreuzung), sich auf die andere Seite begibt und im Seitenstrang des
Riickenmarks, ventralwirts von der Pyramidenbahn, abwirts verlaufend in
den Vorderhornzellen endet (Abb. 24 u. 25).

Eine zweite extrapyramidale Bahn, der Tractus cortico-tecto spmahs
verbindet erst die Hirnrinde mit der grauen Substanz des Vierhiigelgebiets,
geht dann die Meinert'sche Kreuzung ein und verlduft weiter abwirts
teils in den Vorderstridngen des Riickenmarks zu den Vorderhornzellen,
teils bis zur Retikularsubstanz des Verldangerten Marks und von dort iiber

Cﬁk

Abb. 24. Das extrapyramidale System (Zentren u. Verbindungen). Zen-
tren: | — Hirnrinde. 2 — Thalamus. 3 u. 3 — Caput und Cauda des
Nucl. caudatus. 4 — Aussenteil des Nucl. lenticul. oder Putamen. 5 — des-
sen beide inneren Teile (Pallidum). 6 — Nucl. ruber. 7 — Corpus Luys.
& — Locus niger. 9 — Darkschewitsch-Kern. 10 — Bechterew-
Kern. 11 — Deiters-Kern. 12 — Kleinhirn. 13 — Dachkern. Ver-
bindungen: a — Fibrae cortico-thalamicae. b — Fibr. thalamo-striatae.
¢ — Linsenkernteile verbindende Fasern. d -— Fibrae pallido-rutiae, pailido-
luysinae, pallido-nigrae. e — Fascic. rubro-spinalis. f — Fascic. vestibulo-
spinalis. g — Kleinhirn u. Medulla obl. verbindendc Fasern (R us s e I'scher
Hakenstrang). (Nach L. Rimbaud.)
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Schaltzellen gleichfalls zu den Vorderstringen (Fascic. reticulo-spinalis)
(Abb. 24).

Endlich ist noch der Fasciculus vestibulo-spinalis (deitero-spinalis
Monakowi) hierher gehorig, der, im Deiters’'schen Kerne beginnend, in
medial-ventraler Richtung mit den aus dem Fazialiskern entspringenden
Fasern gemeinsam ungekreuzt zum Riickenmark verlduft und hier mit den
Kleinhirnbahnen benachbart in den vorderen Seitenstringen herabzieht und
mit den Vorderhornzellen in Verbindung tritt (Abb. 25).

15
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Abb. 25. Die Extrapyramidalen Bahnen. 1 — Frontalrinde. 2 — Putamen.
3 — Pallidum. 4 — Temporalrinde. 5 — Luy s’scher Kérper. 6 — Locus
niger. 7 — Okzipitalrinde. 8 — Darkschewitsch-Kern. 9 — Briicken-
kern. 10 — Olive der Med. obl. 11 — Fascic. tecto-bulbo-spinalis.
12 — Hellweg’scher Strang. 13 — Nucl. caudatus. 14 — Thalamus.
15, 16 — Corpora mamillaria. 17 — Corp. quadrigem. ant. 18 -— Nucl.
ruber. 19 — Gudden’scher u. dorsaler Briickenkern. 20 — Motor. Kern

des N. cerebr. III. 21 — Oliva cerebellaris. 22 — Kleinhirnrinde.
23 — Vestibulire Kerne. 24 — Mesencephalo-spinale Verbindung.
25 — Fascic. rubro-spinalis (?). 26 — Vestibulo-spinale Verbindung

(nach P. Cossa).
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Die physiologische Bedeutung der Extrapyramidenbahnen
ist zum grossten Teile durch klinische Beobachtungen festge-
stellt worden. Danach kommt dem Corpus striatum eine moto-
rische Funktion speziell hinsichtlich des Muskeltonus zu, der
vermittels der extrapyramidalen Bahnen regiert wird, wobei
gleichzeitig auch alle Bewegungen — in Sonderheit auch die
automatischen und unwillkiirlichen — kontrolliert und reguliert
werden, wie das, entsprechend, die Hirnrinde bei den willkiirli-
chen Bewegungen besorgt.

Sherrington hat beim Tiere die Nervenfasern zwischen Vier-
hiigelgebiet und rotem Kern durchschnitten und somit den Nucleus ruber
von der Binwirkung der zentralen Bahnen isoliert; als Resultat erhielt er
Kontraktur der Streckmuskeln der Gliedmassen und des Riickens, eine Rigi-
ditas decerebralis. Dieser Zustand wurde dadurch bewirkt, dass durch
Ausschaltung des hemmenden Einflusses des Corpus striatum auf die Kerne
des Mesencephalon der Muskeltonus sich bedeutend steigerte. Anderer-
seits fiihrt Zerstorung des Corpus striatum zu Bewegungsstorungen in der
Form von unwillkiirlichen, unkoordiniert und unrichtig ausgefiihrten Bewe-
gungen (Chorea, Athetose, Zittern) sowie zu Storung einiger unwillkiirlicher
assoziierter Bewegungen, wie Mimik, Aufrechterhaltung des Gleichgewichts
beim Stehen u. a. m.

Besonders viel Aufkldrung konnte in dieser Beziehung iiber
die Funktionen der subkortikalen Kerne beim Studium der epi-
demischen Enzephalitis gewonnen werden, bei welcher Erkran-
kung ja gerade und hauptsdchlich die entsprechenden Hirn-
bezirke vom Krankheitsprozess befallen werden (siehe hieriiber
Band II, S. S. 167—168 u. 173).

Das bei Lision der subkortikalen Kerne auftretende Zit-
tern ist ein hiaufig auftretendes Symptom und wird dadurch
charakterisiert, dass es am stiarksten im Ruhezustande vorhan-
den ist, und bei Bewegungen sich vermindert oder sogar génz-
lich schwindet.

Die Muskelrigiditit und Hypertonie (siehe hieriiber Bd. II.,
S. 165 u. ff.) unterscheiden sich von Muskelspastizitit auch da-
durch, dass Skopolamin und Atropin auf erstere einzuwirken
vermogen: nach Einspritzung oder innerer Darreichung dieser
Mittel verschwindet die Hypertonie zeitweilig, wihrend die
Spastizitdt vollig unbeeinflusst bleibt. Bei Schidigungen, die
sich auf die pyramidalen und extrapyramidalen Bahnen ausbrei-
ten, gelingt es durch Skopolamingaben die Hypertonie zum
Schwinden und dadurch die Erscheinungen der Pyramidenbahn-
lasion zu deutlicherem Hervortreten zu bringen (Delmas-
Marsalet).



111

Ausser den im 2. Bande angefiihrten zur Gruppe der Mit-
bewegungen gehorenden verschiedenen bei Hypertonie zu be-
obachtenden Merkmalen (Bd. II, S. S. 173 u. f.) wollen wir hier
noch das unter der Bezeichnung ,roue dentée* (Zahnrad) be-
kannte Merkmal von N é g r o anfiihren, das in Folgendem be-
steht: bei nach vorangegangener Beugung des Vorderarms aus-
gefiihrter Streckung erfolgt das Erschiaffen der Muskulatur
nicht gleichméssig und fliessend sondern in Spriingen. Auch das
Merkmal gestorter Synergie von Saintonund Cornet mag
noch Erwidhnung finden: ldsst man den Patienten aufwirts
blicken, so werden die Augédpfel nach oben gekehrt, wihrend die
normalerweise gleichzeitige Kontraktion der Stirnmuskeln sich
verspiatet. Manchmal kann ein stindiges Babinski’sches Gross-
zehenphidnomen zur Beobachtung gelangen (Sicar d).

Alle diese Bewegungsveridnderungen werden beim Mor -
bus Parkinsoni beobachtet, der frither zu den Neurosen
oder endokrinen Storungen gerechnet wurde, wihrend die Be-
obachtungen der neueren Zeit erwiesen haben, dass man es bei
ihm, ebenso wie bei der Encephalitis epidemica, in der Haupt-
sache mit einer Lision der extrapyramidalen Bahnen zu tun
habe. Bei dem sogenannten ,Parkinsonismus‘ werden alle Be-
wegungen so langsam ausgefithrt, dass der Patient inmitten
einer Bewegung einzuschlafen scheint oder sie zu beendigen
vergisst. Kompliziertere Bewegungen werden iiberhaupt man-
gelhaft ausgefiihrt; das Gehen ist beschwerlich, die Mimik we-
nig ausgepragt, das QGesicht daher maskenartig erstarrt, die
Sprache ist monoton mit hdufiger Wiederholung einzelner
Worte (Polylalie), gegen Ende der Rede fast tonlos werdend
und nur noch die Lippen bewegend, — alles das vollkommen
bewusste Vorginge, die sich aber dem Willenseinfluss entzichen
und durch mangelhafte Hemmung des verbalen Automatismus
zu erkldren sind.

Ein weiteres Merkmal von Schidigung der extrapyramida-
len motorischen Bahnen bilden die sogen. paradoxalen Bewe-
gungen: wihrend solche Patienten fiir gewdhnlich der Hyper-
tonie wegen sich nur langsam und gehemmt bewegen konnen,
sind sie plotzlich unter dem Eindrucke von psychischen Einfliis-
sen (Schreck) im stande schuell zu laufen, eine Treppe hinauf-
zueilen, rasch und ohne Hindernisse zu sprechen, um dann nach
einiger Zeit wieder in den vormaligen gehemmten Zustand zu-
riickzuverfallen.
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Beim aufrechten Gange steht der Parkinsonkranke unter
der Finwirkung verschiedener Muskelkontraktionen, die seinen
Rumpf bald nach hinten (Retrotraktion) der Lumbalmuskelkon-
traktionen wegen, bald nach vorne zu (Antetraktion bei Kontra-
hierung der Bauchmuskulatur) sich kriimmen lassen, als wiirde
er hin und her gestossen, wobei das Gleichgewicht nur schwer
aufrecht erhalten bleibt.

Von einer gestorten Bewegungsharmonie zeugen auch fol-
gende Merkmale: setzt sich der Patient in Bewegung, so pen-
deln die Arme nicht mit sondern bleiben unbewegt; ldsst man
ihn mit einem Arm kreisende Bewegungen ausfiihren, so
schwingt der andere Arm nicht mit; stosst man den sitzenden
Patienten plotzlich vor die Brust nach hinten, so streckt er nicht
sofort die Beine zwecks Beibehaltung des Gleichgewichts wie
ein normaler Mensch, sondern lisst sie gebeugt (,,Dysharmonie
kinétique Souques).

,Akathisie”” wird das Bestreben der Patienten nach héufi-
gem Lagewechsel genannt, das durch ein quilendes Muskelge-
fiihl bei ldngerem Beharrenmiissen in einer bestimmten Position
hervorgerufen wird, das sich zu starken Schmerzen steigern
kann. Vermogen die Patienten nicht aktiv ihre Lage zu ver-
andern, so bitten sie um passives Recken der Beine, um Um-
setzen usw.

Zu den vasomotorischen und Sekretionsstorungen bei Par-
kinsonismus sind wechselndes Hitze- und Kilteempfinden, ge-
steigerter Speichelfluss (Hypersalivation) wegen behinderter
Zungen- und Lippenbewegung, Oedeme, erythemartige Haut-
flecken und Ahnliches zu rechnen.

Von Bewegungsstorungen der Augen wird mangelhafte Kon-
vergenz beobachtet (Bar r é), auch voriibergehendes Unvermo-
gen wihrend einiger Augenblicke das herabgelassene Oberlid zu
heben. Die Augenbewegungen sind langsam, bisweilen von
krampfartigem Verdrehen zur Seite oder nach oben unterbro-
chen (ein ,,an die Lage Starren“).

In psychischer Beziehung bleibt der Zustand der Patienten
bis auf eine gewisse Starrheit und Depression lange Zeit durch-
aus normal, bis schliesslich zur Bradykinesie sich eine ,,Brady-
psychie* gesellt, die sich in mentaler Tragheit und hypochon-
drischer Gemiitsverfassung, doch auch in Erregungskrisen, De-
lirien und impulsiven Handlungen, meist von voriibergehender
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Natur, dussern kann. Gewohnlich sind diese Zustéinde einer
Emotions- und Suggestions-Beeinflussung sehr zugénglich.

Auf Storungen der extrapyramidalen Bahnen sind auch die
choreatischen Zwangsbewegungen zuriickzufiihren, wie sie bei
der Sydenham'schen Chorea, bei der akuten Chorea der
Schwangeren, bei infektioser Enzephalitis und bei den chroni-
schen Formen der Chorea beobachtet werden. Es handelt sich
hierbei um unwillkiirliche, unregelmiissige, hastige und zweck-
lose Bewegungen, bisweilen von grossem Ausmasse, die meist
sich auf die gesamte Korpermuskulatur erstrecken, bisweilen
aber auch auf eine Korperhilfte (Hemichorea) oder auf eine
Extremitit (Monochorea) beschrinkt sein konnen.

Der Chorea dhnlich ist die Athetose, die gleichfalls auf
Storung der motorischen extrapyramidalen Bahnen beruht. Bei
dieser Krankheitsform sind die Bewegungen weniger abrupt
und heftig, gehen langsamer vor sich. Beginnen sie an den Fin-
gern, so erinnern sie an das Drehen von Pillen; an der Hand
erinnert das abwechselnde Beugen und Strecken im Hand-
gelenke an die Handbewegungen von javanischen Téanzerinnen
(Rimbaud). Am Gesicht erzeugen die Bewegungen fortwih-
rend wechselnde Grimassen (Lachen, Erstaunen, Schmerz). Den
Bewegungen der Arme gleichen auch jene der unteren Extre-
mitidten. Die Muskulatur ist dabei rigide, hypertonisch. Als
L Athétose double” wird sie im Kindesalter beobachtet, wobei sich
die Zwangsbewegungen iiber den ganzen Korper erstrecken und
meist auch psychische Defekte in Erscheinung treten.

Als Hemiathetose tritt sie hauptsachlich im Kindesalter —
doch auch bei dlteren Personen — auf und kann sich zu jeder
Hemiplegie gesellen, wenn der Prozess von der Pyramidenbahn
auf die extrapyramidale Bahn derselben Seite iibergreift.

Endlich wird Athetose als Nebenerscheinung auch bei der
Ly ttle’schen Krankheit und bei Lidsion des Thalamus opticus
vorgefunden.

Als Torsionsspasmus haben Schwalbe, Ziehen
und Oppenheim eine Erkrankungsform beschrieben, bei der
es zu unwillkiirlichen Muskelkontraktionen kommt, die meist
bei Ausfiihrung einer willkiirlichen Bewegung ausgelést werden
und in unkoordinierten, disharmonischen, wellenformigen Be-
wegungen bestehen, die sich auf die Gliedmassen und den Rumpf
erstrecken und im Ruhezustand und wihrend des Schlafes ver-
schwinden. Der Rumpf wird dabei stark verzogen, es kommt

8
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namentlich zu extremer Lordose, die mit Gleichgewichtsstorung
(Dysbasia lordotica) verbunden ist.

Hemiballismus wird ein Zustand genannt, der bei
Lision des Luy s’schen Kernes an der Muskulatur einer Kor-
perhiilite beobachtet wird, oder auch nur an Teilen davon (Glied,
Hals, halber Brustkasten). Die Bewegungen der hypotonischen
Muskulatur sind auch hier unwillkiirlich, ungeordnet, bald
choreaartig, bald kriechend-wellenformig wie bei der Athetose
oder auch Torsionsbewegungen. Meist geht die Krankheit mit
psychischen Storungen einher und fiihrt rasch zum Tode.

Als My oklonie werden unwillkiirliche klonische Zuckun-
gen bezeichnet, die einen einzelnen Muskel oder eine Muskel-
gruppe befallen koénnen. Diese Zuckungen finden unregelmassig,
isoliert statt, oder krisenartig gruppenweise auftretend, von
Ruhepausen unterbrochen. Alle Korperteile, Extremitéten, Ge-
sicht, selbst das Zwerchfell kann von ihnen betroffen werden.
Solche Myoklonien finden sich vorherrschend in schweren Fil-
len der Encephalitis epidemica, ferner beim Paramyoclo-
nus multiplex Friedreichi, bei der Chorea electrica,
Chorea fibrillaris Morvan und der Unverricht-Lund-
bor g'schen Krankheit, wo sie mit epileptoiden Krimpfen und
psychischen Stérungen vergesellschaftet auftreten.

Als Myokimien werden klonische Zuckungen bezeich-
net, die sich nicht auf den Gesamtmuskel, sondern nur auf ein-
zelne Muskelfasern ausbreiten.

Myorythmien sind langsame, regelmissige, unzéihlige
Male wiederholte unwillkiirliche Bewegungen, die an willkiirliche
Bewegungen erinnern, zum Beispiel: fortwidhrendes abwechseln-
des Beugen und Strecken der Finger, Auf- und Abklappen des
Unterkiefers u. a. Man trifft sie hauptsidchlich beim Parkinso-
nismus nach einer Encephalitis epidemica.

Spasmen, wie die Torticollis spasmodica, der Schreib-
krampf und noch anderweitige Intentionsbewegungsstérungen,
diirften in einer Reihe von Fillen wohl auch als auf Storung der
extrapyramidalen Bahnen beruhend aufzufassen sein, ebenso wie
die Epilepsia extrapyramidalis (Sterling, de Villa-
verde). Bei letzterer Form beobachtet man tonische und
hypertonische Muskelkontrakturen am ganzen Korper oder an
Korperteilen, die von Bewusstseinsverlust begleitet werden.
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Storungen seitens der Augenbewegungén.

Die Bewegungen des Augapiels werden von den Augenmuskeln (M. m.
rectus int. u. ext., rectus sup. u. inf., obliquus sup. u. inf.) vollfiihrt, die
von den Augennerven: dem gemeinschaftlichen Augenmuskelnerv, N. oculo-
motorius, dem oberen Augenmuskelnerv N. frochlearis und dem lateralen
Augenmuskelnerv, N. abducens innerviert werden (Abb. 26). Die Kerne dieser

87 10
Abb. 26. Nerven der rechten Augenhdhle von aussen gesehen. 1 — N.
opticus. 2 — N. oculomotorius. 3 — Ram. sup. N. oculomot. 4 — Ram.
N. oculomot. ad M. obliqu. inf. 5 — N. abducens. 6 — Ganglion Semilu-
nare. 7 — N. ophthalmicus. 8 — N. nasociliaris. 9 — Gangl. ciliare.
10 — Radix brevis gangl. ciliaris. 11 -—— Radix longa. 12 — Radix sympa-
thica. 13 — N. n. ciliares. 14 — N. supraorbitalis. 15 — Ram. ciliaris

N. nasociliaris.

Nerven befinden sich im Gebiete der grauen Substanz der Hirnschenkel und
der Briicke, und zwar die Kerne des N. oculomotorius (ein paariger Nucleus
lateralis und unpaariger Nucl. medialis) unter den Vierhiigeln, ventral vom
Aquaeductus cerebri, nahe der Mittellinie, von wo die Wurzelfasern, aus
den beiderseitigen Kernen bogenformig durch die Haube des Mittelhirns
verlaufend sich zum Nervenstamm des Oculomotorius vereinigen, der vor der
Briicke austritt (sieche Abb. 16). Der Trochleariskern liegt dicht beim lateralen
Oculomotoriuskern; die Nervenfasern gehen vor dem Austritt des Nerven im
Bereiche des Velum medullare ant. mit den Fasern des Trochlearis der
Gegenseite eine Kreuzung ein. Der Abducenskern liegt, gleichfalls nahe
c¢er Medianlinie, in der hinteren Verlingerung der Kerne der beiden anderen
Augennerven im vorderen Gebiete der Rautengrube, nahe der Oberfliche,
unter dem Colliculus facialis; die Abducenswurzel zieht fast senkrecht der
Raphe parallel ventralwirts, an der lateralen Seite der Pyramidenbahn vor-
ilber und tritt als Nerv am kaudalen Rande des Pons aus dem Gehirn.
Vom Vierhiigel bis zum Anfangsteil des Riickenmarks erstreckt sich das



116

wichtige Lingsbiindel — Fasciculus longitudinalis medialis, in welchem Fa-
sernziige verlaufen, durch die alle Kerne der Augennerven mit einander in
Verbindung gesetzt werden.

Da jedoch die Augipfel immer beide zugleich, synergisch, bewegt
werden, ist anzunehmen, dass die Augenmuskelnerven unter Leitung beson-
derer Fasernziige stehen, die von der Hirnrinde zu den Kernen der Augen-
muskelnerven verlaufen und als Nervi hemioculomotorii (,,nerfs oculogyres®
der franzosischen Autoren, und zwar dextrogyres — nach rechts wendend,
lévogyres — mnach links, suspiciens — nach oben, despiciens — nach unten
wendend) bezeichnet werden. Man hat zwischen willkiirlichen und unwill-
kiirlichen, reflektorischen Augenbewegungen zu unterscheiden: erstere fin-
den statt, wenn die Augen bewusst auf einen Gegenstand gelenkt werden,
die zweiten wenn das unbewusst geschieht( z. B. zur Seite eines plotzlichen
Gerdusches oder Lichtscheines). Dem entsprechend hat man in der Rinde
ein Hauptzentrum der Augenbewegungen im Parietallappen am Gyrus angu-
laris festgestellt, das als psychisch-sensorielles Zentrum die Reflexbewegun-
gen auslost (Alajouanine u. Thurel), wihrend ein zweites sensitiv-
motorisches Zentrum fiir die willkiirlichen Augenbewegungen im hinteren
Teile der zweiten Stirnwindung gelegen ist (Levinson, Sherington,
Mott, Schuster). Diese N. hemioculomotorii wirken nun in der Weise,
dass die von der rechten Hemisphidre ausgehenden beide Augipfel nach
links wenden, und die von der linken Hemisphire beide Augen nach rechts
(siche Abb. 27).

Storungen im Gebiete der synergischen motorischen
Hirnbahnen, die wichtige diagnostische Aufschliisse geben kon-
nen, kommen in folgender Form vor: 1) als seitliche Ablenkung
der Augipfel infolge von Lihmung einer Seitenbewegung und
Kontraktur des Antagonisten (Déviation conjugée); 2) als Lih-
mung der Blickbewegung in vertikaler Richtung (Parinaud’-
sches Syndrom); 3) als volle Lihmung der Blickbewegungen
und 4) als gekreuzte Lihmungen.

Die konjugierte Ablenkung in horizontaler
Ebene tritt hiufig bei Blutungen ins Gehirn (Apoplexia ce-
rebri) auf und ist meist auch von einer Seitwirtswendung des
Kopfes in gleicher Richtung begleitet, und zwar sind Kopf und
Augen nach der Seite der Lision gerichtet.

Da die Fasernziige von der Rinde zu den subkortikalen Ker-
nen der Augenmuskelnerven im vorderen Teil des hinteren Ab-
schnitts der inneren Kapsel ganz nah von den Fazialisfasern
verlaufen, so kann eine Lision dieses Abschnittes der Capsula
interna auch das Symptom der Déviation conjugée hervorrufen.

Hat man es aber in seltenen Fillen nicht mit einer Zer-
storung der in Rede stehenden Bahnen, sondern mit ihrer Rei-
zung zu tun, so kommt es zu Krampfen an der gekreuzten Kor-
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perhilfte und die Augen sind von der lidierten Hemisphére fort
zur Seite der Kriampfe gerichtet (J ack son’sche Epilepsie).
Das Parinaud’sche Syndrom entsteht bei Lahmung der
Aufwirts- oder Abwirtsbewegung des Augapiels, oder auch
beider zugleich, und kann von Lihmung des Levator palpebrae

Abb. 27. Die die Augenhilften bewegenden Nerven (Nerfs oculogyres).‘
A — Rindenneuron des Linkswenders (N. 1évogyre) der rechten Hemisphire.

B — Mesocephales Neuron des Linkswenders (Centrum supranucleare P a-
rinaud). C — Mesocephales Neuron des gesamten N. oculomotorius.
E — Mesocephales Neuron (eigentlicher Ursprung) des dusseren Oculomo-

toriusteiles. NB. Anatomisch u. physiologisch fallen B u. E zusammen und

sind hier nur zur Verdeutlichung des Schemas getrennt angefiihrt. 1 — Pe-

riphere Lihmung des Rechtswenders (N. oculomotor. ext.). 2 — Zentrale

Lihmung des N. oculomotor. ext. 3 — Zentrale Lihmung beider Rechts-

wender. 4 — Deviatio conjugata durch Herd im Mittelhirn. 5 — Deviatio

conjugata durch Herd in der Hemisphédre. 6 — linke Hemisphére, 7 — rechte
Hemisphdre (nach L. Rimbaud).

und Lahmung der Konvergenz begleitet sein (Parinaud’sche
Trias). Man beobachtet diese Form bei Herden der Stirnschen-
kelhaube oder der Lamina quadrigemina. Handelt es sich um
Lahmung nur der willkiirlichen vertikalen Blickbewegungen, so
muss die Lésion das Rindenzentrum des Stirnlappens befallen
haben.

Volle Blickldhmung entsteht bei Lision der Augenmuskel-
nervenkerne im Gebiete des Pons Varoli.
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Die Paralysis alternans besteht bei einem Herde im oberen
Teile der Briicke in der Lihmung der zentralen Blickbewegungs-
bahn einer Seite und Fazialislihmung und Hemiplegie (Hemi-
parese) der anderen Korperhilfte (Typus Foville-Weber).

Sitzt die Schadigung im unteren Teil der Briicke, so ent-
steht: direkte Lihmung der zentralen Blickbahn und des Fa-
zialis der einen und Hemiplegie der anderen Seite (Typus F o -
ville-Millard-Gubler). Liegt die Herderkrankung un-
terhalb der Okulomotoriuskerne, so kommt es zu keiner alter-
nierenden Lihmung der konjugierten Blickbewegungen mehr,
sondern zu einer direkten Okulomotoriuslihmung der lddierten
und Hemiplegie der gekreuzten Seite (W e b e r'sches Syndrom).

Nystagmus.

Unter dieser Bezeichnung wird ein unwillkiirliches
rhythmisches Zucken der Augipfel verstanden, das ge-
wohnlich symmetrisch und bilateral zu sein pflegt. Werden
dabei die Augipfel in horizontaler Ebene bewegt, so besteht
horizontaler Nystagmus, bei Bewegungen in senkrechter Ebene,
von oben nach unten — verfikaler N. und bei Drehbewegen der
Augipfel — rotatorischer Nystagmus.

Normalerweise wird Nystagmus beim Fixieren in Bewegung
befindlicher Gegenstinde, z. B. eines Eisenbahnzuges, beobach-
tet, den man als optokinetischen N. bezeichnet. In pathologi-
schen Féllen findet Nystagmus aller Formen bei Korperdrehun-
gen statt, und zwar in hochstem Grade nach aussen, unten oder
oben zu, wobei in Richtung des fixierten Gegenstandes kurze
Schwankungen, in entgegengesetzter Richtung lange und lang-
same Schwankungen beobachtet werden.

Der optokinetische Nystagmus kann experimentell hervor-
gerufen werden, indem man dazu folgenden Apparat benutzt:
eine Trommel von Y2—1 m Durchmesser ist mit einem 20 cm
breiten Papierstreifen bezogen, der seinerseits durch senkrechte
10 cm breite schwarze Streifen in Abstinden von 25 cm in
abwechselnd schwarze und weisse Felder geteilt ist. Versetzt
man diese Trommel vor den Augen des zu Untersuchenden in
1—2 m Abstand in langsame horizontale Drehung, so beobachtet
man horizontalen Nystagmus nach derselben Richtung, bei
schneller Drehung in entgegengesetzter Richtung. Dieser
Nystagmus entsteht infolge von Reizung eines Reflexbogens,
der von Retina + Sehnerv -+ Hirnrinde (Sehzentrum) iiber
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Okzipital- und Frontallappen verbindende Bahnen zur 2. Fron-
talwindung (Zentrum der Augenbewegungen) und von dort iiber
motorische Bahnen zu den Kernen der die Augépiel bewegen-
den Nerven fithrt. Dieser Nystagmus steht mit dem Ohr-
Jabyrinth in keiner Verbindung und wird bei Lision der Hinter-
liaupt- oder Stirnlappen beobachtet.

Die iibrigen Formen von Nystagmus konnen erhalten wer-
den: 1) durch den Rotationsversuch: Patient wird auf einem
Drehstuhl schnell gedreht, dann die Drehung plotzlich unter-
brochen und Patient aufgefordert einen Finger des Untersuchers,
der in 20 cm Abstand vom iusseren Winkel des der Dreh-
richtung kontralateralen Auges gehalten wird, zu fixieren. Beim
normalen Menschen erfolgt hierbei eine gewisse Korperablen-
kung in der Drehrichtung, Schwindelgefithl und horizontaler
Nystagmus in kontralateraler Richtung — also nach links, wenn
nach rechts gedreht wurde, und umgekehrt. Bei Schadigung
beider Labyrinthe erzeugt der Rotationsversuch keinen Nystag-
mus, bei Lision eines Labyrinths fehlt der Nystagmus auf der-
selben Seite: Patient empfindet auch kein Schwindelgefiihl und
hann auch die Drehrichtung nicht angeben. Handelt es sich um
Labyrinthitis, beginnende Otosklerose, Bluterguss ins Labyrinth,
so besteht spontaner Nystagmus von der Schédigungsseite ent-
sprechender Richtung, der durch den Drehversuch gesteigert
wird, wobei gleichzeitig starker Schwindel, der zum Fallen fiihrt,
empfunden wird.

2) der Barany'sche kalorische Versuch wird in der
Weise ausgefiihrt, dass man aus einem iiber dem Kopf des Pa-
tienten befindlichen Irrigator einen kalten (15°) oder heissen
(40—45°) Wasserstrahl durch den #dusseren Gehorgang auf das
Trommelfell richtet. Bei Anwendung kalten Wassers erfolgt
der Nystagmus frilher — etwa 1 Minute nach Beginn der Be-
spithlung; wihrend bei heissem Wasser er erst nach 3 Minu-
ten in Erscheinung tritt. Ist das Labyrinth des mit kaltem
Wasser bespiihlten Ohres gesund, so erfolgt Nystagmus nach
der Gegenseite; bei destruktiver (paralytischer) Lision des
bespithiten Ohres (Paralyse des N. vestibularis) erfolgt kein
Nystagmus, wihrend bei Reizzustinden des Labyrinths des-
selben Ohres der spontan vorhandene gleichnamige N. gestei-
gert wird. Fin spontaner Nystagmus nach links kann aber durch
¢inen Reizzustand des linken Ohres oder durch destruktive La-
byrinthitis des rechten Ohres bedingt sein. Macht man nun den
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Barany’schen Versuch mit kaltem Wasser am rechten Ohr, so
wird der durch Reizzustand des linken Labyrinthes bedingte
spontane Nystagmus verstirkt — das rechte Labyrinth wird
quasi gelihmt. War destruktive Lésion des rechten Labyrinths
die Ursache des spontanen Nystagmus, so wird er bei derselben
Versuchsanordnung unbeeinflusst bleiben, wihrend bei Bespiih-
len des linken Ohrs der Nystagmus verschwindet. Man erhilt
also bei Anwendung dieses Versuches bei Reizzustinden einen
direkten, bei Lihmungszustinden — gekreuzten Nystagmus.
Bei Verwendung heissen Wassers erhdlt man entgegengesetzie
Resultate: beim Gesunden gleichnamigen Nystagmus.

3) der pneumatische Versuch wird in der Weise ausgefiihrt,
dass durch Luftzufiihren in den dusseren Gehoérgang oder durch
Luftabsaugen verstirkter oder verminderter Luftdruck auf das
entsprechende Ohr zu wirken kommt. Der Patient schaut hier-
bei geradeaus. Bei normalem Ohr wird hierbei keine Reaktion
bewirkt, wihrend bei Schidigung des Labyrinths Nystagmus
auftritt, und zwar bei gesteigertem Druck nach der gleichen
Seite, bei vermindertem Druck nach der Gegenseite.

4) der galvanische Versuch (Babinski) besteht darin,
dass die Elektroden eines galvanischen Elements zu beiden Ohr-
muscheln gefiihrt werden und ein Strom von 2—5 MA Stirke
durchgeleitet wird. Hierbei wird der Kopf in Richtung des po-
sitiven Poles abgelenkt, bei starkem Schwindelgefiihl, das zu
Erbrechen und Fall fithren kann, und es entsteht ein galvani-
scher Nystagmus von rotatorischer Form, der den positiven
Pol flieht und nach dem negativen Pol gerichtet ist. Letztere
Erscheinungen werden nur bei Erkrankung der hinteren Laby-
rinthteile beobachtet, wihrend sie bei Kleinhirnerkrankungen
stets fehlen.

Storungen der Pupillenbewegungen.

Die Pupillenbewegungen, welche in Verengerung der Pupille (Miosis)
oder deren Erweiterung (Mydriasis) bestehen, beruhen in der Hauptsache
auf dem Spiele zweier innerer Augenmuskeln: des Pupillenverengerers,
Musc. sphincter pupillae, und des Pupillenerweiterers, M. dilatator pupillae.

Der M. sphincter pupillae wird vom N. oculomotorius versorgt und
zwar beginnen dessen Fasern in einem der Okulomotoriuskerne (Nucl.
Edinger Westphal?), verlaufen im allgemeinen Strang des N. ocu-
lomotorius, dann in einem Zweig, der Radix motorica brevis, zum Ganglion
ciliare, worauf, als zweites Neuron, die Achsenzylinder der Ganglienzellen
als N. n. ciliares breves in den Sphincter eintreten.
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Der M. dilatator pupillae wird vom N. sympathicus versorgt und wird
angenommen, dass die Bahn der pupillenerweiternden Impulse vom oberen
Vierhiigel ausgeht, durch das Verldngerte Mark abwirts ins Riickenmark
gelangt, dieses durch die Vorderwurzeln der letzten 2 Hals- und ersten 2
Brustnerven verldsst, iiber die Ganglien thoracicum primum und cervicale
inf. im Halsnerven des Sympathicus zum Gangl. cervicale sup. gelangt,
weiter aufwirts steigend dem Zweige des N. trigeminus, dem N. ophthal-
micus sich anschliesst, dann wieder sich von ihm trennt und mit den N. n.
ciliares longi zum Dilatator gelangt.

Als unwillkiirliche, reflektorische (Lichtreflex) oder die Akkomodation
und Konvergenz begleitende Bewegungen werden Pupillenverengerung und
-Erweiterung von den subkortikalen Kernen aus regiert; da aber die Pu-
pillen auch willkiirlich oder psychisch beeinflusst werden kénnen (z. B. ver-
engert, wenn entfernte Gegenstidnde fixiert werden, psychisch bei Schmerz,
Ausseren Reizen usw.), so ist auch die Hirnrinde an den Pupillenbewegungen
beteiligt und wird das entsprechende Rindenzentrum in das parieto-okzipi-
tale Gebiet verlegt (Piltz). Die reflektorisch-akkomodativen Kontraktions-
zentren befinden sich im Gebiete der Tubercula quadrigemina, wihrend als
Dilatationszentren ein bulbdres im Trigeminuskern und im Riickenmarks-
zentrum im Halsteil ihren Sitz haben.

In neurologischer Beziehung wichtig ist die Untersuchung
des Lichtreflexes — Verengerung der Pupillen bei Belichtung,
des Schmerzreflexes — Pupillenerweiterung bei Schmerzempfin-
dung, und die Akkomodations- resp. Konvergenzbewegung, —
Verengerung bei steigender Konvergenz der Augipfel oder An-
ndherung von fixierten Gegenstinden auf nahe Entfernung.

Die Priifung des Lichtrefle xes geschieht bei Ta-
geslicht oder kiinstlicher Beleuchtung (Taschenlaterne) in der
Weise, dass der zu Untersuchende mit dem Gesicht zur Licht-
quelle gesetzt, ein Auge mit der Hand des Untersuchers geschlos-
sen, das andere mit der anderen Hand abwechselnd belichtet
und beschattet wird. Normaler Weise reagiert die Pupille auf
Belichtung durch Verengerung, wobei auch am verdeckten Auge
der direkten Verengerung entsprechend eine konkommittierende
Verengerung geringeren Grades bemerkt wird. Letztere be-
obachtet man am unbedeckten Auge des in gleicher Stellung
befindlichen Patienten, wihrend man das andere Auge abwech-
selnd belichtet und mit der Hand bedeckt.

Die Priifung der Pupillenreaktion auf
Schmerz geschicht bei missiger Beleuchtung (nicht direk-
ter Belichtung) durch Reizung einer Hautstelle am Gesicht,
Halse usw. durch Nadelstiche, elektrischen Strom u. a. Zur Prii-
fung der Konvergenz — resp. Akkomodationsreaktion, wird dem
Patienten ein Gegenstand vorgehalten, den er zu fixieren hat,
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und dann dem Auge genidhert oder von ihm entfernt: bei der
Anndherung verengern sich beide Pupillen, wihrend sie mit
steigender Entfernung sich erweitern.

Funktionsstdrungen der Pupillen.

1. Auf Lidsion der Leitungsbahn beruhende Pupillenveren-
gerung — Miosis — kann entweder durch Lihmung des M.
dilatator pupillae (Miosis paralytica) infolge von Unterbrechung
der Sympathikusbahn oder durch Spasmus des M. sphincter
pupillae bei Reizung des N. oculomotorius (Miosis spastica) her-
vorgerufen sein, wobei die spastische Form eine hochgradige
Verengerung — bis zu Stecknadelknopfdurchmesser — bewirkt.
Bekannt ist maximale Miose bei Morphiumvergiftung, auch wird
Miose bei Verletzungen des Bulbus oculi, bei Intoxikationen
(Urdmie) und Infektionen (Lues) beobachtet. Als charakteristi-
sches Merkmal der Halssympathikuslihmung bildet sie mit
Enophthalmus und Verengerung der Lidspalte durch Ptosis das
Claude Bernard-Horner'sche Syndrom. Eine relative
Miose wird im Alter beobachtet.

2. Eine andauernde My driasis kann gleichfalls von zwei
Ursachen abhingen: einer Lihmung des M. sphincter pupillae
bei unterbrochener Okulomotoriusleitung (Mydriasis paralytica),
oder von Spasmus des M. dilatator pupillae bei Sympathikus-
reizung (Mydriasis spastica), meist auf Kompression beruhend,
wihrend den Grund fiir die Okulomotoriuslision meist die Lues
bietet. Der Grad der Pupillenerweiterung kann sehr verschie-
den sein; bei maximaler Erweiterung ist die Iris zu einem ganz
schmalen Reifen am Rande der Pupille reduziert.

3. Ungleichheit der Pupillen (Anisokorie) kann
sowohl bei Miosis oder Mydriasis eines Auges als auch beider
Augen bestehn; in sehr geringem Grade kommt sie auch beim
Gesunden vor und gilt dann als Zeichen von neuropathischer
Diathese. Am hiufigsten wird Pupillenungleichheit, auch mit
Unregelmassigkeit der Pupillenform verbunden, bei Lues des
Nervensystems angetroffen.

4. Veridnderungen des Pupillenlichtreflexes kénnen sich in
einer verminderten und verlangsamten Reaktion auf Lichteinfall
dokumentieren, was auf beginnende Lision des Reflexbogens
vom N. opticus zum N. oculomotorius hinweist, oder es kann
der Reflex vollstindig fehlen, was als Pupillenstarre be-
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zeichnet wird und auf Unterbrechung des Lichtreflexbogens be-
ruht. Bei der totalen Pupillenstarre fehlt die Verengerung der
Pupille sowohl bei Lichteinfall, wie beim Nahfixieren; die Lasion
hat dann den Reflexbogen zwischen Retina und den Kernen des
Mesencephalon betroffen. Dagegen sind die Reflexe erhalten,
wenn die Lision die Reflexbahn zwischen Rindenzentrum und
subkortikalen Zentren trifft; man kann also beim Erblindeten
je nachdem, ob die Pupillenreflexe erhalten oder geschwunden
sind, unterscheiden, ob die Ursache der Erblindung oberhalb
oder unterhalb der Mittelhirnkerne lokalisiert ist.

Dissoziierte  Pupillenstarre (Argyle-Robertson’-
sches Merkmal) besteht im Verlust des Lichtreflexes der Pu-
pille bei erhaltenem Konvergenzreflex und wird meist bei Ge-
hirnlues (Tabes, Paralysis progressiva) beobachtet.

Hemioptische Pupillenstarre bedeutet den Ausfall des Pupil-
lenlichtreflexes bei Beleuchtung der lichtunempfindlichen Teile
der Retina bei Hemianopsie, wihrend bei Belichtung der gesun-
den Retinahilfte der Pupillenreflex erhalten ist.

Als springende Pupillen wird ein Zustand bezeich-
net, bei dem sich in kurzer Zeitfolge bald die eine, bald die an-
dere Pupille erweitert. Die Erscheinung kommt bei Neurasthenie
vor, kann auch mit Pupillenstarre verbunden sein (Dementia
paralytica, Tabes).

Mit Hippus wird ein stindiger Wechsel von Erweiterung
und Verengerung der Pupillen ohne dusseren Reiz bezeichnet,
der sowohl bei Gesunden wie Kranken vorkommt, bisher aber
noch von keinem diagnostischen Wert ist.

Die sog. paradoxe Pupillienreaktion — Erweiterung der Pu-
pille bei Belichtung, beruht meist auf T&uschung, indem die
kurze vorangehende Verengerung iibersehen wird, oder auf Ein-
stellung lichtstarrer Pupillen fiir Fernsicht, wobei akkomodative
Pupillenerweiterung erfolgt.

Storungen der sensiblen Sphdre.

Die von der Korperoberiliche, den inneren Organen und verschiedenen
Geweben ausgehenden sensiblen Reize werden von der Peripherie zum Ge-
lirn geleitet und danach erst in bewusste Sinnesempfindungen verarbeitet.
Die Bahn von der Peripherie zum Zentrum wird von 3 Neuronen gebildet,
und zwar den folgenden:

1) dem intervertebralen Ganglion mit seiner Wurzel und dem peri-
pheren Nerven, als erstem Neuron;
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2) der Nervenzelle in der grauen Substanz der Hinterhérner des
Riickenmarks (fiir die Zerebralnerven die Zelle der Kerne) mit ihrem Aus-
liufer, als zweitem Neuron, das im Thalamus opticus sein Ende findet
[Nucleus postero-lateralis (Lhermitte)];

3) der Zelle dieses Thalamuskernes mit ihrem bis in die Hirnrinde
(hintere Zentralwindung und Scheitellappen) reichenden Ausldufer als drit-
tem Neuron.

Die Ausldufer der Zellen des ersten Neurons steigen in den Hinter-
strangen Goll's und Burdach’s empor und enden im Goll'schen und
Burdach’schen Kerne im Verldngerten Mark. In diesen Kernen haben
die Zellen des 2. Neurons ihren Sitz, deren Auslidufer zum Sehhiigel gelan-
gen, wo auch andre sensible Bahnen ihr Ende finden (Abb. 28).

Abb. 28. Verbindungen des Thalamus opticus: 1 — Pedunculus sup.

2 — Ansa lenticularis. 3 — Fibrae thalamo-striatae. 4 — Fascic. thalami-

cus. 5 — Pedunc. infero-intern. 6 — Pedunc. temporo-thalamic. 7 — Pe-

gunc. poster. (Gratiollet). 8 — Pedunc. anter. 9 — Pedunc. thalamo-limbic.

10 — Fascic. Vicq d’Azyr. 11 — Tract. thalamo-olivaris. 12 — Fibrae

ansae lenticular. 13 — Tract. intrapulvinar. 14 — Ausstrahlung des Pons.
I5 — Reil'sches Band. 16 — Optische Fasern (nach Cos s a).

Alle in der grauen Substanz des Riickenmarks und in den Kernen des
Verldngerten Markes und der Briicke entspringenden Bahnen bilden die
Reil'sche Schleife und gelangen durch den Hirnschenkel zum Thalamus
cpticus, wo hauptsichlich jene Bahnen ihr Ende finden, welche das ele-
mentare Oberflichengefiihl, Schmerz, Temperatur, Beriihrung iibermitteln
(Déjérine); jene Bahnen jedoch, welche das Tiefengefiihl, das Lokali-
sations- und stereognostische Gefiihl zu vermitteln haben, treten mit dem
3. Neuron in Verbindung, dessen Ausldufer ein besonderes sensibles Biindel
bilden, im hinteren Teil der Capsula verlaufen, sich hier mit motorischen
Fasern vermischen, in der Corona radiata sich ficherférmig verteilen und
im Gyrus centralis posterior und den vorderen Dritteln der zwei oberen
Scheitelwindungen enden (Campbell, Roussy, Rossi).
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Somit bestehen im Gehirn zwei Gebiete, in denen, als sen-
siblen Zentren, sich die Empfindungsbahnen sammeln: der Tha-
lamus und die Hirnrinde.

In Abhingigkeit von der Lision des einen oder anderen
dieser beiden Gebiete entstehen 2 verschiedene Sympfomen-
komplexe, denen klinisch eine grosse Bedeutung zukommit.

Ist die Hirnrinde im Gebiete der hinteren
Zentralwindung und des Parietallappens ge-
schadigt, so beobachten wir eine Sensibilititsstorung aus-
schliesslich objektiven Charakters, das heisst: schwere Storung
des stereognostischen, Lokalisations- und Tiefengefiihls, teil-
weise auch des Tastgefiihls an der gekreuzten Korperhilite,
wihrend das Schmerz- und Temperaturgefiihl unverindert er-
halten bleiben, keine Schmerzen empfunden werden und héch-
stens Paristhesien vorkommen konnen (Foix, Chavour u.
Lévy). Kommt bisweilen doch auch Storung der Schmerz-
empfindung hinzu, so erinnert sie ihrer Lokalisation an der Kor-
peroberfliche nach an Anisthesie von Wurzeltypus. Klinisch
finden wir die Sensibilitdtsstorungen hiufig mit Storungen auch
der motorischen Bahnen vergesellschaftet: ausser der Hemi-
anisthesie besteht auch Hemiplegie, und auch psychische Sto-
rungen: Schwiichung der Aufmerksamkeit, Abnahme der Ur-
teilsfahigkeit, konnen hinzukommen, sowie Storungen seitens
der Sinnesorgane, z. B. Hemianopsie und — bei Lision der lin-
ken Hirnhemisphidre — Aphasie. Eng umgrenzte Rindenldsionen
konnen begrenzte Verdnderungen der Oberflichenempfindung
an nur einzelnen Korperteilen hervorrufen, beispielsweise an
einer Extremitit nur oder sogar nur an Teilen dieser Extremitit.

Der Symptomenkomplex einer Ldsion des
Thalamus opticus ist erstmalig von Déjérine und
Egger (1903) beschrieben und von Roussy (1907) endgiil-
tig festgestellt-worden. FEr setzt sich aus motorischen und sen-
siblen Merkmalen zusammen, wobei das Hauptgewicht jedoch
auf die sensiblen fillt. Die motorischen Storungen dussern sich
in einer Hemiparese leichten Grades, die bald voriibergehen
kann und von keinen Reflexsteigerungen, auch keinem Babinski-
reflex, begleitet ist. Ferner werden choreo-athetotische Bewe-
gungen, meist an der oberen Extremitiit, sowie Hemiataxie be-
obachtet, letztere jedoch weniger ausgeprigt als bei der Tabes.
Die Kontrakturen an der oberen Extremitit betreffen vorwie-
gend die Beugemuskulatur und steigern sich bei Bewegungen.
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Die sensiblen Symptome #ussern sich vor allem in stindi-
gen Schmerzen an der gekreuzten Korperhilfte, Gliedmassen,
Gesicht und Rumpf umfassend. Diese Schmerzen werden vom
Kranken an der Hautoberfliche empfunden, und zwar als ein
Brennen, als heftiges Kiltegefiihl (das an Kausalgie erinnert),
und weichen keinerlei schmerzstillenden Mitteln. Allerart
Oberflachensensibilitidt ist dabei stark herabgesetzt. Auch alle
Abarten von Tiefengefiihl konnen stark herabgesetzt und auch
die Stereognosis kann gestort sein.

Head und Holmes haben auch festgestellt, dass jede
Hautreizung oder Erregung der inneren Organe ein unertragli-
ches Gefiihl von affektivem Schmerz hervorrufen. Verschiedene
Emotionen steigern das Schmerzgefiihl in hohem Grade, und
zwar an der befallenen Korperhilfte. Bei Verminderung der
objektiven Sensibilitdtsstorung steigert sich die affektive Reak-
tion; diese Hyperpathie hilt Lhermit te fiir ein sehr charak-
teristisches Merkmal der Thalamusschidigung.

Zu den geschilderten Merkmalen des thalamischen Sym-
ptomenkomplexes muss noch Hemianopsie hinzugerechnet wer-
den (die in der Hilfte aller Fille aufzutreten pflegt) und hiufig
gesellen sich auch noch vasomotorische und trophische Storun-
gen hinzu: Hyperhidrose, Zyanose; ferner Knochenverénderun-
gen, erleichterte Luxationen des Vorderarmes, der Hand, wegen
Erschlaffung des Binderapparates, und zwar alle diese Begleit-
erscheinungen an der Seite der herabgesetzten Sensibilitit.

Bei einer Lision des Thalamus opticus kénnen aber auch
die benachbarten Hirnbezirke mitergriffen werden, wodurch sich,
ie nach der Ausbreitung des Krankheitsherdes, verschiedene
Kombinationen von Krankheitsmerkmalen ergeben konnen. Kli-
nisch konnen folgende 3 Hauptformen unterschieden werden:
1) die thalamisch-pyramidale Form, bei der neben den Thala-
mussymptomen Merkmale von Storungen der Pyramidenbahn
auftreten; 2) die thalamo-striale Form, bei der neben den Sen-
sibilitatsstorungen Choreo-Athetose und Hypertonie das kli-
nische Bild beherrschen, und 3) die hypothalamische Form, bei
der die Schmerzen fehlen, doch Hemianopsie und einseitige Ze-
rebellarsymptome in Erscheinung treten.

Bei einseitigen Schidigungen der Briicke und der Medulla
oblongata kann, wenn die Kerne oder Wurzeln des N. trigemi-
nus in Mitleidenschaft gezogen werden, eine Hemianaesthesia
cruciata resp. alternans beobachtet werden, das heisst Anidsthe-
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sie der gleichnamigen Gesichtshiilite und der gekreuzten iibri-
gen Korperhilfte, wobei diese Hemiandsthesie gewohnlich nur
die Schmerz- und Temperaturempfindung betrifit. Auch konnen
Erkrankungen des Verlingerten Markes neben einseitiger Bathy-
andsthesie (Herabsetzung der Tiefenempfindung) und Ataxie mit
gekreuzter Anisthesie der Schmerz- und Temperaturempfindung
kombiniert sein (Oppenheim). Letzterer Autor hat auch
als erstes Zeichen einer Erkrankung des Verlingerten Markes
eine Hyperaesthesia alternans der einen Gesichts- und ande-
ren Korperhilfte beobachtet.

Zum Schlusse sei noch eine besondere Gefiihlsstorung er-
wihnt, welche bei Schidigung der motorischen Zone (Wer -
nicke), doch auch der hinteren Zentralwindung und des Schei-
tellappens (Oppenheim u. a.) vorkommt. Es handelt sich
hierbei um Tastliéhmung, Seelenandisthesie (in gewisser Ana-
logie zur Seelenblindheit): bei in der Hauptsache normal erhal-
tener Sensibilitdt der Hand konnen Gegenstinde durch Abtasten
nicht erkannt werden. Die Erklirung dieser Erscheinung diirfte
wohl in einer Lision der assoziativen Fasern zu suchen sein,
welche taktile Empfindungen mit den Erinnerungsfeldern des
Gehirns verbinden, um durch die taktilen Erinnerungsbilder
richtige Schlussfolgerungen iiber empfundene Tastgefiihle zie-
hen zu konnen.

Von einer Darlegung der klinischen Untersuchungsmethoden
von Sensibilitdtszustinden kann hier Abstand genommen wer-
den, da sie in Band I (S. 213 u. ff.) und Bd. II (S. 161 u. {.) mei-
ner Chirurgischen Neuropathologie ausfiihrlich besprochen wor-
den sind und deshalb dorthin verwiesen sei.

Funktionsstorungen der Sinnesorgane.

Von den dusseren Sinnen kommt neben dem Hautsinn auch
den iibrigen Sinnen: Geruch, Gesicht, Gehor, Geschmack be-
ziiglich Feststellung von Erkrankungen des Gehirns eine hohe
klinische Bedeutung zu; daher ist eine genaue Kenntnis ihrer
zentralen Innervation, des Verlaufes und gegenseitigen Verhélt-
nisses ihrer Leitungsbahnen und der praktischen Untersuchungs-
methoden dieser Organe fiir die chirurgische Neuropathologie
von grosser Bedeutung und muss von jedem Neuropathologen
diese Kenntnis soweit angeeignet sein, dass er imstande wire
die Symptome von Stérungen der betreffenden Leitungsbahnen
festzustellen und sich in ihnen zurechtzufinden, wozu im fol-
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genden Abschnitt die wichtigsten Hinweise geboten werden
sollen.

In diesem, den Sinnesfunktionen, deren Priifungsmethoden
und den Funktionsstorungen der Sinnesorgane und deren Fest-
stellung geweihten Abschnitte halten wir es fiir zweckmissig
uns auf ganz kurze, zum Teil oben bereits gebrachte anatomische
Angaben sowie bildliche Darstellungen zu beschrinken, wahrend
wir beziiglich aller Details und Ergebnisse der feineren Gewebs-
untersuchungen auf die speziellen Lehrbiicher verweisen. Wich-
tig sind uns dagegen die Leitungsbahnen der Sinnesfunktionen,
die wir daher fiir jedes Sinnesorgan so genau anfiihren, als das
dem Stande unserer gegenwirtigen Erkenntnis entspricht.

1. Der Geruchsinn.

Die Geruchsempfindungen werden von den Riechzellen der Nasen-
schleimhaut aufgenommen und durch die Riechfiden (Fila olfactoria) durch
die Lamina cribrosa hindurch dem Stratum glomerulosum der Bulbi olfac-
torii iibermittelt, wo diese Fidden sich durchflechtende Verdstelungen bilden
tnd mit den Dendriten der Mitralzellen in Verbindung treten; weiter geht
die Leitung iiber die mit Markscheiden sich bekleidenden Achsenzylinder
der Mitralzellen zentripetal zu den Zellelementen der Tractus olfactorii
und Tubera olfactoria, zum Teil iiber die Olfactoriuswurzel zum vorderen
Schlidfenlappen, dem Gyrus uncinatus, in dessen Riesenzellen man das
kortikale Riechzentrum vermutet, zum anderen Teil, wie angenommen wird,
zu den Zellen der subkortikalen Kerne, und endlich, drittens, iiber die
vordere Kommissur durch zentrifugale Fasern zum Bulbus olfactorius der
Gegenseite, speziell zu dessen Kornerschicht.

Priifung des Geruchsinns. Zur Priifung des Ge-
ruchsinnes ist man leider vollstindig auf die subjektiven Anga-
ben des Patienten angewiesen und bedient sich dazu stark rie-
chender, dem Patienten geldufiger Gebrauchsmittel, wie Terpen-
tin, Kampfer, Pfeffermiinzol, Kélner Wasser u. a., die man dem
Patienten abwechselnd zu einem Nasenloch heranbringt, indem
das andere geschlossen wird, und ihn auffordert zu sagen, ob
und was er riecht. Stark reizende Fliissigkeiten, wie etwa Kkon-
zentrierte Essigsdure oder Ammonium causticum sind bei sol-
chen Priifungen zu vermeiden, da diese gleichzeitig die in der
Nasenschleimhaut befindlichen sensiblen Endigungen des N. tri-
geminus reizen wiirden. Neben den Aussagen des Patienten
konnen teilweise auch objektive Merkmale bei der Beurteilung
benutzt werden, wie: reflektorische Verengerung des Nasen-
loches durch die Nasenmuskeln und Zuriickwerfen des Kopfes
bei iibelriechenden Substanzen, teilweise auch mimische Ge-
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sichtsverinderungen, wie sie bei ekelerregenden oder angeneh-
men Geruchsempfindungen aufzutreten pflegen.

Gibt der Kranke den Geruch richtig an, so miisste noch be-
stimmt werden, wieweit sein Geruchsinn herabgesetzt oder nor-
mal ist, wozu man sich verschieden starker Losungen, etwa von
Kampfer, bedient, um die Grenze seiner Geruchsempfindung zu
bestimmen. Auch Riechmesser (Olfaktometer) sind zu diesem
Zwecke empfohlen worden, wie auch Anwendung von elektri-
schem Strome, doch sind diese Untersuchungsmethoden am
Krankenbette schwer ausfiihrbar und fithren auch zu wenig si-
cheren Resultaten, da hierbei Gewohnung und Intelligenz der
Patienten von starker Bedeutung sind. Von praktischer Be-
deutung ist auch das von Elsber g vorgeschlagene Verfahren
zur Priifung des Geruchsinns, das in Einfithrung gasférmiger,
stark riechender Substanzen in die Nasengidnge besteht, wobei
die Schnelligkeit der Einfiihrung und die in der Minute ange-
wandte Luftmenge bekannt sind. Gefragt muss auch wer-
den, ob der Patient einen Geruch angenehm oder unangenehm
empfindet, da in pathologischen Fillen auch perverse Geruchs-
empfindungen vorkommen koénnen.

Storungen des Geruchsinnes. Von diagnosti-
scher Bedeutung sind Herabsetzung (Hyposmie) oder Verlust
(Anosmie) des Geruchsinnes, die sowohl bei lokalen Nasener-
krankungen als auch bei organischen oder funktionellen Erkran-
kungen des Zentralnervensystems (Hysterie) eintreten konnen.
Ein- oder doppelseitige Anosmie kann bei Basisfraktur, Hirnge-
schwiilsten, Herderkrankungen des Gehirns, auch nach Gehirn-
erschiitterung vorkommen und ist durch Behinderung oder vél-
lige Unterbrechung der Leitungsbahn oder Zerstérung der in
Frage kommenden Zellelemente zu erkldren.

Steigerung der Geruchsempfindungen, Hyperosmie, wird
weit seltener beobachtet — meist bei Hysterie, wo die Empfind-
lichkeit gegen gewisse Geriiche dermassen gesteigert sein kann,
dass sie auch dort empfunden werden, wo sie beim normalen
Menschen keinerlei Empfindung wecken und ihr Vorhandensein
nicht vermutet werden kann.

An sonstigen Storungen ist noch die Dy sosmie, bei der
vom Kranken ein Geruch fiir einen anderen gehalten wird, und
die Parosmie zu nennen, bei der neben einem bestimmten
Geruch gleichzeitig noch andere Geruchsempfindungen hervor-
gerufen werden.

9
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Bisweilen empfindet der Patient gewisse Geriiche, ohne dass
die betreffenden Substanzen sich in seiner Nihe befinden; der-
artige Geruchshalluzinationen werden bei Psychosen und auch
bei Hirngeschwiilsten bisweilen angetroffen als Folge von Rei-
zung der Riechbahnen oder -zentren. Oder aber der Ge-
ruchsinn ist ins Gegenteil verdandert, so dass normaler Weise
als iibelriechend empfundene Geriiche fiir wohlriechend erkldrt
werden, und umgekehrt; auch letztere Stérung des Geruch-
sinnes tritt hauptsichlich bei funktionellen Nervenerkrankungen
in Erscheinung.

2. Das Sehvermogen.

Das erste Neuron der Sehbahn bilden die Sehzellen der Augennetz-
bhaut mit ihren peripheren Fortsidtzen in Zapfen- und Stdbchengestalt und
den zentralen Fortsidtzen, die mit den Dendriten des zweiten Neurons —

Abb. 29. Schematische Darstellung der Sehbahn. ret. — Retina. no — N.

opticus. ch — Chiasma n. opt. t.o0. — tractus opticus. c.g.e. — Corpus
geniculatum ext. tha — Thalamus opt. c¢.q. — Corpus quadrigem.
f. Gr. — Fascic. Gratiolet. cort. — Cortex.

der bipolaren Zellen der Retina, die ihrerseits durch ihre zentralen Aus-
laufer mit der dritten Zellenschicht der Netzhaut — den Ganglienzellen in
Verbindung stehen, aus denen, als driftes Neuron, die Achsenzylinder als
Fasern des Sehnerven ihren Ausgang nehmen und zentripetal in das Hirn-
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gewebe eintreten, nachdem sie zuvor die beiden Sehnerven gebildet und im
Chiasma N. n. opticorum eine teilweise Kreuzung der Faserziige durch-
gemacht haben. Im weiteren Verlaufe bildet sich aus den Fasernmassen des
Sehstranges ein gesondertes Biindel: die dussere Wurzel des Tractus opti-
cus, dessen Fasern zu den folgenden drei Hirnbezirken verlaufen: 1) dem
lateralen Kniehocker (Corpus geniculatum ext.), 2) dem Polster des Seh-
hiigels (Pulvinar) und 3) dem oberen Vierhiigel (Corpus quadrigeminum
ant.) (Abb. 29). In allen diesen Hirnbezirken treten die Sehfasern mit den
hier befindlichen Zellen in Verbindung, deren Achsenzylinder sich zum
Gratiolet'schen Biindel verbinden und die Hirnrinde im Gebiete der
Fissura calcarina mit den anliegenden Cuneus und Gyrus lingualis erreichen
(Abb. 30). Dieses Rindengebiet wird als sekundires Sehzentrum bezeichnet,
wihrend lateraler Kniehocker, Pulvinar und obere Vierhiigel als primdre
Sehzentren gelten.

Von den in den oberen Vierhiigel eintretenden optischen Fasern treten
einige in Kontakt mit Zellen, deren Achsenzylinder zum Oculomotorius-
kern abwirts verlaufen; sie sind daher bei der Auslosung des Pupillen-
reflexes mit beteiligt.
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Abb. 30. Schema der 3 das Hinterhorn V umgebenden sagittalen Mark-
schichten auf einem Frontalschnitt durch den Gyrus angularis (nach
H. Liepmann).

Was die in jedem Tractus opticus verlaufenden gekreuzten und unge-
kreuzten Faserbiindel anbelangt, so wird angenommen, dass die ungekreuz-
ten Fasern vom dusseren Gebiete der Netzhaut ausgehen und im &dusseren
Teile des Chiasma verlaufen, wihrend die gekreuzten von der inneren Reti-
nahalfte stammen und im Chiasma die innere Hilfte einnehmen.

Neben der oben dargelegten Hauptbahn der optischen Fasernbiindel
sind noch Faserziige bekannt, von denen einer vor Eintritt in den lateralen
Kniehocker um die dussere und ventrale Oberfliche des Hirnschenkels ver-
lauft und sich in einem kleinen konischen Gebilde, dem Nucleus tractus pe-
duncularis verliert, wihrend ein anderer Fasernzug hinter dem Chiasma
zum zentralen Hohlengrau und einem Teil des Tuber cinereum, dem sogen.
basalen Optikusganglion sich begibt. Endlich sind auch ein von der Macula
lutea ausgehendes, aus gekreuzten und ungekreuzten Fasern bestehendes
Makulabiindel bekannt, sowie Fasern, die, als kommissurale Bahn, die
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Netzhiute beider Augen zu verbinden scheinen. Die Bedeutung dieser
Bahnen ist bisher noch nicht klar gestellt.

Ausser den zentripetalen Sehbahnen besteht, ebenso wie beim Gehor-
organ, auch eine zentrifugale Bahn, deren von den optischen Zentren aus-
gehende Fasernziige durch den Tractus und N. opticus die Retina errei-
chen, sich in der inneren retikuldren Netzhautschicht veristeln und wohl eine
sensible Rolle spielen, vielleicht aber auch fiir die leitende Tatigkeit der
Netzhaut von Bedeutung sind.

Methoden der klinischen Untersuchung.
Die klinische Untersuchung hat sich bei Gehirnerkrankungen
auf Klarstellung a) der Sehschdrfe, b) des Sehfeldes und c) des
Augenhintergrundes zu erstrecken.

Die Sehschirfe wird mittels der bekannten Sehtafeln
festgestellt, deren Beschreibung sich wohl eriibrigt.

Von grosserer Bedeutung ist die Feststellung des
Sehfeldes, die man auf einfachste Weise so ausfiihrt, dass
man den Patienten mit dem Riicken zum Fenster setzt, ihn die
auf c. Y2 Meter Entfernung in Augenhohe vorgehaltene Hand
des Untersuchers bei geschlossenem einem Auge fixieren ldsst,
wihrend man mit der anderen Hand ein weisses Blatt von 1 gcm
Grosse an einer Pinzette von der Peripherie her in sein Gesichts-
feld bringt und vom Patienten angeben ldsst, wann er, ohne das
Auge seitwirts zu bewegen, den ersten Gesichtseindruck vom
weissen Blatt empfindet. So lassen sich die Grenzen des Seh-
ieldes in den verschiedenen Meridianen annidhernd feststellen.

Genauer ldsst sich die Ausfithrung mit Hilfe des Perimeters
ausfithren, eines Apparates, der in einfachster Form einen auf
einem Stativ beweglich befestigten metallischen Halbkreisreifen
darstellt. Die aufsteigenden Arme des Halbkreisreifens sind in
Grade eingeteilt, mit dem Nullpunkt am Stativ und 90° an den
oberen Enden. Bei Ausfilhrung des Versuches hat der Patient
das eine Auge geschlossen zu halten und mit dem zu untersu-
chenden Auge den Nullpunkt des Perimeters stindig zu fixieren.
Das Papierblidttchen wird nun an der Innenfliche des Bogens
von seinem Endpunkte zur Mitte zu gefiihrt und auf einem ent-
sprechenden Schema werden die Grade verzeichnet, bei denen
in den verschiedenen Richtungen das Blatt erblickt wird. Vor
allem bestimmt man die Grenzen in vertikaler und horizontaler
Ebene, dann die Grenzen der schrigen Richtungen und erhilt
durch Verbindung der Grenzpunkte auf dem Schema den Um-
riss des ermittelten Gesichtsfeldes. Um zu beurteilen, wieweit
das erhaltene Resultat vom normalen Gesichtsfelde abweicht,
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hat man als Richtschnur die normalen Dimensionen des Ge-
sichtsfeldes zum Vergleiche heranzuziehen, welche fiir die weisse
Farbe als obere Grenze 50—60°, als untere — 60—70°, als in-
nere 55—65° und als dussere Grenze bis zu 90° betragen.

In derselben Weise wird auch das Sehfeld fiir rote, blaue
und griine Farbe bestimmt, nachdem man sich vorher durch
Vorhalten und Bestimmenlassen von entsprechend gefirbten
Papierbldttchen oder Wollknidueln davon iiberzeugt hat, dass
Patient nicht farbenblind ist und alle Farben richtig angeben
kann.

Die Untersuchung des Augenhintergrundes
geschieht mit Hilfe des Augenspiegels, mit dessen Gebrauch je-
der Nervenarzt unbedingt vertraut sein muss, da die Priifung
des Augenhintergrundes durch anormales Verhalten der Blut-
gefdsse oder der Sehnervenpapille dusserst wichtige Hinweise
beziiglich der vorliegenden Erkrankung zu bieten vermag, ja
bisweilen direkt das Vorhandensein eines Tumors festzustellen
ermoglicht.

Stérungendes Sehvermdgens. Es kommen hier
nur solche Sehstorungen in Betracht, die zugleich mit einer
Schidigung des zentralen Nervensystems oder als direkte Folge
der letzteren auftreten, wihrend lokale Erkrankungen des Aug-
apfels unberiicksichtigt bleiben.

Die Sehschirfe kann sowohl bei funktionellen wie or-
ganischen Erkrankungen des Nervensystems herabgesetzt oder
ganz geschwunden sein — im ersteren Falle besteht Ambliopie,
im zweiten — Amaurose. Bei organischen pathologischen Vor-
gdngen im Gehirn beruht die Abnahme der Sehschirfe haupt-
sdchlich auf einer mehr oder weniger weit reichenden Unter-
brechung der Verbindungsbahn zwischen Netzhaut und Hirn-
rinde. Als hiufiges Symptom wird Abnahme der Sehschirfe
bei Gehirntumoren angetroffen.

Verdnderungenam Gesichtsfelde kommen als
allgemeine Einengung oder als Ausfall gewisser Teile des Ge-
sichtsfeldes (Skotom, Hemianopsie) zur Beobachtung, und zwar
an einem Auge oder an beiden Augen zugleich (monokulir oder
binokuldr).

Bei binokuldrer Hemianopsie konnen die glei-
chen Gesichtsfelder beider Augen aufgehoben sein (Hemianopsia
bilateralis homonyma) oder die entgegengesetzten (am rechten
Auge das rechte, am linken Auge das linke Feld oder umge-
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kehrt, — Hemianopsia heteronyma); ferner kénnen die beiden
Innenhilften (H. nasalis) oder die beiden #usseren Gesichts-
felderhilften (H. bitemporalis) ausfallen.

Die binokulire heteronyme Hemianopsie erfolgt bei orga-
nischen Gehirnleiden, welche zu Zerstérung des Chiasma
opticum fiihren. Zwecks Erklirung des Zustandekommens der
verschiedenen Formen der doppelseitigen Hemianopsie muss
man sich vergegenwirtigen, dass die nichtgekreuzten Sehnerv-
fasern im dusseren Teile des Chiasma verlaufen, wihrend die
gekreuzten Fasern den medialen Teil einnehmen. Ist nun der
Krankheitsherd so zwischen den beiden Tractus optici gelegen,
dass er nur die inneren Teile des Chiasma in Mitleidenschaft
gezogen hat, so werden nur die gekreuzten Nervenfasern be-
troffen, und da diese von den inneren Netzhauthilften ausgehen
und somit von den #dusseren Gesichtsfeldern herriihrende Ein-
driicke empfangen, so muss im Resultat eine Hemianopsia bi-
temporalis entstehen. Umgekehrt, muss bei Verletzung nur der
dusseren Teile des Chiasma ein Ausfall der durch die unge-
kreuzten Optikusfasern vermittelten Funktion eintreten und
zwar kommt es dann zur H. nasalis. FEs ist verstdndlich, dass
des grosseren Abstandes der beiden dusseren Chiasmapartien
wegen die H. nasalis nur sehr selten zur Beobachtung gelangt.

Die homonyme Hemianopsie entsteht, wenn durch totale
Zerstorung eines Tractus opticus oder eines Gratiolet’schen
Biindels die von den homonymen Retinahilften ausgehenden
Lichteindriicke den Zentren nicht iibermittelt werden konnen,
oder wenn bei unversehrten Leitungsbahnen die entsprechenden
Sehzentren — subkortikale oder kortikale — der einen Hirn-
hilfte lddiert sind.

Bei einer monokuliren Hemianopsie konnte es sich nur um
Lasion der die Lichtempfindungen der Retinahilfte eines Auges
vermittelnden Opticusfasern im Chiasma oder Tractus opticus
handeln — was in praxi nur dusserst selten beobachtet wor-
den ist. In leichten und beginnenden Fillen von Hemianopsie
kann sich die Erkrankung nur in einem Verlust der Farben-
empfindung auf der halben Netzhaut (Hemiachromatopsia) #us-
sern. Dieses Symptom ist bei Verdacht auf Hirngeschwulst von
grosser Bedeutung.

Die Hemianopsie kann sich auch allein auf das untere oder
cbere Gesichtsfeld erstrecken (Hemianopsia horizontalis infe-
rior, superior), oder auch nur einen Quadranten, den vierten
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Teil des Gesichtsfeldes (,,Anopsie en quadrant*) erfassen, wo-
bei aber der Patient den Ausfall des Gesichtsfeldes garnicht em-
pfindet oder ihn durch Wenden des Kopfes leicht korrigiert.
Gleichzeitig mit einer Hemianopsie wird hiufig am von ihr be-
fallenen Auge auch ein Fehlen des Pupillenreflexes (Reactio pu-
pillae hemianoptica) beobachtet.

Fiir die topische Diagnostik sind folgende Feststellungen
von Wichtigkeit:

1) Bei Schiddigung der Hirnrinde oder der benachbarten
subkortikalen Kerne des Hinterhauptlappens besteht Hemi-
anopsie der entgegengesetzten Seite.

2) Ldision des oberen Abschnittes der Fissura calcarina be-
wirkt ,,Hémianopsie en quadrant am unteren Quadranten des
gegenseitigen Auges.

3) Lision der Basis des Okzipitallappens ruft Hemianopsie
des oberen Quadranten des Auges der Gegenseite hervor.

4) Lision beider Hinterhauptlappen erzeugt Rindenerblin-
dung.

5) Schidigung des Pulvinar bewirkt neben unvollkomm-
ner Hemianopsie noch Sensibilitdtsstérungen.

6) Lision des Tractus opticus ergibt reine Hemianopsie.

7) Lision der inneren Teile des Chiasma opticum (Hypo-
physistumor) ruft bitemporale Hemianopsie hervor.

Eine konzentrische Einengung des Ge-
sichtsfeldes kann bei organischen Erkrankungen des Zen-
tralnervensystems (z. B. Tabes), wie auch bei funktionellen Lei-
den (Hysterie, traumatische Neurose) entstehen; sie kann an
einem oder an beiden Augen auftreten, wobei der Grad der Ein
engung ein sehr verschiedener sein kann: von einem ganz ge-
ringen dusseren Streifen des Gesichtsfeldes an bis zum Erhalten-
sein eines Blickfeldes von nur 5° Radiusweite oder gar noch we-
niger. Mit der Einengung fiir weisses Licht besteht gewohnlich
zugleich auch eine Beschrinkung fiir Farbensehen, wobei der
Grad des Ausfalls fiir die verschiedenen Farben oft kein gleicher
ist.

Als Skotom bezeichnet man den Verlust des Sehvermo-
gens an einem umgrenzten Bezirk der Netzhaut, und zwar meist
in zentraler Lage. Neben vollem Verlust des Sehvermogens im
Gebiete des Skotoms kommt auch ein relatives Skotom zur Be-
obachtung, bei dem das Sehvermégen nur stark herabgesetzt
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ist. Auch kommt es vor, dass ein Skotom sich nur durch Ver-
lust des Farbensinns dussert.

Das Farbensehen kann sich in zwiefacher Richtung
verdndern: entweder es tritt vollige Farbenblindheit (Achroma-
topsia) ein, oder aber das Farbensehen ist nur geschwicht; es
werden bei Bestimmung der vorgelegten Farben stindig Fehler
gemacht, besonders in Richtung der Komplimentirfarben (Griin
fiir Rot, Gelb fiir Blau usw.), welcher Zustand als Dyschroma-
topsie bezeichnet wird. Beide Formen koénnen bei funktionellen
und organischen Gehirnerkrankungen (Hysterie, Tabes) auftre-
ten. Auch als Hemiachromatopsia kann diese Storung des Seh-
vermogens die Hemianopsie fiir weisses Licht begleiten und den
Verdacht auf Vorhandensein einer Hirngeschwulst lenken.

Mit Hilfe des Ophthalmoskops ldsst sich am Augengrunde
Folgendes feststellen:

1) Stérungen seitens der Blutgefdsse der
Netzhaut. Da der Blutumlauf der Netzhaut in enger Ver-
bindung mit jenem im Gehirn sich befindet, so ldsst sich vom
Zustande der Blutfiillung der Retina (Hyperdmie, Animie) aus
leicht auf den Zustand der Blutgefisse im Gehirn schliessen.
Die klinische Diagnose einer umgrenzten Entziindung der Hirn-
hiillen an der Schédelbasis wird durch das Bild einer beginnen-
den Retinitis wirksam unterstiitzt.

2) Der Befund von Tuberkeln am Augengrunde kann
bei bestehenden Anzeichen von Hirnhautentziindung die tuber-
kulése Form der Erkrankung sicherstellen. Sind keine Menin-
gitiserscheinungen vorhanden, so bedeuten doch Tuberkeln der
Retina eine schwere Erkrankungsform des Nervensystems.

3) Stauungspapille — die Neuritis optica oedema-
tosa — bildet eines der wichtigsten Kennzeichen von erhéhtem
intrakraaiellem Drucke. Die Papille des Sehnerven ist hierbei
geschwollen, getriibt, ihre Grenzen sind undeutlich. Von den
zur Papille gehorigen Blutgefissen sind die Venen erweitert,
die Arterien verengt, am Rande der Papille scheinen die Gefisse
abgeknickt und sind nicht deutlich zu sehen; die Papille kann
hierbei im Umfange stark vergréssert und rétlich oder graurot
gefiarbt sein. Meist wird Stauungspapille an beiden Augen zu-
gleich gefunden, doch kommen auch Fille vor, wo lange Zeit
hindurch nur ein Auge Stauungspapille aufweist, wihrend der
Augengrund des anderen Auges keinerlei Verinderungen zeigt;
viel spéter kommt es aber auch in diesen Fillen dann zu doppel-
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seitiger Stauungspapille. Das Sehvermogen kann bei Stauungs-
papille ein normales sein und bleiben; meist kommt es jedoch
zu einer Abnahme der Sehschiirfe und es kann sogar Erblindung
erfolgen.

Am hiufigsten wird die Stauungspapille bei Hirngeschwiil-
sten, beim Hydrocephalus internus, bei Hirnlues und den ver-
schiedenen Formen von Hirnhiillenentziindung angetroffen, sel-
tener bei Hirnabszessen. Differentialdiagnostisch koénnen bei
Stauungspapille Retinitis albuminurica, eine rheumatische oder
infektiose Erkrankung (Typhus, Scharlach, Influenza), Bleiver-
giftung, Chlorose in Frage kommen, abgesehen von Erkrankun-
gen der Gefdsse des Sehnerven selbst und der Netzhaut (Em-
bolie der Art. centralis retinae, arteriosklerotische Verdnderun-
gen, Thrombose u. a.).

Der Entstehungsmechanismus der Stauungspapille ist bisher noch nicht
endgiiltig aufgekldrt. Wihrend nach einer Theorie angenommen wird, dass
bei gesteigertem Hirndruck die Hirnfliissigkeit in den perivaskuliren Raum
der Optikusscheide hineingepresst wird und dadurch die Venen des Seh-
nerven komprimiert und Stauung in ihm hervorgerufen wird, sind nach
einer anderen Ansicht Toxine das veranlassende Agens, welche sich bei
jenen Erkrankungen des Nervensystems bilden, die von einer Stauungs-
papille begleitet zu sein pflegen. Fiir die mechanische Entstehungstheorie
spricht der Umstand, dass nach einer den Hirndruck vermindernden dekom-
pressiven Operation am Schidel die Stauungspapille sich bald zuriickbildet.

Was iiberhaupt den Ausgang der Neuritis optica oedema-
tosa betrifft, so kann sich bei nicht allzulange bestehender Stau-
ungspapille diese vollstindig zuriickbilden und keine schidli-
chen Folgen hinterlassen; letzteres ist besonders bei rechtzeitig
entfernten Hirntumoren sowie bei erfolgreicher Therapie von
Hirnsyphilis der Fall. Dass auch einfache Schidel6iinung mit
Duradurchtrennung die Stauungspapille verschwinden machen
kann, wurde bereits erwihnt (Dekompressionseingriff).

Dagegen kommt es bei lange bestehender Stauungspapille
gewohnlich zur Atrophie der Fasern des Sehnerven und mithin
zu Abnahme und Verlust des Sehvermogens. Zum Unterschiede
von dieser sekunddiren (auch durch direkte Kompression eines
oder beider Sehnerven durch eine Geschwulst hervorgerufenen)
Atrophia n. optici kann eine solche primdr — und dann fast
immer doppelseitig — bei Tabes und der Dementia paralytica
vorkommen.

Neben Geschwiilsten und Stauungspapille als Grund der se-
kunddren Sehnervenatrophie kommen natiirlich auch alle krank-
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haften Vorgiinge innerhalb der Sehnerven in Betracht, die zu
einer Unterbrechung der Nervenfasern fithren (retrobulbidre Neu-
ritis) sowie Verletzungen der Sehnerven. Auch bei der Sclero-
sis disseminata kann es zu Veranderungen kommen (Stauungs-
papille mit Hiamorrhagie), die eine Atrophie des Sehnerven im
Gefolge haben; die Vorginge hierbei diirften als interstitielle
Neuritis aufzufassen sein.

Seelenblindheit. Schliesslich ist zu den Sehstorun-
gen zerebralen Ursprungs auch die Seelenblindheit zu rechnen,
die darin besteht, dass der Kranke wohl die einzelnen Gegen-
stinde sieht, sie aber nicht begreift; z. B. einen Schliissel wohl
sieht, doch nichts mit ihm anzufangen weiss. Die Ursache die-
ser Storung bildet, nach Wilbran d, eine Lasion der optischen
Erinnerungsfelder, deren Lage an der konvexen Flache des Hin-
terhauptlappens und vielleicht im unteren Scheitellappen ange-
nommen wird, oder Zerstérung der Assoziationsfasern, die die
optischen Zentren mit diesen Speicherstidtten der Erinnerungs-
bilder fiir Erschautes verbinden.

Meist ist Seelenblindheit mit homonymer doppelseitiger He-
mianopsie verbunden, sowie mit Verlust des Orientierungsver-
mogens im Raum und des Vermégens oftmals Geschautes (Ge-
genstinde, Landschaften, Physiognomien) sich vorzustellen. Die
Seelenblindheit wird angetroffen bei meistens doppelseitigen Er-
krankungen des Hinterhauptlappens ausserhalb des eigentlichen
Rindensehzentrumgebietes (Hirngeschwiilste). War die Lision
eine voriibergehende (Gumma, das resorbiert warden, Druck-
wirkung, die ausgeschaltet werden konnte, z. B. dank opera-
tiver Geschwulstentfernung), so kann sich die Seelenblindheit
wieder zuriickbilden. Voriibergehend ist sie auch bei der De-
mentia paralytica beobachtet worden.

Das Gehor.

Den Apparat des Gehororgans bildet der im Felsenbein gelegene Teil
des inneren Ohres — die Schnecke (Cochlea), mit ihren Horzelien, wihrend
Vorhof und Bogenginge des Labyrinths, die iibrigen Teile des inneren Ohres,
das Korpergleichgewichtsorgan darstellen. Die von Schnecke und Vorhof
ausgehenden Faserbiindel bilden den Schnecken- (N. cochlearis) und den
Vorhofnerv (N. vestibularis), welche sich zum Hoérnerv (N. acusticus) ver-
einigen, um nach kurzem Verlauf, beim Eintritt in das Gehirn (in der Me-
dulla und Pons trennenden Rinne) sich als dussere Wurzel (Radix externa),
die dem N. cochlearis entspricht, und innere Wurzel (R. interna), dem N.
vestibularis entsprechend, wieder zu trennen und verschiedene Bahnen ein-
zuschlagen.
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Die zentripetale Horbahn stellt die Verbindung der Schnecke
mit dem Rindenhérzentrum, den Gyri transversi temporales und dem akusti-
schen Sprachzentrum ith Gyrus temporalis sup., dar. Diese, aus den Fort-
setzungen des N. cochlearis bestehende Bahn ist jedoch in ihrem Verlaufe
eine vielfach unterbrochene, da in sie unterwegs eine ganze Reihe von
Zellansammlungen verschiedener Kerne des Gehirnstammes, ndmlich: der
Nucleus n. cochlearis ventralis und dorsalis, die obere Olive, der Kern der
lateralen Schleife, der mediale Kniechocker (Corp. geniculatum mediale) ein-
geschaltet sind, wodurch sich eine vielfache Anzahl von Neuronen ergibt.

Als Ursprungskern des N. cochlearis ist das Ganglion spirale cochleae
zu nennen, aus dessen bipolaren Zellen die peripheren Ausldufer zum Corti-
schen Hororgan der Schnecke verlaufen, wihrend die zentralen Achsen-
zylinder die dussere Akustikuswurzel bilden. Endkerne der dusseren Wur-
zel, die selbst viel Zellelemente enthilt, sind der Nucleus n. cochlearis ven-
tralis und der Nucl. n. cochlearis dorsalis, seu Nucl. tuberculi acustici. Erste-

Abb. 31. Die zentralen Bahnen des N. cochlearis. VI — Wurzelfasern des
N. abducens. VIIIc — N. cochlearis. cgm — C. genic. mediale. NVI — Nucl.
N. abduc. na — Nucl. N. cochlear. ventralis. nll — Nucl. lemnisci lat.
os — Nucl. olivaris sup. st — subkortikale aufsteigende Bahn zur Schldfen-
rinde. C.s. — Collic. sup. c¢i — Collic. inf. Ll — Lemniscus lat. LT —Lo-
bus temporalis. ctr — Corpus trapezoideum. nd — Nucl. dorsalis N. coch-
learis (tuberculum acust) R — Raphe. sm — Striae medullares. Thal.
opt. — Thalamus opticus (nach Bechterew).

rer liegt ventral vom Corpus restiforme und von ihm zieht sich eine quere
Faserplatte, Corpus trapezoideum genannt, zum gleichen Kern der Gegen-
seite; dieser Trapezkorper enthilt einen eigenen Kern (Nucl. trapezoides)
und steht mit den oberen Oliven beider Seiten in Verbindung. Der Nucl.
cochlearis lateralis, lateral und dorsal vom Corpus restiforme liegend,
schliesst sich an den Nucleus ventralis an, ist bei den Tieren stark, beim
Menschen verhiltnismissig schwach entwickelt.

In den beiden Nuclei cochleares endigt ein grosser Teil der Fasern-
ziige des N. cochlearis mit Entwicklung von Endverzweigungen um die Zel-
len dieser Kerne. FEin anderer Fasernteil passiert den Nucl. ventralis und
begibt sich zur oberen Olive, sendet Kollateralen aus und bildet Endver-
zweigungen in der oberen Olive, dem Trapezkern der gleichen und gegen-
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iiberliegenden Seite, im Kern der lateralen Schleife, in den Kernen der un-
teren und oberen Vierhiigel, von wo unterbrochene Fasernbiindel die Rinde
des Schldfenlappens der Gegenseite erreichen. An diese Hauptbahnen
schliessen sich Bahnen zweiter Ordnung an, wie, beispielsweise, die Striae
acusticae medullares, welche teilweise das Tuberc. acusticum mit dem un-
teren Vierhiigel der Gegenseite verbinden.

An Hand der obenstehenden Skizze (Abb. 31) lassen sich die ein-
zelnen Neurone der Gehorbahn wie folgt feststellen:

1) Wurzelfasern des N. cochlearis, die zum ventralen und dorsalen
Nucl. cochlearis fiihren.

2) Aus beiden Nucl. cochleares (deren Zellen) Fasern zum Nucl. oli-
varis sup. der eigenen und iiber die Raphe der Oblongata (Striae medullares)
vnd durch das Corpus trapezoideum zum oberen Olivenkern der Gegenseite.

3) Von beiden Olivenkernen Fasern zum Nucl. lemnisci lat. der Ge-
genseite.

4) Vom oberen Olivenkern der Gegenseite zum gleichnamigen unte-
ren und oberen Vierhiigel.

5) Fasern vom Nucl. lemnisci lat. zum Corpus geniculatum medium.

6) Aus dem C. genicul. med. subkortikale Fasern zur Rinde des
Schldfenlappens.

Abweichend von der obigen Darstellung wird angenommen, dass die
Bahn der Striae acusticae ununterbrochen iiber die dussere Schleife (Lemnisc.
lat) bis zum unteren Vierhiigel fiihrt, und ebenso auch vom unteren Vier-
hiigel durch das Brachium conjunctivum post. und den hinteren Teil der
inneren Kapsel eine ununterbrochene Bahn zur Temporalrinde (mit Um-
gehung des Cofp. genic. mediale) leitet.

Der beschriebenen Zentripetalleitung entspricht eine zentrifugale Ge-
horleitung, deren Fasern umgekehrter Richtung dieselbe zentripetale Bahn
einschlagen und ausserdem iiber den inneren Kniehocker und die kaudalen
Kerne in den N. facialis, sowie iiber den oberen Vierhiigel zur Bahn der
Augenmuskelnerven iibergehen.

Methoden der klinischen Gehérpriifungen.
Die zur Klarstellung von Erkrankungen des zentralen Nerven-
systems vom Neuropathologen vorgencmmene Untersuchung des
Gehorapparates erstreckt sich: 1) auf Feststellung der Gehdr-
schirfe; 2) auf die Priifung der Kopfknochenleitung und 3) auf
das Lokalisationsvermogen der vernommenen Téne.

I. Die Priifung der Gehdérschirfe geschieht am
einfachsten, indem man dem Patienten bei geschlossenem einen
Ohre vor das andere eine Uhr hilt, diese vom Ohre entfernend
feststellt, aus welcher Entfernung das Ticken der Uhr vom Pa-
tienten nicht mehr gehort wird, und diese Entfernung dann mit
dem Ergebnis eines Parallelversuches am gesunden Menschen
vergleicht.

Auch die Fliistersprache kann zu dieser Priifung verwandt
werden, wobei als Richtschnur gilt, dass vom normalen Ohr
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mittellautes Fliistern auf 3,5—4,0 Meter Abstand vernommen
wird.

Schwingende Stimmgabeln dienen gleichfalls zur Feststel-
lung des Gehors, und zwar am besten mit Hilfe der Bezold’-
schen kontinuierlichen Tonreihe, wihrend Politzer's Akume-
ter nur sehr selten angewandt wird.

2. Die Priifung der Kopfknochenleitung wird
in der Weise ausgefiihrt, dass eine tonende Stimmgabel dem Pa-
tienten auf verschiedene Stellen des Schidels aufgesetzt wird
nachdem ihm die dusseren Gehorgdnge geschlossen sind, und
dieser angeben muss, ob, wo und in welcher Stirke er den Ton
vernimmt. Ein normal horender Mensch vernimmt den Tou einer
an die Stirn oder Kopimitte gehaltenen Stimmgabel wie aus der
Ferne schallend, oder er scheint ihm aus beiden Ohren zu kom-
men; schliesst man ihm aber ein Ohr, so wird der Schall im ver-
schlossenen Ohr gehort, weil bei Verschluss des dusseren Gehér-
gangs die Hohle in einen Resonanzboden verwandelt wird. Lasst
man die Stimmgabel am Kopf solange klingen, bis ihr Schall
nicht mehr vernommen wird, und bringt sie darauf an das Ohr
des Untersuchten, so wird ilir Ton eine Zeitlang noch ver-
nommen.

Anstatt der Stimmgabel kann man sich zur Priifung der
Knochenleitung auch einer moglichst laut tickenden oder schla-
genden Uhr bedienen.

3. Auch zur Priifung des Lokalisierungsver-
mo6gens der vom Patienten vernommenen Toéne bedient man
sich der Stimmgabel oder Uhr, die man ihm bei geschlossenen
Augen in verschiedener Richtung vorhilt und ihn mitteilen ldsst,
ob er die Stimmgabel oder Uhr — vor, hinter oder neben dem
Ohr usw. hort. Normalerweise kann sehr genau angegeben wer-
den, wo sich der tonende Gegenstand befindet.

Eine Ohruntersuchung mit dem elektrischen S.rom ist nach
Moglichkeit zu vermeiden, weil sie kaum genauere Resultate
ermoOglicht und dabei fiir den Kranken sehr unangenehm ist
(Schmerzen, Schwindel, Licht- und Geschmacksempfindungen).

Die Gehorstorungen. Subjektiv konnen sich anormale Gerdu-
sche von verschiedener Stirke als Summen, Rieseln, Rauschen,
Glockenklingen, Pfeifen usw. in einem oder beiden Ohren ver-
nehmen lassen. Die objektiv feststellbaren Storungen bestehen
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in vermindertem oder gesteigertem Hoérvermogen oder in
falscher Lokalisation der vernommenen Gerdusche.

Das Gehor kann durch die angegebenen Funktionspriifun-
gen als vermindert (Hypakusis) oder ganz verloren (Anakusis,
Surditas) ermittelt werden. Als Ursache kommen entweder
Erkrankungen des dusseren oder mittleren Ohres, oder des N.
cochlearis und seiner zentralen Bahnen in Betracht. Ist erste-
res der Fall, so ist bei verminderter oder aufgehobener Schall-
leitung vom Ohre her die Kopfknochenleitung normal. Dagegen
ist bei Erkrankung des Hornerven und seiner Bahnen dussere
Schallleitung und Knochenleitung in gleicher Weise herabge-
setzt oder verloren.

Der hierzu angewandte R i nn e’sche Versuch besteht darin,
dass eine Stimmgabel an den Schidel gehalten, und wenn ihr
Klingen dort nicht mehr vernommen wird, an das kranke Ohr
gehalten wird. Vernimmt der Kranke dann noch ein Klingen
der Stimmgabel, so ist die Gehorstorung auf Léision des Gehor-
nervs, nicht aber auf Erkrankung des dusseren oder mittleren
Ohres zuriickzufiihren, denn in letzterem Falle wiire ein erneutes
Klingenhoren ausgeschlossen.

Bei einseitiger Schwerhorigkeit dient zur Bestimmung der
Lokalisation des Leidens der W eber’sche Versuch, bei dem
die Stimmgabel in der Mittellinie am Stirn- oder Scheitelbein
gehalten und gefragt wird, in welchem Ohr der Patient den
Klang stirker vernimmt. Wihrend bei normalem Gehor der
Klang in beiden Ohren gleich stark vernommen wird, wird er
bei erkranktem einem Ohr auf einer Seite stirker gehort, und
zwar bei Erkrankung von dusserem- und Mittelohr am erkrank-
ten, bei Lision des Nervenapparats am gesunden Ohr.

Gehorherabsetzung auf nervoser Grundlage ist am haufig-
sten durch funktionelle Erkrankung (Hysterie) hervorgerufen,
wihrend von organischen Erkrankungen Lisionen des N. coch-
learis, der Horbahnen oder des kortikalen Horzentrums die Ur-
sache bilden konnen.

Krankhafte Steigerung des Gehdrs (Hyperacusis) wird
meist bei Hysterie beobachtet; schmerzhaft empfundene Hyper-
acusis kommt z. B. bei Erkrankung des Gesichtsnervenstammes
vor, welche zu Lihmung des M. stapedius fiihrt.

Einbusse des Lokalisationsvermogens von vernommenen
Tonen oder seine Finschrinkung hingt gewohnlich von Erkran-
kung des N. cochlearis und der Gehoérleitung ab.



148

Unter ,,audition colorée wird eine sehr seltene Gehorsto-
rung verstanden, bei der bestimmte Téne immer von bestimmten
Farbenempfindungen begleitet vernommen werden — die Ur-
sache dieser Storung bleibt bisher unaufgeklart.

Der Geschmack.

An den Geschmacksempfindungen sind vor allem die Zunge und dann
der weiche Gaumen beteiligt, in denen sich der N. glosso-pharyngeus (Gau-
men und hinteres Zungendrittel) und der N. lingualis — ein sensibler Ast
des N. trigeminus (vordere 2 Zungendrittel) verzweigen. Der N. glosso-

Abb. 32. Schematisch dargestellter Verlauf der Geschmacksbahn. 1 — N.
lingualis. 2 — N. glossopharyngeus. 3 — Zelle des Gangl. geniculi N.
facialis. 4 — Zelle der Glossopharyngeus-Ganglien. 5 u. 6 — Zellen der
die spinale Wurzel des N. glossopharyng. begleitenden Gallertsubstanz.
7 u. 8 — Achsenzylinder der Zellen derselben Gallertsubstanz. 9 u. 10 — Zel-

len des Thalamus opticus. 11 u. 12 — Achsenzylinder der Thalamuszellen.
gl — Zungenmucosa. m.o. — Medulla oblongata. t.o. — Thalamus opti-
cus. cort. — Hirnrinde.

pharyngeus enthilt beim Eintritt in die Medulla oblongata motorische und
sensible Fasern und von letzteren spezielle Geschmack-vermittelnde und
allgemein-sensible Fasern und weist in seinem Verlaufe 2 Ganglien (G. jugu-
lare sup. und g. petrosum) auf. Die Achsenzylinder der unipolaren Gang-
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lienzellen teilen sich, senden einen sensiblen Ast zur Peripherie, wéhrend
der andere Zweig in die Medulla eintritt, sich dorsal zum Boden des 1V.
Hirnventrikels richtet, sich wieder teilt und mit dem aufsteigenden Ast in
die Zellsubstanz des sensiblen Nucleus n. glossopharyngei eindringt, wah-
rend der absteigende Ast in der dem Nucl. glossopharyng. benachbarten
Substantia gelatinosa als spinale Wurzel dieses Nervs die Medulla abwirts
verlduft. Der weitere Verlauf der Glossopharyngeusbahn kreuzt die Raphe,
gelangt zum ventralen Teil der Substantia reticularis, steigt zur Dorsal-
fliche der inneren Schleife (Lemniscus medialis) und weiter gemeinsam
mit aus den sensiblen Kernen des N. trigemiinus hervorgehenden Fasern zu
den ventralen Kernen des Thalamus opticus und von hier zum Operculum
der Hirnrinde.

Der N. lingualis ist in seiner Hauptmasse ein allgemeinsensibler Nerv
und erhdlt seine speziellen Geschmacksfasern von der Chorda tympani des
Gesichtsnerven, deren Ursprung bisher noch nicht klargestellt ist. Man
glaubt in ihnen die Achsenzylinder von Zellen des Ganglion geniculi n.
facialis annehmen zu diirfen, die weiter zentralwirts sich zu einem gemein-
samen Stamm, dem N, intermedius Wrisbergi vereinigen und in die Sub-
stantia gelatinosa der Spinalwurzel des N. glossopharyngeus einmiinden,
so dass der weitere zentripetale Weg mit der Geschmacksbahn des N. glosso-
pharyngeus gemeinsam verlduft. Zur Veranschaulichung dieser Bahn dient
das in Abb. 32 gebrachte Schema, auf dem die 3 Neurone der Bahn deut-
lich unterschieden werden konnen,

Geschmackpriifung. Diese Priifung hat vor allem
die Empfindung der 4 Hauptgeschmacksqualititen: des Siissen,
Sauren, Salzigen und Bitteren festzustellen, zu welchem Zwecke
nacheinander mittels eines Glasstibchens, Pinsels oder Tropf-
glases Zucker-, Essig-, Kochsalz- und Chinin-Losung erst an
den von Eelag gereinigten vorderen Teil der Zunge (mit jedes-
maligem gutem Ausspiilen der Mundhohle nach jeder einzelnen
Probe), und dann an den hinteren Zungenteil und weichen Gau-
men gebracht werden. Die Beantwortung der Fragen nach der
Natur des vom Patienten Empfundenen hat, zwecks Vermeidung
von Zungenbewegung, durch Kopfnicken oder Schiitteln oder,
besser durch Hinweisen mit der Hand auf die entsprechenden
Felder einer vorgehaltenen Tafel auf der die 4 Geschmacks-
begriffe angegeben sind, zu erfolgen. Mit Hilfe des galvanischen
Stromes (der negative Pol an der Zunge, der positive am Halse)
kann ein deutliches Ergebnis erreicht werden, weil man durch
Dosierung der Stromstirke den Grad der Geschmackeinbusse
zu bestimmen vermag.

Geschmacksstorungen. Die objektiv feststellbaren
Geschmacksstorungen koénnen in einer herabgesetzten QGe-
schmacksempfindung (Hypaesthesia gustatoria, Hypageusis)
oder in volligem Verlust derselben (Anaesthesia gustatoria,
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Ageusis) bestehn, oder aber es kann auch verschieden stark ge-
steigerte QGeschmacksempfindung (Hyperaesthesia gustatoria,
Hypergeusis) vorhanden sein. Von organischen Ursachen der
Ageusis sind neben Verletzung des N. facialis (der Chorda tym-
pani) und des N. glossopharyngeus Lisionen des Rindenzen-
trums oder Herderkrankungen des Gehirnstammes anzuspre-
chen, die zu einer Unterbrechung der Geschmacksbahn fiihren.
Funktionell kommt Ageusis (ebenso wie Hypergeusis) haufig
bei Hysterie vor, namentlich wird bei hysterischer halbseitiger
Aniisthesie nicht selten Ageusis einer Zungenhilfte festgestellt.

Subjektive Geschmacksstorungen kommen in Form von al-
lerhand Geschmacksparisthesien (Parageusis) vor, bei denen
vom Patienten verschiedene Geschmackserregungen empfunden
werden, ohne dass seine Zunge mit den entsprechenden Stoffen
in Beriihrung gekommen wire. Als organische Grundlage fiir
diese Storung sind hauptsidchlich Erkrankungen der Hirnrinde
zur Beobachtung gelangt, wihrend von funktionellen Erkran-
kungen des Nervensystems wiederum die Hysterie an erster
Stelle steht.

Eine weitere subjektive Geschmacksstorung tritt als Dys-
aesthesia gustatoria auf und besteht in einer perversen Ge-
schmacksrichtung, so dass normalerweise als mit schlechtem
Geschmack behaftete, ja ekelerregende Stoffe von Patienten mit
dieser Geschmacksstorung angenehm empfunden und mit Ver-
gniigen gespeist werden, — auch hierfiir ist die Hysterie das
haufigste Leiden.

Die Apraxie und apraktische Storungen.

Wihrend die Taxie die Muskelfunktionen derart koordinjert, dass be-
stimmte Bewegungen auf kiirzestem Wege und ohne Schwanken ausgefiihrt
werden, der Ataktische daher die Bewegungen nur ungenau ausfiihrt, hat
die Praxie die Aufgabe das Glied oder die Gliedergruppe zu bestimmen,
welche zur Ausfiilhrung einer gewollten Bewegung in Aktion zu treten haben,
die zu dieser Bewegung erforderlichen Teilakte in richtiger Reihenfolge, am
rechten Objekt und zum richtigen Zwecke erfolgen zu lassen. Der Aprak-
tische kann also bei erhaltener Kontraktionsfihigkeit seiner Muskulatur und
bei erhaltener Fahigkeit sowohl einfache wie kompliziertere Bewegungen
auszufithren, gewisse gewollfe oder befohlene Bewegungen nicht ausfiihren,
erist alsounfidhigintentionsgemisse Bewegungenoder
Kombinationen von Bewegungen zu alltdglichen
Zwecktitigkeiten auszufiihren.

10
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Die Ursachen der Apraxie konnen bestehen: 1) in vélligem Verlust
oder nur Trigheit von Teilgedichtnissen (z. B. des kinetischen, optischen
u. a.) fiir kombinierte Bewegungen; 2) in Verlust der Féahigkeit Teilbewe-
gungen richtig mit einander zu verbinden; 3) in Stérungen mnestischer, asso-
ziativer, attentioneller Art, welche den folgerichtigen Verlauf der fiir die
Bewegungen erforderlichen vorbereitenden Hirnprozesse verhindern. Be-
ruht die Apraxie auf den beiden ersten Ursachen, so wird sie moto-
rische Apraxie genannt, wihrend die dritte Ursache zur ideato-
rischen Apraxie fiihrt.

Die motorische Apraxie zerfillt in 2 Unterformen: a) die
ideo-kinetische Apraxie (motorische Apraxie par excellence) und b) die
glied-kinetische Apraxie (motorische Asymbolie Meinert).

a. Beiderideo-kinetischen Apraxie ist das Gliedzentrum
mit seinem FEigenbesitz von kinisthetisch-innervatorischen Erinnerungen
(dazu auch die Erinnerungen an gewisse einfache Bewegungsakte wie Pfei-
fen, Winken, Buchstaben schreiben) intakt, doch wegen Unterbrechung der
Verbindungen mit den iibrigen Hirnzentren ist die Ubertragung des Willens-
aktes, in dem zugleich der Entwurf fiir die auszufiihrenden Bewegungen
enthalten ist, auf das Gliedzentrum behindert, 1deation (Bewegungsentwurf)
und Gliedkinematik sind von einander getrennt. Klinisch ist diese Form
gewohnlich auf einzelne Glieder oder auf eine Korperhilite beschrankt. Ge-
legentliche Bewegungen einfacher Art, wie, beispielsweise, das Handheben,
der Handschluss, das Buchstabenschreiben, konnen richtig ausgefiihrt wer-
den; soll der Patient aber die Hand zum Grusse erheben, eine Faust zeigen,
oder bestimmte Buchstaben schreiben, so kann er diese Bewegungen nicht
ausfiihren oder schreibt andere Buchstaben als die gewollten. Alle Impulse
zu Bewegungen, die von Hirngebieten kommen, mit denen die Leitung unter-
brochen ist, konnen vom betreffenden Gliedzentrum nicht in Bewegungen
richtiger Art umgesetzt werden. Die hierbei zur Beobachtung gelangenden
Fehler bestehen: 1) in zwecklosen Bewegungen (Fuchteln mit der Hand,
Fingerspreizung, sog. amorphe Bewegungen); 2) in Verwechslung der Be-
wegungen (Faustzeigen anstatt Herbeiwinken); 3) in Verlegung der Bewe-
gung auf ganz andere Muskelgebiete (anstatt gewollter Armbewegung Fuss-
bewegung); 3) in Haftenbleiben bei vorausgegangenen Bewegungen (Perse-
veration): Patient soll, nachdem er ein Ziindholz angestrichen hat, einen
Kreidestrich auf der Tafel machen; anstatt dessen streicht er mit der
Kreide am Ziindholzkidstchen herum; 4) in Unvermogen vorgemachte Be-
wegungen nachzumachen (die Hand zum Ohr fiihren, eine ,lange Nase*
machen); 5) in vollstindiger Bewegungsunterlassung wegen volliger moto-
rischer Ratlosigkeit.

b. Bei der glied-kinetischen Apraxie ist das Gliedzen-
trum selbst geschidigt, wihrend die Verbindungen mit den iibrigen Gehirn-
partien erhalten sind. Da hierbei ein Teil des Eigenbesitzes des Glied-
zentrums verloren gegangen ist, konnen auf Weisungen des Gesamtgehirns
wohl Bewegungen ausgefiihrt werden, aber auf unbeholfene Weise, als wiir-
den sie zum ersten Male ausgefiihrt; solche Bewegungen aber wie Pfeifen,
Blasen, zu denen der Impuls nicht aus dem iibrigen Gehirn zu kommen
braucht, da sie auf Grund von stindiger Ubung und Erinnerung vom Glied-
zentrum selbst ausgefiihrt werden, konnen jetzt infolge seiner Schidigung
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garnicht ausgefiihrt werden. Diese Form der Apraxie kommt hauptsdchlich
bei Hirnsklerose, progressiver Paralyse und seniler Atrophie vor. Die
groben Bewegungen erinnern in ihrer Ausfiilhrung sehr an Ataxie, feinere
Bewegungen, wie Einfideln einer Nadel, Pfeifen, Pusten konnen iiberhaupt
nicht ausgefiihrt werden.

Die ideatorische Apraxie dussert sich klinisch in der Weise,
dass bei einer Zweckhandlung einzeine Bewegungen ausgelassen oder in
falscher Reihenfolge ausgefiihrt, oder dass richtige Bewegungen am falschen
Objekt ausgefiihrt werden: ein Ziindholz, das an der Reibfliche entziindet
werden soll, wird neben die Zigarre in den Mund gesteckt, die Zigarre wird
mit dem Ziindholz verwechselt usw. Die Einzelakte konnen hierbei ganz
richtig sein, doch die Gesamthandlung kommt nicht zu stande, Patient
macht den Eindruck von grosser Zerstreutheit. Je verwickelter die auszu-
fiihrenden Bewegungen sind, um so deutlicher wird die ideatorische Apraxie
offenbar. Wird dem Patienten eine Bewegung vorgemacht, so kann er sie
bei dieser Apraxieform nachmachen, wenn sie nicht allzukompliziert ist.
Verlangt man vom Patienten die Ausfiihrung derselben Bewegung, ohne sie
ihm vorzumachen, so kann er sie nicht leisten, weil er sich der dazu noti-
gen Handlungen nicht erinnert (amnestische Apraxie). Diese Form ist
nicht auf einzelne Glieder beschridnkt, sondern umfasst gewohnlich alle
Glieder; auch kann man bei ihr hdufig agnostische Storungen mit auftreten
sehen. i

Es hat sich beim Studium der klinischen Erscheinungen der Apraxie
und der entsprechenden anatomisch-pathologischen Befunde herausgestellt,
dass, ebenso wie fiir die Sprache, wenn auch nicht in gleichem Umfange,
fiir die Zweckbewegungen bei Rechtshidndern die linke Hirnhilite eine iiber-
wiegende Stellung einnimmt und namentlich dem linken Armzentrum mit
seinen Verbindungen insofern eine ganz besondere Stellung eignet, als es
nicht nur die Zweckbewegungen der rechten Hand regiert sondern mit ihr
auch die Bewegungen anderer Teile und besonders der linken Hand. Es
bewirken nimlich Schiadigungen der linken Hemisphire, welche zu Lahmung
oder Apraxie der rechten Hand fiihren, gleichzeitig auch apraktische St6-
rungen der linken Hand, wenn auch geringeren Grades (Dyspraxie). Herde,
welche das Handzentrum der linken Hemisphidre oder das darunterliegende
Mark befallen und im rechten Arm Lihmung hervorrufen, sowie Herde,
welche dieses Zentrum von den Verbindungen mit dem Lobus parietalis,
temporalis und occipitalis abschneiden und dadurch im rechten Arm Apraxie
bewirken, dussern sich auch am linken Arm durch folgende dyspraktische
Symptome: Bewegungen aus der Erinnerung (Winken, Drohen, Griissen,
Handkiisse werfen) werden garnicht oder nur mangelhaft ausgefiihrt; vor-
gemachte Bewegungen konnen nicht nachgemacht werden; Handlungen mit
Objekten werden entweder falsch ausgefiihrt oder bediirfen zur richtigen
Ausfithrung optisch-taktiler Mithilie durch Betrachten und Befiihlen der
Objekte. Es gehen somit vom linken Armzentrum durch den Balken zum
rechten Armzentrum Verbindungsbahnen, iiber welche dem letzteren vom
ersteren Impulse zu Zweckbewegungen zugesandt werden.

Das Schema (Abb. 33) zeigt den Verlauf der Assoziationsbahnen,
welche fiir die beiden Armzentren in Betracht kommen, sowie die aprakti-
schen Storungen, welche bei verschiedener Lage der Herde in beiden obe-
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ren Extremititen zur Beobachtung gelangen. Herd (1) ruft bei voller Zer-
storung von L. H. (des linken Handzentrums) Lihmung der rechten und
Dyspraxie der linken Hand hervor. Herd (la), der nur den mnestischen
Besitz von L. H. vernichtet hat, bewirkt gliedkinetische Apraxie der rechten
und Dyspraxie der linken Hand. Herd (2) in der weissen Hirnsubstanz
unterhalb L. H. ruft Lihmung der rechten und Dyspraxie der linken Hand
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Abb. 33. Horizontales Schema der apraktischen Storungen (nach Liep-
mann). LH — linkshirniges Zentrum der recht. Hand. RH — rechtshirn.
Zentr. der link. Hand. C.o., c.p., c.t. — kortikaler Ursprung der okzip.,
pariet. u. tempor. Assoziationsfasern zum linkshirnigen Handzentrum. Die
entsprech. Assoziationswege zum rechtshirn. Handzentrum, ebenso der aus
der rechten Hemisph. nach der linken ziehenden sind einfach unterbrochen
dargestellt, um ihre sekunddre Bedeutung zu kennzeichnen. Die Balken-
verbindungen zwischen LH u. RH sind durch 2 Linien mit c.o0., c.p., C.t.
gleich gezeichnet markiert. Die punktierte Linie, welche am Ende des
Pfeiles die Ebene der Figur verldsst, stellt die Projektionsfaserung von
ILH dar. Der Weg fiir Zweckbewegungen der recht. Hand geht von c.o.,
c.p., c.t. iber LH durch die punktierte Linie in die Vorderhornzelle des
Halsmarkes, fiir Zweckbeweg. der link. Hand vorwiegend von c.o., c.p,
c.t. iber LH durch den Balken nach RH; ein Nebenweg fiihrt durch die
einfach unterbroch. Linien nach RH. 1 — Herd, der LH vollig zerstort:
Lihmung der rechten u. Dyspraxie der linken Hand. 1la — leichtere
Lision von LH, welche nicht bis zu Lihmung fiihrt, sondern nur den mnesti-
schen Besitz von LH vernichtet; gliedkinetische Apraxie der rechten u.
Dyspraxie der link. Hand. 2 — Lihmung der rechten u. Dyspraxie der
linken Hand. 3 — (Balkenherd): Dyspraxie der rechten Hand; 4 — (Herd
hinter dem Handzentrum im Scheitellappen): ideo-kinetische Apraxie der
rechten u. Dyspraxie der linken Hand. — Weiter unten gelegene Herde der
linken Hemisphire u. diffuse Prozesse bewirken oft ideatorische Apraxie.
5 — Kapselherd: bewirkt Lihmung der rechten Hand ohne Dyspraxie
der linken Hand zu machen.
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hervor. Herd (3), der nur die Balkenbahnen unterbricht, macht den linken
Arm dyspraktisch, wihrend der rechte normal bleibt. Herd (4), der die
Bahnen zum Lobus parietalis, temporalis und occipitalis der gleichen und
gegenseitigen Hemisphdre unterbricht, bewirkt ideo-kinetische Apraxie der
rechten und Dyspraxie der linken Hand. Herd (5) in der Capsula interna
bewirkt Lihmung der rechten Hand, lisst die linke Hand unberiihrt. Herde,
die in der linken Hemisphidre mehr nach hinten lokalisiert sind, bewirken
ideatorische Apraxie. Da nur Herde, die oberhalb der Capsula interna sich
befinden, also kortikale Herde und subkortikale im Markweiss Apraxie
hervorrufen, so ist die Apraxie differentialdiagnostisch zur Unterscheidung
dieser Herde von tiefer gelegenen Herden ein wichtiges Merkmal. Beson-
ders wichtig fiir das Zustandekommen der Apraxie ist der linke Lobus pa-
rietalis: nur bei Herden in ihm ist die rechte Hand rein apraktisch, wihrend
bei den sonstigen Herdlokalisationen die Apraxie in abgeschwichter Form
nur an der linken oberen Extremitit zur Beobachtung gelangt.

Mit Seelenldhmung ist ein Zustand bezeichnet worden, der
zwischen Lahmung und Apraxie steht: ein Glied kann willkiirlich garnicht
oder nur mit Miihe bewegt werden, wihrend es spontan die betreffende
Bewegung richtig ausfiihren kann, — es handelt sich hierbei also nur um
eine erschwerte Innervierbarkeit.

Priifungauf Apraxie. Da die Apraxie sich biswei-
len nur auf einzelne Kérperteile, z. B. auf die Augenlider, die
Zunge, den einen Arm, beschrinkt. so hat die Untersuchung sich
auf alle Korperteile zu erstrecken und muss unter verschiedenen
Bedingungen vor sich gehen, da manchmal die Apraxie nur bei
gewissen Situationen zu Tage tritt. So haben L. Puus epp
und Levin unter der Benennung Aphagopraxie eine eigen-
artige Form von Schluckstérung apraktischen Charakters
beschrieben. Am besten geschicht die Untersuchung in folgen-
der Reihenfolge. Man lisst:

1) einfache Bewegungen auf Befehl ausfiihren (die Hand
heben, ausstrecken, aufstehen, sich setzen, die Augen schlies-
sen, den Mund o6ffnen, die Zunge hervorstrecken usw.):

2) Handlungen am eigenen Korper vollbringen (die Hand
zur Nase, zum Ohr fiihren, sich kratzen, kdmmen, die Zihne
putzen etc.;

3) bestimmte Gegenstinde hervorsuchen und ergreifen,

4) Handlungen mit Objekten ausfithren (eine Papieros an-
rauchen, einen Briefumschlag mit der Briefmarke versehn, den
Stiefel schniiren, ein Wasserglas fiillen usw.);

5) mimische Bewegungen ausfiihren (Winken, mit der
Faust bedrohen, eine »lange Nase“ zeigen etc.);

6) gewisse Handlungen dem Gedichtnis nach, ohne das
betreffende Objekt, ausfithren (den Loifel im Glase rithren, den



150

Leierkasten drehen, eine Fliege fangen, Schwimmbewegungen
ausfiithren) ;

7) vorgemachte Bewegungen nachmachen (Hand heben,
in die Hinde klatschen, die Hand zu Gesichtsteilen fithren, auf
den Tisch mit 1, 2, mehreren Fingern klopien usw.);

8) verschiedene Fingerbewegungen ausfiilhren (Daumen,
Ringfinger zeigen, die Finger zum Ringe oder in sonstiger Weise
zusammenfiigen;

9) aus Bauklotzen oder Ziindholzchen Figuren legen.

Zu diesen Untersuchungen hat sich noch ein Beobachten
des Patienten bei seinem gewohnlichen Verhalten hinzuzuge-
sellen. Werden apraktische Storungen bei einer der Untersu-
chungsarten bemerkt, so lassen diese sich noch deutlicher ge-
stalten, wenn die verschiedenen Aufgaben in beschleunigtem
Tempo gestellt werden, — dann wird auch das Perseverieren—
das Haftenbleiben bei einer fritheren Handlung — deutlich.

Die Sprache und Sprachstdérungen.

Man unterscheidet sowohl hinsichtlich der Lautsprache, mit deren Hilie
wir uns verstindigen, wie auch der Schriftsprache, die eine Verstdndigung
iilber Raum und Zeit gestattet, zwischen dusserer und innerer Sprache.
Erstere umfasst die Titigkeit gewisser Muskelgruppen beim Sprechen oder
Schreiben (Lippen-, Wangen-, Zungen-, Gaumen, Kehlkopfmuskeln, Hand-
muskeln), letztere den erlernten Sprachbesitz, die im Gehirn aufgespeicher-
ten Erinnerungen an die akustisch gewonnenen Worte, deren Sinn und das
Verfahren, mit dessen Hilie die Worte ausgesprochen werden, sowie die
Erinnerungen an die Schriftzeichen und deren Bedeutung und Verwendung.

Der nerviose Apparat der dusseren Sprache umfasst 1) die Rinden-
zentren der beim Sprechen oder Schreiben beteiligten Muskulatur (beim
Sprechen die Zentren der Zerebralnerven VII, X, XI, XII im Operculum
Rolandi); 2) die cortico-bulbdre motorische Bahn von der Rinde durch
Markweiss, innere Kapsel, Hirnstielfuss zu den beiderseitigen Kernen der
betreffenden Nerven in der Briicke und dem Verldngerten Mark und 3) die
periphere Bahn von den Bulbidrkernen zur Muskulatur.

Storungen dieser Bahnen in irgend einem ihrer Teile bewirken Stérun-
gen der Laut- oder Schriftsprache, die, je nach ihrem Grade, bei teilweisem
Verlust Dysarthrié, Dysgraphie, bei volligem Verlust Anarthrie, Agraphie
genannt werden.

Da die cortico-bulbire Bahn jeder Hirnhélfte mit den Kernen beider
Hirnhilften verbunden ist, so tritt bei nur einseitiger Schidigung der Rin-
denzentren oder dieser Bahn nur Dysarthrie, Dysgraphie auf, die sich mit
der Zeit durch Anpassung der gesunden Hilfte verringern kann; auch weisen
die betroffenen Muskeln keine Atrophie und Entartungsreaktion auf. Bei
beiderseitiger Schidigung der Rindenzentren oder cortico-bulbidren Bahnen,
resp. gekreuzt eines Zentrums und der gegenseitigen Bahn, kommt es zu
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schwerer Sprachstérung, doch gleichfalls ohne Muskelatrophie und Ent-
artungsreaktion, einem Zustand, der wegen seiner Ahnlichkeit mit Bulbir-
paralyse als ,,Pseudobulbdrparalyse” bezeichnet wird.

Zerstorung der Kerne in Briicke und verlingertem Mark fiihren zur
Bulbirparalyse mit Anarthrie, Atrophie und Entartungsreaktion der be-
troffenen Muskeln, wobei die Sprachstorung von sonstigen Muskelldhmungen
begleitet ist. Beziiglich der Schriftsprache liegen die Bedingungen bei Sto-
rung der Bahnen insofern giinstiger, als selten beide Hdnde betroffen wer-
den, daher die gesunde Hand die Téatigkeit iibernehmen kann und schliess-
lich auch der Fuss, der Mund stellvertretend das Fiihren der Feder iiber-
nehmen konnen.

Wesentlich schwieriger gestaltet sich die Darstellung der inneren
Sprache und ihrer Storungen. Um im Sinne der inneren Sprache das Spre-
chen zu erlernen mussten im Gehirn Erinnerungen aufgespeichert werden
1) an das gehorte Wort, mit dessen Hilfe sich beim Kinde die zugehdrigen
Begriffe bilden, und 2) an die Wortbewegung (das motorische Wort), das
ist die Gesamttitigkeit, die beim Aussprechen eines Wortes zu leisten ist.
Ausschlaggebend ist bei diesem mnestisch-assoziativen Vorgang das ge-
horte Wort, auf Grund dessen sich die Begriffe bilden und das auch zum
motorischen Wort iiberleitet. Auch bei Erlernung der Schriftsprache spielt
die Lautsprache die Hauptrolle, also wieder das akustische Wort, dem sich
dann ein optisches Buchstabenbild der einzelnen Wortteile hinzugesellen
muss um die zum Schreiben und Lesen erforderlichen graphisch-motorischen
Erinnerungen zu gewinnen und aufzuspeichern.

Eine direkte eigene Bahn fiir die Sprache von und zu den Bulbir-
kernen, welche friiher angenommen wurde, besteht nicht; es wird dieselbe
Bahn, wie fiir die sonstigen Bewegungen der auch zum Sprechen dienenden
Muskeln benutzt, doch mit Bevorzugung der linken Hemisphidre. Die Hor-
und Sehreize gelangen zentripetal erst zu den akustischen resp. optischen
Perzeptionsgebieten der Hirnrinde, werden von dort zu den mnestischen
Gebieten iibertragen, von wo die zentrifugale Bahn denselben Weg ein-
schldgt, der fiir die dussere Sprache oben angegeben ist.

Wichtig ist, dass die Sprachverrichtungen beim Rechtshinder haupt-
sédchlich von der linken Hirnhilfte besorgt werden, wihrend es bei Links-
hindern umgekehrt geschieht und bei Amphidextren, bei denen beide Hinde
gleich ausgebildet sind, beide Hirnhilften ungefihr gleichméssig am Sprech-
vorgange beteiligt sind. Bei Lidsionen der normal das Sprechen besorgen-
den Hemisphidre kann die andere Hirnhilfte teilweise die erkrankte ersetzen,
doch nur in beschrinktem Grade.

Als Gebiet, das sich vorwiegend mit der Sprachtitigkeit befasst, wird
in der linken Hemisphidre die sogenannte Sprachregion bezeichnet,
die sich sowohl auf die Hirnrindenoberfliche, wie auch in und unmittelbar
unter die Rinde erstreckt und folgende Teile einnimmt:

1) diefrontale Sprachregion: hintere zwei Drittel der un-
teren Stirnwindung (Pars triangularis und Pars opercularis, letztere Bro-
c a’sche Stelle genannt), doch auch in das untere Drittel des Gyrus centra-
lis ant., in die vordere Partie der Insel und etwas in die mittlere Stirn-
windung hineinragend; ein Gebiet, dessen Lision motorische Aphasie
erzeugt;
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2) die temporale Sprachregion: hinteres Drittel der obe-
ren Schlifenwindung, temporale Querwindung mit angrenzender Vorder-
partie des Gyrus supramarginalis — das sensorische Gebiet, dessen Schi-
digung zu sensorischer Aphasie fiihrt;

3) die insuldre Sprachregion, die Insel umfassend, derex
Lision eine abweichende Form von motorischer Aphasie erzeugt;

4) die parietale Sprachregion: der Gyrus angularis des
unteren Scheitellappens, Oberfliche und tiefere Bezirke umfassend, deren
Schidigung Stoérungen der Schriftsprache bedingt (Alexie, Agraphie).

Je nach der Schidigung der verschiedenen Teile der Sprachregion und
dem Umfange der Schidigung werden folgende Arten von Sprachstérungen
unterschieden:

1. Die vollstindige motorische Aphasie (Kortikale
motor. Aphasie Wernicke) bei Schidigung der frontalen Sprachregion.
Das charakteristische Merkmal dieser Stérung bildet der Verlust der Wort-
komponente (des motorischen Wortes) bei erhaltenem akustischem Worte:
der Kranke versteht, was man zu ihm spricht, ist aber wortstumm, weil er
die zum Sprechen nétigen Leitungsbahnen nicht zu finden vermag. Auch
das Schreiben und Lautlesen ist meist aufgehoben. Im einzelnen bestehen
folgende Symptome: Verlust des Sprechens, Nachspre-
chens, Lautlesens, Spontanschreibens, Diktatschrei-
bens; erschwertes Leseverstdndnis, erhaltenes
Sprachverstdndnis und Abschreiben.

Da bei dieser Sprachstérung die Bahnen der Adusseren Sprache intakt
sind, kann es vorkommen, dass der Kranke bei Gemiitserregung plétzlich
ein Wort oder einen Satz spricht; auch kann die Aphasie sich zuriick-
bilden, wobei einzelne Hauptworte, Adjektive oder Infinitive ohne Artikel,
Deklination usw. gesprochen werden (sogen. Telegrammsprache), bis es
dann bisweilen zu normalerer Sprechweise kommt. Das Nachsprechen ge-
lingt frither und besser.

2. Die vollstindige sensorische Aphasie (Kortikale
sensorische Aphasie Wernicke) bei Schidigung der temporalen Sprach-
region. Das Hauptdelikt dieser Storung bildet der Verlust der akustischen
Wortkomponente (des gehdrten Wortes): der Kranke hort, was man zu
ihm spricht, versteht aber den Wortlaut und Wortsinn
nicht, weil ihm die Wortklangerinnerungen fehlen, er ist worttaub. Auch
sein Sprechen ist gestért durch hiufige Wort-, Silben- oder Buchstaben-
verwechslungen, die als Paraphasie bezeichnet wird (verbale Para-
phasie bei Wortverwechselung, literale P bei Silben- oder Buchstabenver-
wechselung, Jargon-P. bei Kauderwelschsprache, wo nur erraten werden
kann, was der Kranke meint). Der sensorisch Aphasische ist meist ge-
schwitzig, weil er seine Fehler nicht merkt, wihrend im Gegensatz hierzu
der motorisch Aphasische nur ungern Sprechversuche macht, weil er sich
seiner Fehler bewusst ist.

Neben Paraphasie besteht auch Paragraphie (Buchstabenverwechslung)
und meist schwere Dyslexie (gestdrtes Lautlesen) oder Alexie. Der Sym-
ptomenkomplex dieser sensorischen Aphasie umfasst also: Paraphasie
verschiedenen Grades, aufgehobenes Nachsprechen,
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Paragraphie (spontan u. nach Diktat), Paralexie; Ab
schreiben erhalten, Leseverstidndnis schwer gestort.
Kommt zur Lidsion des linken temporalen Sprachgebiets auch Schiddigung
des rechten Schlifenlappens hinzu, so kann statt Paraphasie Wortstumm-
heit entstehen und zwar dadurch, dass dem motorischen Wortzentrum alle
von aussen kommenden Anregungen entzogen sind. Waihrend bei solch
doppelseitigen Herden dic Worttaubheit stabil bleibt, kann sie bei Befallen-
sein allein der linken Hemisphidre sich sehr allmiahlich, durch stellvertre-
tende Funktion der rechten Hirnhilfte, vermindern.

3. Totale Aphasie, also motorische und sensorische Aphasie
zusammen, kann auftreten, wenn das frontale und temporale Sprachgebiet
gleichzeitig lddiert sind, etwa infolge einer Thrombose der Art. fossae Sylvii,
die beide Sprachgebiete versorgt. Es findet sich hierbei eine Kombination
der beiderseitigen Symptome: es besteht Sprech-, Lese- und
Schreibstorung. Da sich die Worttaubheit allmihlich zuriickbilden
kann, nimmt die Storung im spdteren Verlaufe den Charakter der vorherr-
schenden motorischen Aphasie an.

4. Inselaphasien Da Teile der Inselrinde zum motorischen
Sprachgebiet zu gehdren scheinen, kommt es bei Schidigung der Inselrinde
zu Storungen, welche der motorischen Aphasie nahe kommen. Liegen
Herde zwischen der Rinde und dem Linsenkern, so wird durch Unterbre-
chung der Fasern der Capsula ext. und extrema die Verbindung zwischen
gehortem und motorischem Wort teilweise unterbrochen, was zu er-
schwertem Wortfinden, Paraphasie und in geringerem Grade
auch zu erschwertem Nachsprechen fithrt und auch die Schrift-
sprache in Mitleidenschaft zieht. Greifen Inselherde auch auf die dritte
Stirnwindung und das Operculum Rolandi iiber, so wird die Spontansprache
fast ganz aufgehoben, ebenso das Nachsprechen, und auch die Schrift-
sprache ist gestort.

5. Reine Wortstummheit (reine motorische Aphasie, ,sub-
kortikale” nach Wernicke) wird dadurch charakterisiert, dass bei ihr
Spontansprechenund Nachsprechenverloren, Schrei-
benund Lesen dagegen erhaltén sind. Zum Zustandekommen
dieser Stérung wird angenommen, dass das motorische Sprachzentrum selbst
intakt, also die motorischen Erinnerungsbilder erhalten sind und zum Schrei-
ben und Lesen benutzt werden konnen, doch die Verbindungsbahn zu den
Sprachkernen unterbrochen ist, ohne dass der ausfilhrende neuro-musku-
lire Sprachapparat geschidigt wire. Die Lision wird also hierbei unmittel-
bar unter der Rindenoberfliche angenommen.

Neben der blossen Absperrung des kortikalen Sprachzentrums kann
zur reinen Wortstummheit auch Zerstorung des motorischen Sprachzentrums
fiithren bei so Schreib- und Lesegewandten, welche des motorischen Wortes
kaum bediirfen und bei ihrer Schriftsprache mit dem akustischen Wort
allein auskommen.

Fiir die Mehrzahl der Menschen gilt also folgende Regel: bei L& -
sionen, welche die Rinde des vorderen Sprachgebie-
tes ganz oder zum grossten Teil verschonen, geht die
Lautsprache verloren (reine Wortstummheit), wdh-
rend die Schriftsprache erhalten bleibt; bei Ldsio-
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nen welche die Rinde des vorderen Sprachgebiets in
grossem Umifange treffen, wird mit der Lautsprache
auch die Schriftsprache getroffen.

6. Reine Worttaubheit (Lichtheim’sche Krankheit; subkorti-
kale sensorische Aphasie) kommt neben der vollstindigen sensorischen
Aphasie vor und wird dadurch charakterisiert, dass bei ihr der Kranke das
Verstindnis fiir das an ihn gerichtete Wort verloren hat, daher weder
nachsprechen noch nach Diktat schreiben kann, wédh-
rend die Spontansprache, Schreiben und Lesen bei
ihm normal sind, also Paraphasie, Paragraphie und Paralexie fehlen.
Diese Form der Sprachstérung kann zustande kommen, wenn ein subkorti-
kaler Herd im linken Schlifenlappen das sensorische Sprachzentrum von
allen Hérerregungen abschneidet, oder wenn bei der Annahme eines vollig
getrennten akustischen und mnestisch--akustischem Zentrums (nach
Flechsig) das akustische allein (in der Querwindung des Schldfenlap-
pens) zerstort wire, und damit die linke Hirnhilfte von akustischen Erre-
gungen isoliert wiirde, so dass nur noch die vorhandenen Wortklangerinne-
rungen beim Sprechen, Schreiben und Lesen verwandt werden konnen.

Die reine Worttaubheit ist zumeist dauernd. Zu ihrer Feststellung
muss herabgesetztes Hérvermogen durch doppelseitige Labyrintherkrankung
oder durch sonstige Krankheiten der Gehdrbahnen oder -Zentren durch ent-
sprechende Untersuchung vorher ausgeschlossen werden.

7. Transkortikale Aphasien. Nach Wernicke wer-
den mit dieser Bezeichnung Sprachstérungen gemeint, welche dann ent-
stehen, wenn bei an sich intakten motorischem und sensorischem Sprach-
zentrum und auch bei Erhaltensein der sie mit einander und mit der Peri-
pherie verbindenden Bahnen eines der beiden Sprachzentren von der Ver-
bindung mit der iibrigen Rinde, in welcher die Begriffe gespeichert werden,
abgeschnitten ist, weil die Assoziationsiasern, die von der gesamten iibrigen
Rinde zu jedem Sprachzentrum zusammenlaufen, eine Unterbrechung er-
litten haben. Das Resultat dieser Lision ist dann, dass der Patient
vorgesprochene Worte wohl nachsprechen kann, aber
sie nicht versteht, also das Wortsinnverstindnis bei erhaltenem
Wortlautverstindnis verloren hat, oder aber dass er vom Begriffe aus das
entsprechende Wort nur schwer oder garnicht findet.

Es hat sich bei Nachpriifung und anatomischer Kontrolle solcher trans-
kortikaler Aphasien gezeigt, dass nicht unbedingt nur Abgetrenntheit eines
Sprachzentrums von der Begriffrinde als Ursache dieser Sprachstdrung
anzusehen ist, sondern dass auch Lisionen des Sprachzentrums selbst hier-
bei in Frage kommen konnen, indem leichtere Lisionen einer Gegend, die
bei vélliger Zerstorung den ginzlichen Verlust der Sprache bewirken wiir-
den, wohl den Verlust der spontanen Sprache verursachen, aber das Nach-
sprechen noch gestatten, weil das Nachsprechen die am meisten wider-
standsfahige Sprachfunktion darstellt und daher auch linger erhalten blei-
ben kann.

Je nach dem betroffenen Sprachzentrum, wird eine motorische und
eine sensorische transkortikale Aphasie unterschieden.
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Das Kardinalmerkmal der motorischen transkortikalen Aphasie ist
erhaltenes Nachsprechen bei Verlust oder Erschwe-
rung der Spontansprache, wobei das Nachsprechen aber auch
nicht ohne Fehler und Schwierigkeiten geschieht.

Hierher wird auch eine besondere Form der Sprachstérung gerechnet,
die als amnestische Aphasie oder als verbale Amnesie bezeichnet wird und
eine Abart-der transkortikalen Aphasie darstellt, doch mit abweichender
Entstehungsart. Die Spontansprache ist bei ihr wohl stark erschwert doch
nicht ganz aufgehoben; was aber besonders aunffillt ist das erschwerte Wort-
finden: der Patient kann das notige Wort (hauptsidch-
lich Hauptwoérter und Zeitwoérter) nicht finden, nennt
man es ihm aber, so erkennt er es sofort als richtig
und spricht esfehlerlos nach. Als Ursache dieser amnestischen
Aphasie kommen leichte Schidigungen (geringe Atrophie) des sensorischen
(temporalen) Sprachzentrums selbst, seiner Verbindung mit der Begriffs-
sphidre oder dieser Begrifissphire (also der gesamten iibrigen Rinde) selbst
in Betracht, weshalb sich diese Form auch hiufig bei diffusen Gehirnerkran-
kungen (Arteriosklerose, senile Atrophie, Paralyse) einstellt.

Eine Abart der amnestischen Aphasie bildet die optische Aphasie, b e i
der Gegenstinde ihrem Anschauen (meist auch ihrem Be-
fiilhlen) nach nicht genannt werden kénnemn, wihrend sie mit
anderen Sinnen (Gehor, Geschmack, Geruch) erkannt und dann auch aus-
gesprochen werden: beispielsweise wird eine Wanduhr oder Tischuhr erst
an ihrem Schlage, ein Musikinstrument an seinem Klange erkannt. Man
findet diese Form besonders bei Abszessen im Schlifenlappen oder bei
Krankheitsherden im Ubergangsgebiet vom Schlifen- zum Hinterhaupt-
lappen oder in letzterem selbst, in dem ja die optischen, zur Begriffsformung
notwendigen Erinnerungsbilder gespeichert liegen und zu denen im gege-
benen Falle die Verbindung unterbrochen oder erschwert ist.

In einem meiner hierher gehorigen Fille, der mit dem Tode endete,
fand ich Erweichung der weissen Hirnsubstanz und der Rindensubstanz im
Gebiete der oberen Hinterhauptwindung.

Bei der transkortikalen sensorischen Aphasie muss die Verbindung der
Wortklangaufnahme (des akustischen Wortes) mit der Begriffssphire vol-
lig unterbrochen sein: dann fehlt jegliches Verstidndnis fiir
das gesprochene Wort, aber dieses wird leicht und
oft sogar zwangsweise nachgesprochen (Echolalie). Man
findet sie bei schweren Atrophien in der Umgebung der ersten Schldfen-
windung (zweite, dritte Schlidfenwindunyg), auch bei multiplen Herden in
der hinteren Hirnhilfte, neben Atrophie der Hirnrinde. Die sensorische
ist meist mit der motorischen transkortikalen Aphasie verbunden, weshalb
die spontane Sprache meist stark erschwert ist.

8. Storungen der Schriftsprache: Alexie, Agra-
phie. Aus dem oben Dargelegten war ersichtlich, dass bei Storungen der
Lautsprache, sowohl bei der motorischen wie sensorischen Aphasie — die
reinen Formen ausgenommen — die Schriftsprache auch mehr oder minder
geschiddigt war, und zwar das Schreiben bei beiden Formen, das Lesen
besonders schwer bei der sensorischen Aphasie. Es kommen aber auch
isolierte Schriftsprachenstdorungen vor, wobei die
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Lautsprache fast garnicht betrofien ist, und zwar bei
Herden, die dicht hinter dem sensorischen Sprachzentrum gelegen sind:
oberflachlich oder tief im Mark des Gyrus angularis. Beioberfldch-
lichen Herden entsteht Agraphie mit Alexie ver-
bunden (bei gleichzeitiger geringer Paraphasie und erschwerter Wort-
findung), bei tiefen Herden — reine Alexie (keine Agra-
phie) und zwar meist verbunden mit rechtseitiger Hemianopsie. Das Zu-
standekommen dieser Schriftsprachenstérungen ist an Hand der beigefiig-
ten schematischen Zeichnung (Abb. 34) leicht erkennbar. Ein Herd an

Abb. 34. Schematische Zeichnung zur Veranschaulichung der Entstehung

von den Storungen der Schriftsprache. Es bewirken: Herd 1 — Alexie -+

Agraphie; Herd 2 — reine Alexie mit Hemianopsie; Herd 3 — reine Agra-

phie nur der rechten Hand; Herd 4 — beiderseit. reine Agraphie. gr — Hand-

zentrum; o — Sitz der optischen Formenerinnerungen; a—o — Assoziations-

bahn vom sensor. Sprachzentrum zur Konvexitdt des Gyr. occipit. s, s —re-
gio calcarina, Sehsphire (nach H. Liepmann).

der Konvexitit des Gyrus angularis (1) unterbricht die Bahn, welche das
sensorische (akustische) Sprachzentrum (a) mit dem Sitze der optischen
Formerinnerungen an der Konvexitit des Okzipitallappens (o) und mit
dessen Verbindungen zur Sehsphire der Regio calcarina (s, s’) wie zum
Handzentrum (gr) verbindet. Als Resultat erhalten die in a erzeugten
Klangbilder der Buchstaben keine zum Schreiben erforderlichen optischen
Buchstabenbilder, weshalb Agraphie besteht. Umgekehrt kénnen die beim
Lesen in den Lichtfeldern o und s erzeugten Buchstabenbilder nicht zu a
gelangen um dort in Buchstabenklangbilder umgearbeitet zu werden, des-
halb ist auch das Lesen unmoglich, es besteht also neben der Agraphie
auch Alexie . Der Herd in der Tiefe des Gyrus angularis (2) unterbricht
die Sehstrahlung (daher Hemijanopsia dextra) und die Komissurenbahn
von der rechten Regio calcarina (s'—o), es gelangen daher nach o keine
optischen Erregungen, daher in a keine Buchstabenklinge, — es besteht
Alexie; die Verbindungen zwischen m, a, o und gr sind aber erhalten, und
deshalb bleibt das Schreiben unbehindert. Herde (3, 4), welche die Ver-
bindung zwischen Handzentrum und Okzipitallappen unterbrechen, fiihren
zu reiner Agraphie einer oder beider Hinde, wie sie bei allgemeiner Apraxie
der Hand h#ufig beobachtet wird.
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9. Agnostische Sprachstérungen. Hierher gehoren
Worttaubheit und Leseblindheit, die auf Nichterkennen (Agnosie) im ersten
Falle der Wortkldnge, im zweiten der Schriftzeichen beruhen, wihrend die
Aufnahmefahigkeit in beiden Fillen nicht gestort ist. Ausser diesen Agno-
sien fiir bestimmte Zeichen, Sprachsymbole, gibt es Agnosien fiir Dinge
der Aussenwelt fiir alle Sinneseindriicke, sogenannte Objektagnosien. Man
unterscheidet: 1) akustische Agnosie (Seelentaubheit), bei der
nicht nur Sprachlaute, sondern auch sonstige Gehorreize (Tierlaute, Musik-
instrumente usw.) nicht verstanden werden. Sie wird neben sensorischer
Aphasie bei Herden im linken Temporallappen beobachtet.

2) Optische Agnosie (Seelenblindheit). Dinge, die der Form
und Farbe nach beschrieben werden konnen, vermag der Patient nicht nur
nicht zu nennen, wie bei der optischen Aphasie, sondern iiberhaupt
nicht zu erkennen. Die Ursache bilden Lisionen beider Hinter-
hauptlappen, kombiniert mit Lasionen des Sehzentrums oder der Seh-
strahlung, Unterbrechung der Assoziationsbahnen zwischen Sehzentrum und
Okzipitallappen als Sitz der Formerinnerungen. Wegen Verbindung von
perzeptiven und gnostischen Storungen findet man hidufig fiir einen Teil
des Gesichtsfeldes Blindheit, fiir den erhaltenen Teil des Gesichtsfeldes
Seelenblindheit. Oft bestehen gleichzeitig auch Storungen des Farben-
sinnes.

3) Taktile Agnosie (Tastlihmung). Bei Intaktheit der zum
Betasten erforderlichen Funktionen wird der betastete Gegenstand seiner
Form nach (Astereognosie) und auch sonst nicht erkannt; auch Feuchtig-
keit, Kilte etc. werden falsch gedeutet. Die Ursache der Tastlihmung bil-
det entweder das Unvermogen die Einzeleindriicke zu einem Gesamtein-
druck zu verarbeiten, oder es sind die Tasterinnerungen resp. deren Asso-
ziation mit akustischen, optischen u. a. Erinnerungen nicht vorhanden.
Diese Form ist bei Herden im mittleren Drittel der hinteren Zentralwindung
oder im Scheitellappen gefunden worden. Die taktile Agnosie darf nicht
mit herabgesetztem Tastgefiihl bei durch Schadigung sensibler Bahnen ent-
standenen hochgradigen Sensibilitdtsstorungen verwechselt werden, wo man
es nicht mit agnostischer, sondern mit perzeptiver Stérung zu tun hat.

4) Geruchs und Geschmacks-Agnosie sind von den
entsprechenden perzeptiven Storungen schwer zu unterscheiden, weshalb
auf diesem Gebiete genauere Kenntnisse fehlen.

Das Vorhandensein von gleichzeitiger Seelentaubheit, Seelenblindheit
und Tastlihmung wird totale Agnosie genannt, dic fr*her als totale
Asymbolie bezeichnet wurde. Diese ist nur bei sehr ausgedehnten Zer-
storungen der Scheitel-, Schldfen- und Hinterhauptlappen moglich, bei denen
volliger Begriffsverlust besteht.

Mit der Bezeichnung ideatorische Agnosie werden Storungen des Er-
kennens belegt, die bei diffusen Hirnerkrankungen vorkommen und zu den
psychischen Stdérungen zu rechnen sind. Das richtige Erkennen wird da-
durch verhindert, dass allerhand Nebenvorstellungen oder zufillige Sinnes-
eindriicke sich in den Vordergrund dridngen und den richtigen, normalen
Ablauf der zum Erkennen erforderlichen Funktionen im Gehirn stéren und
verwirren,



158

Head gibt eine Einteilung der Aphasie, welche von den
oben angefithrten Formen der Aphasie etwas abweicht. Lr
unterscheidet 4 Hauptformen: die verbale Aphasie, sie syntak-
tische, die nominale (amnestische) und die dementische. Zur
letzteren Form rechnet er jene Aphasie, bei der der geistige
Zusammenhang des Gehorten und Gesprochenen der Ordnung
entbehrt. Eine solche Anschauung ist der von den iibrigen
Autoren angenommenen Aphasielehre fremd.

Weisenburg und Bride, die sich mehr an das Head’-
sche Schema halten, bringen in ihrer letzten Arbeit eine tabel-
larische Ubersicht der verschiedenen Auffassungen der Aphasie
seitens der hervorragendsten Forscher. Leider fehlt in dieser
Tabelle die M on ak ow’sche Aphasielehre.

Obige Darlegung zeigt immerhin, dass die Lehre von der
Aphasie noch keineswegs endgiiltig ausgearbeitet ist. Prakti-
schen Zielen diirften aber die von uns angefiihrten Forschungs-
ergebnisse iiber die Aphasie geniigen.

Die klinische Untersuchung zwecks Feststellung
der vorliegenden Form von Sprachstérung hat folgende Fragen
zu beantworten:

1. Kann der Patient Worte bilden; wie gross ist sein Wort-
schatz? Kann er simtliche Worte sprechen oder nur einzelne?
Man ldsst den Kranken selbstindig sprechen und achtet darauf,
ob seine Rede glatt verlduft, ob er Worte oder Silben verwech-
selt. Lisst er einzelne Worte aus (Artikel, Bindeworter, Fiir-
worter usw.) (Telegrammtyp der Rede)? Redet er in unver-
standlichem Jargon? Alle derartigen Stérungen stehen mit einer
Lision des Gyrus Broca in Verbindung.

2. Begreift Patient Worte, die ihm zu Gehor gebracht
werden? Er wird aufgefordert, seine Nase, Augen, Ohren zu
beriihren, die Zunge zu zeigen. Er soll pfeifen, licheln. Bis-
weilen fiihrt Patient die befohlene Bewegung richtig aus, ver-
weilt aber bei dieser anstatt eine neu geforderte Bewegung aus-
zufithren (perseveratio). Stérungen dieser Art weisen auf eine
Lasion der hinteren 2 Drittel des Gyrus temporalis sup. hin.

3. Versteht Patient die Schriftsprache, kann er schriftlich
ihm vorgelegte Befehle erfiillen? Man legt ihm einfachste
schriftliche Fragen (etwa: ,Wie alt sind Sie?*) oder Befehle
vor (,,Reichen Sie mir das Buch® u. a.). Ein Unvermogen diese
Anforderungen zu erfiillen wird bei Befallensein des Gebiets
vom Gyrus supramarginalis beobachtet.
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4. Kann Patient selbstindig schreiben? Mit der rechten
und linken Hand? Schreibt er verstindlich, verwechselt er
beim Schreiben Worte oder Silben, oder schreibt er sinnlose
Zeichen? Solche Symptome weisen auf Schadigungen der Hirn-
rinde im hinteren Teile der zweiten Stirnwindung.

5. Kann Patient Druckschrift in geschriebenen Buchstaben
wiedergeben oder kopiert er beim Schreiben die Druckschrift?
Um das fetszustellen schreibt man dem Patienten einfache
Worte (Tisch, Bett, Strasse) mit gedruckten Buchstaben vor
und ldsst sie von ihm in Schreibschrift abschreiben. Storungen
dieser Art beruhen auf einer Unterbrechung der Verbindungen
zwischen Schreib- und Lesezentrum.

6. Kann Patient Worte niederschreiben, die er hort? Kann
er es nicht, so liegt Unterbrechung der Wortklangerinnerungen-
feitung zum Schreib- und Lesezentrum vor.

7. Kann Patient vom Arzt genannte Gegenstinde ergrei-
fen? Ein derartiges Unvermodgen weist auf eine Unterbrechung
der Verbindung zwischen dem akustischen und optischen
Sprachzentrum hin.

8. Kann Patient vorgesprochene Worte wiederholen? Ein
Versagen beruht auf Unterbrechung der Verbindung zwischen
motorischem und akustischem Sprachzentrum.

9. Kann Patient Gegenstinde nennen, die ihm gezeigt
werden und kann er laut lesen? Das ist nicht moglich, wenn die
Verbindung zwischen dem optischen Sprachzentrum und dem
motorischen und akustischen Sprachzentrum unterbrochen ist.

Die Untersuchung ist, wie ersichtlich, leicht und mit den
einfachsten Mitteln auszufiihren, doch muss sie um bei den oft
verwickelten klinischen Fillen zu geniigender Klarheit zu ver-
helfen im ganzen Umfange und in der angezeigten Reihenfolge,
bei Notierung der Einzelergebnisse und deren schliesslicher Ge-
samtpriifung, ausgefiihrt werden.

4. Symptomatologie der Kleinhirn-
erkrankungen.

Durch klinische und experimentelle Beobachtungen ist es
gelungen die Funktion des Kleinhirns klarzustellen. Sie ist in
der Hauptsache eine dreifache: 1) automatische Aufrechterhal-
tung des Korpergleichgewichts; 2) Koordinierung der Korper-
bewegungen und 3) als wichtigste Funktion, von der die beiden
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anderen Funktionen teilweise abhingen, Regulierung des Mus-
keltonus (Sherrington, Luciani, A, Thomas).

Das Kleinhirn verstirkt den Muskeltonus, deshalb ruft Zer-
stérung einer Kleinhirnhlfte hochgradige Hypotonie der gleich-
namigen Korperhilfte hervor. Ausserdem bewirkt das Klein-
hirn Energiesteigerung der Muskelkontraktionen und deren Re-
gulierung.

Uber die Lokalisation der Funktionszentren im Kleinhirn
ist man noch nicht zu volliger Klarheit gelangt. Doch scheint
es mehr oder minder sicher, dass der Mittelteil des Kleinhirns,
der Wurm (Vermis) die Koordinierung der synergischen Mus-
kelbewegungen von Hals, Rumpi und Gliedmassen leitet und
damit die Hauptaufgabe der Aufrechterhaltung des allgemeinen
Gleichgewichts erfiillt, wihrend die Kleinhirnhemisphédren haupt-
sichlich die Einzelbewegungen der Extremitdtenmuskulatur zu
regulieren haben. Ausserdem sollen in letzteren je ein Zen-
trum der Augenbewegungen und unterschiedliche vestibuldre
Zentren enthalten sein.

Zur Ausiibung seiner Funktionen ist das Kleinhirn durch zu-
fiihrende und ableitende sowohl sensitive wie motorische Bahnen
mit dem Korper und der Hirnrinde in Verbindung, wobei letz-
tere die thalamische Bahn benutzen.

Zuleilende Kleinhirnbahnen sind 2 sensitive von den Korperteilen her:
a) der gekreuzte Go wer s’sche Kleinhirnstrang (Fasciculus cerebellaris
cruciatus), dessen Fasern durch die Hinterwurzeln zum Riickenmark ge-
langen, hier im Seitenstrang aufsteigen und iiber die Pedunculi cerebellares
superiores .zur Kleinhirnrinde des Vermis der gleichen Seite gelangen;
b) der Fasciculus cerebellaris directus Flechsigi, der von den Zellen der
Clarke'schen Siule ausgeht, vor desm Gowersstrang emporsteigt, Fasern
vom Goll'schen und Burdach'schen Kern aufnimmt und durch die Pe-
dunculi cerebelli inferiores zum Vermis gelangt.

Die motorische zuleitende Bahn geht von der Grosshirnrinde aus, be-
nutzt die Rinden-Briickenbahn und leitet dann iiber die Briickenkerne, den
Fascic. ponto-cerebellaris iiber die mittleren Kleinhirnschenkel die moto-
rischen Impulse von der Hirnrinde zu den Zellen der Kleinhirnrinde.

Die ableitende sensitive Bahn verbindet das Kleinhirn mit dem Tha-
lamusgebiet und dariiber hinaus mit der Hirnrinde; sie fiihrt von der Klein-
hirnrinde iiber die Kleinhirnolive durch die We rn e k i nk’sche Kommissur
zur Gegenseite und endet teils im Thalamus, teils im sensitiven parietalen
Gebiet der Hiinrinde.

Die ableitende motorische Kleinhirnbahn nimmt ihren Weg von der
Kleinhirnrinde zur Kleinhirnolive oder dem Dachkern weiter nach Kreuzung
zum Nucleus ruber der Gegenseite, gesellt sich zum Fascic. rubro-spinalis,
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gibt einzelne Fasern zu den Kernen der Briicke und der Medulla ab, macht
eine nochmalige Kreuzung durch und verlduft im Seitenstrang der Gegen-
seite des Riickenmarks abwirts zu den motorischen Zellen der Vorder-
hoérner.

Aus diesem Verlauf der Bahnen ist ersichtlich, dass die Ver-
bindung von Kleinhirn- und Grosshirnrinde gekreuzt stattfindet,
wihrend die Verbindung zwischen Kleinhirn und Peripherie eine
direkte, gleichnamige ist, so dass Lision einer Kleinhirnhéilfte
Storungen an derselben Korperhilite hervorruft.

Die Symptome einer Kleinhirnldsion dussern sich: 1) in
Storungen des Ganges und Korpergleichgewichtes; 2) in gestor-
ter Muskelbewegung (Dysmetrie, Hypermetrie); 3) in gestirter
Koordination der Bewegungen (Asynergie, Adiadochokinese);
4) in Passivitit wegen Hypotonie der Muskeln und 5) in Zittern.

Die Gleichgewichtsstdrung bewirkt zerebellare
Ataxie: der Kranke hélt die Beine, um eine grossere Stiitzflache
zu gewinnen, gespreizt, er schwankt, kann nicht still stehn, fiihlt
Schwindel, wobei sich alles um ilin zu drehen scheint und er zu
fallen fiirchtet. Schliessen der Augen bewirkt keine Steigerung
der Unsicherheit, es fehlt also das Romb er g’sche Zeichen,
wodurch sich die zerebellare von der tabetischen Ataxie unter-
scheidet. Auch beim Sitzen macht das Aufrechterhalten des
Gleichgewichts Miihe: der Rumpf schwankt nach allen Richtun-
gen, die Arme konnen nicht ruhig gehalten werden.

Zur Feststellung der statischen Abirrungen dient der Ba -
rany’sche Versuch: Patient setzt sich mit an den Brustkasten
gedriickten Armen und gestrecktem Zeigefinger dem Untersu-
cher gegeniiber, hat sich die Lage des Zeigefingers des Unter-
suchers zu merken und wird aufgefordert mit geschlossenen
Augen diesen Zeigefinger mit seinem Zeigefinger zu beriihren,
dabei zeigt der Patient vorbei und zwar nach der Seite der la-
dierten Kleinhirnhemisphire zu.

Der Gang ist schwankend, wie bei einem Betrunkenen, mit
Ablenkung zur Seite der Kleinhirnschidigung. Besonders deut-
lich werden selbst kleine Gleichgewichtsstérungen, wenn man
den Patienten sich auf allen Vieren bewegen lisst (A. Tho-
mas) (Abb. 35). Die Babinski-Weilsche Probe
(,,marche en étoile*) zeigt, wenn man den Patienten an eine
Wand stellt und ihm befiehlt in gerader Richtung vor- und
riickwiirts an den Ausgangsort zu schreiten und das mehrere
Mal zu wiederholen, dass hierbei der Kranke jedesmal von

11
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der geraden Richtung abweicht und gar bald eine der zur
Ausgangsbewegung perpendikulire Richtung erreicht.

Abb. 35. Die Fortbewegung auf allen Vieren zeigt iibermissiges Seitwirts-
bewegen und Heben des linken Beines (Herd in der linken Kleinhirn-
hemisphire).

Die Dys- oder Hypermetrie bezeichnen weit ausschweifende,
iiber das Ziel hinausgehende Bewegungen, die fiir die Klein-

Abb. 36. Versuch mit der Handhebung. (André-Thomas) Phase 1:
beide Handflichen aufwirts gedreht.

Abb. 37. 2. Phase desselben Versuches: der Daumen der linken Hand mehr
abwirts gesenkt, als der der rechten (Herd links).
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hirnschiidigungen #usserst charakteristisch sind. Soll Patient
mit dem Zeigefinger die Nasenspitze beriihren, so greift er weit
aus zum Auge, zur Wange der Gegenseite; Pronation und Su-
pination werden der geschiddigten Kleinhirnhilfte entsprechend
mit mehr herabgesenktem Daumen ausgefiihrt (Abb. 36 u. 37),

beim Gehen wird das entsprechende Bein weiter und heftiger
vorgesetzt (Abb. 38) usw.

Abb. 38. Gehversuch (Babinski). Linkes Bein iibermissig gehoben und
seitwirts gerichtet; der Rumpf folgt in seinen Bewegungen nicht nach.

Die Gleichgewichtsstorungen sind denjenigen bei Vestibu-
larisaffektionen sehr dhnlich, doch ist bei letzteren der Nystag-
mus viel deutlicher ausgeprigt. Des weiteren kann auch die
kiinstliche Erzeugung von Nystagmus durch Labyrinthreizung
vermittels des Drehstuhles, des kalorischen Barany’schen Ver-
suches (Abkiithlung oder Erwirmung des dusseren Gehorgan-
ges) oder des galvanischen Stromes zur Differentialdiagnose
zwischen Kleinhirn- und Labyrinthaffektionen als Hilfsmittel
benutzt werden. Bei normalen Menschen bewirken alle diese
Versuche das Auftreten von Nystagmus, wihrend bei Labyrinth-
erkrankung durch sie kein Nystagmus hervorgerufen werden
kann. Zudem sind Labyrinthaffektionen gewdhnlich von star-
kem Schwindelgefiihl begleitet.

Erhilt man bei bestehender eitriger Erkrankung des Mit-
telohres und Bespiilung des dusseren Gehorganges desselben
Ohres mit kaltem Wasser: 1) Nystagmus und Vorbeizeigen
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mit beiden Armen, so sind Labyrinth und Kleinhirn gesund;
2) Nystagmus und Vorbeizeigen nur mit der rechten Hand,
wihrend die linke Hand nicht abirrt, — so ist das Labyrinth
gesund, doch das Kleinhirn betroffen (Abszess); 3) keinen
Nystagmus und kein Vorbeizeigen, so spricht das fiir Erkran-
kung des Labyrinths.

Nystagmus Nystagmus
E—

Abb. 39. Kalorischer Versuch (nach Clavué) beim Gesunden: bei Abkiih-
lung des linken Ohres Nystagmus beim Rechtsblicken, Oberkérperneigung
und Hinweisen beider Zeigefinger nach links.

Abb. 40. Derselbe Versuch bei linkseitigem Kleinhirnherd (Abszess):
Nystagmus bei Rechtsblicken, Kérperneigung nach links, nur der linke
Zeigefinger nach links weisend, withrend der rechte keine Ablenkung zeigt.

Bespiilt man das gesunde linke Ohr des Patienten und
erhdlt: 1) Nystagmus und Vorbeizeigen mit beiden Hénden,
so kann Kleinhirnerkrankung ausgeschlossen werden; 2) Ny-
stagmus und Vorbeizeigen nur mit der linken Hand, wihrend
die rechte richtig zeigt, so spricht das fiir Erkrankung der
linken Kleinhirnhemisphiire (siehe Abb. 39 u. 40).

Charakteristisch fiir Geschwiilste des Briicken-Kleinhirn-
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winkels ist ginzliches Fehlen einer Reaktion bei Reizung des
[abyrinths der gesunden Seite und Fehlen von Reizerschei-
nung seitens des kranken N. vestibularis (Eagleton).

Die Asynergie zeigt sich in verlangsamter, ungenauer, in
die einzelnen Phasen zerlegter Ausfithrung einer Zielbewegung;
wenn Patient, beispielsweise, im Liegen mit dem rechten
Hacken das linke Knie beriihren soll, so filhrt er eine ganze
Reihe von Bewegungen aus und landet schliesslich mit dem
Hacken doch oberhalb des Knies. Beim Riickwirtsbeugen des
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Abb. 41. Beim Gesunden erzeugt Riickwirtsbeugen des Rumpfes synergisch

kompensatorische Beugung in den Knie- und Fussgelenken. Bei Asynergie

zwischen Rumpf- und Beinbewegungen fehlen .die Flexionen in Knie und
Fuss, der Korper sinkt hinten itber (punktierter Umriss) (Babinski).

Rumpfes vermag sich der Korper bei Asynergie nicht aui-
recht zu erhalten (Abb. 41). Auch geht das Vermogen ver-
loren schnell nacheinander die gleichen abwechselnden Bewe-
gungen zu vollfiihren (Adiadochokinese). Dabei vermogen
Kleinhirnkranke eine bestimmte, ihnen beigegebene Korper-
haltung ohne zu ermiiden weit linger als normale Menschen
beizubehalten (Katalepsie) (Abb. 42).

Die Passivitit (A. Thomas) besteht darin, dass Klein-
hirnkranke passiven Bewegungen der Hypotonie ihrer Muskeln
wegen nur einen geschwichten Widerstand zu bieten vermogen.
Schiittelt man sie am Rumpf bei frei herabhdngenden Armen,
so geraten letztere in starke Pendelbewegungen; beim Hervor-
rufen des Patellarreflexes geschieht die Unterschenkelstreckung
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weit heftiger als auf der gesunden Seite und beim Zuriickfallen
fiihrt der Unterschenkel Pendelbewegungen aus.

Abb. 42. Kataleptisches Verharren der gestreckten Beine bei Beugung
im Hiiftgelenk in Riickenlage (Babinski).

Das Zittern bei Kleinhirnldsion ist im Ruhezustand recht
lebhaft, doch von geringer Amplitude. Bei Bewegung tritt na-
mentlich zu Beginn derselben Intentionszittern auf, das aber
mehr ein gestortes Gleichmass und Unterbrechung des Bewe-
gungsaktes als eigentliches Zittern darstellt (A. Thomas).
Mit Asynergie und Dysmetrie vereint bewirkt dieses Zittern
unregelméissige Handschrift und monotone, sakkadierte Sprache.

Der Nystagmus, das Zittern der Augipfel, ist bei Kleinhirn-
erkrankungen meist wenig ausgepridgt und pflegt nur beim Seit-
wirtssehen aufzutreten.

Eigentliche Sensibilitdtsstorungen und Verdnderungen der
Sehnen- und Knochen-Periost-Reflexe werden durch Kleinhirn-
erkrankungen nicht hervorgerufen. Die oben erwihnte Bewe-
gungssteigerung beim Auslosen des Kniescheibenreflexes bedeu-
tet keine Reflexsteigerung, sondern nur durch Passivitit be-
dingte Bewegungsvermehrung.

Topographische Diagnostik der Kleinhirnerkrankungen.

Bei Erkrankung Gang eines Trunkenen, auffallend langsames Bewegen
des Vermis: von Kopf und Gesicht; verzogerte und ungenaue
Aussprache; Asynergia cerebellaris

bei Rindenerkran- Symptome an der der Lidsion des Kleinhirns gleichna-

kung der Klein- migen Korperhilfte: Atonie, Dysmetrie der Extre-
hirnhemisphéi- mitidten; Adiadochokinese; keine Widerstandsreak-
ren: tion (Gordon u. Stewart); Augenablenkung

und Labyrinthsymptome.

bei Erkrankung Starker Schwindel, Gleichgewichtsstorungen, Kata-
der Kleinhirn- lepsie; bisweilen Anfélle von tonischen Kridmpfen
kerne: (crises épilepsi-toniques).
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bei gemischten A. Symptome von Lision der Kleinhirnhemisphiren;
Formen, Erkran- Kilte-, Hitzegefiihl, Stiche mit objektiv feststellba-
kung der Klein- ren Sensibilitdtsstorungen seitens der Haut und des
hirnbahnen und Tiefengefiihls; bisweilen Hemianopsie (Thalamo-
des Thalamus: cerebellares Syndrom).

B. Symptome eines Befallenseins der Kleinhirnhemi-
sphdre (Hirnschenkel, Nucleus ruber) und des IIIL
Hirnnervenpaares (Cerebello-okulares
Syndrom — Marie v. Foix).

C. Am hiufigsten auftretende Form, charakterisiert
durch Erkrankungssymptome seitens der Kleinhirn-
hemisphire und der Pyramis sowie seitens der
Oblongatakerne (Cerebello-pyramidales
Syndrom mit Dysarthrie).

Dabei ist zu beachten, dass das Kleinhirn in einem nach
allen Seiten geschlossenen Raume gelagert ist und deshalb
eine jede Verdnderung des intrakraniellen Druckes sich auf
das Kleinhirn besonders stark auswirkt. Aus diesem QGrunde
kann es vorkommen, dass bei gesteigertem Intrakranialdrucke
infolge von Kompression des Kleinhirns zerebellare Symptome
auftreten, bei an sich vollig gesundem Kleinhirn.

Genau festzustellen, welcherlei Art Erkrankung innerhalb
des Kleinhirns oder #Ausserlich, an seiner Peripherie, vorliegt
ist bisher noch unméglich. Stewart und Gordon Hol-
mes geben zwar an, dass beim Sitze einer Geschwulst an
der Peripherie der Kleinhirnhemisphire dem Patienten alle
Gegenstinde sich nach der gesunden, sein Kérper aber nach
der entgegengesetzten Seite zu drehen scheinen, wiahrend beim
Sitze der Geschwulst innerhalb der Kleinhirnhemisphire die
Bewegungsrichtung die umgekehrte ist, doch hat sich diese
Regel bei der Nachpriifung nicht bestdtigen lassen.

Ein Kleinhirnabszess fithrt hidufig zu Stdrungen seitens
der Labyrinthreaktionen, wie das bereits oben erwihnt wurde
(siehe Abbild. 39 u. 40).
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IV Perkussion, Auskultation und Palpieren
des Schadels.

Beim Beklopfen des Schidels mit dem Finger oder dem
Perkussionshammer gelingt es recht oft eine gesteigerte
Schmerzempfindung festzustellen, und zwar an einem
mehr oder wenig deutlich umgrenzten Bezirke. Man findet
sie bei Schiidelfraktur, bei entziindlichen Vorgingen in den
Schidelknochen oder auch in den Hirnhiillen, ferner bei Hirn-
geschwiilsten und von diesen am hiufigsten bei Meningiomen
(in 80% meiner Fille), seltener und nur wenn sie von grossem
Umfange sind, bei Gliomen (in 20% meiner Gliom-Fille).
Der empfundene Schmerz ist bei Entziindungen von scharfer,
bei Geschwiilsten von mehr dumpfer Art. Der Knochen braucht
an der schmerzenden Stelle nicht krankhaft verdndert zu
sein; nicht selten findet man ihn von ganz normalem Aussehen
und hat den Schmerz dann wohl einer heftigen Kompression
der Hirnhiillen zuzuschreiben. Ist eine solche lokale Schmerz-
haftigkeit scharf umgrenzt so kann sie mit den anderen
Symptomen zusammen zur Feststellung des Sitzes des krank-
haften Vorganges oder der Geschwulst beitragen.

Die Auskultation des Schidels geschieht in der Weise,
dass man 1) beim Beklopfen des Schidels auf den dabei erhal-
tenen Ton achtet; 2) dass man bei an bestimmten Stellen
angelegtem Phonendoskop die Hohe des durch Beklopfen des
Schidels erhaltenen Tones bestimmt, und 3) indem man mit
Hilfe des Phonendoskops festzustellen versucht, ob sich im
Schidelraume nicht unnormale Gerdusche horen lassen.



169

Bei Kindern mit durch Hydrocephalus bedingtem erhioh-
tem intrakraniellem Drucke und klaffender sagittaler und
fronto-parietaler Schidelnaht hort man bei Beklopfen der
Stirn- oder Scheitelgegend den Ton eines gesprungenen Topies
— das Mac Ewen'sche Zeichen (bruit de pot félé). Bei
4-jahrigen und &lteren Kindern sind bei gesundem Gehirn und
Schidel alle Knochennihte geschlossen und man erhidlt bei
ihnen einen dumpfen Klopfton; bei steigendem intrakraniellem
Druck konnen die Schidelniihte jedoch wieder gesprengt wer-
den, und dann erhidlt man den charakteristischen Ton des ge-
sprungenen Topfes. Ich habe dieses Merkmal bei Kindern
von 9—10 Jahren beobachtet, bei denen sich der Wasserkopf
im 4. oder 5. Lebensjahr gebildet hatte, wobei sich die Schidel-
nidhte geodffnet hatten und dann sich nicht mehr hatten schlies-
sen konnen. Hort man diesen Ton an beiden Seiten des
Schidels, so spricht das fiir Hydrocephalus oder fiir subten-
toriale Hirngeschwiilste. Er kann aber auch nur auf einer
Seite horbar sein: dann kann man es mit Erweiterung des
Hirnventrikels derselben Seite zu tun haben und muss an eine
Geschwulst des Grosshirns denken, welche die Verbindung
zwischen den beiden Seitenventrikeln abgeriegelt hat; oder
aber die Geschwulst befindet sich an der einen Seite und der
Ton des gesprungenen Topfes tritt an der entgegengesetzten
Seite auf.

Bisweilen kann man beim Beklopfen des Schidels an ver-
schiedenen Stellen bedeutende Unterschiede der erhaltenen
Tone feststellen. So hort sich an der Stelle einer alten Sché-
delverletzung der Ton viel hoher an, was auf Diinnerwerden
und Sklerosierung des Knochens zuriickzufiihren ist. Im Ge-
gensatz hierzu ist bei Knochenverdickung — besonders in-
folge von Meningiom — der erhaltene Ton niedriger als am
iibrigen normalen Schidel und es ldsst sich die Grenze der
Klangverinderung recht genau feststellen.

In letzter Zeit bediene ich mich immer des Phonendoskops,
das ich an die Stirn halte und dabei den Schidel beklopfe;
dabei sind die Unterschiede in der Klangfarbe iiber Stellen,
wo nah zur Oberfliche eine Geschwulst sitzt oder der Kno-
chen veridndert ist, mit normalen Stellen verglichen, deutlicher
wahrnehmbar. In 20% meiner Meningiomfille und etwa 10%
der Gliome konnte ich auf diese Weise eine deutliche Dimpfung
dem Geschwulstsitze entsprechend feststellen. Diese Unter-
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suchungsmethode muss, wie ich glaube, weiter ausgearbeitet
werden und diirfte dann das ihrige zur Diagnostik von Vor-
gingen im QGehirn beitragen.

Benedek hat nach dem Prinzipe eines Schallverstirkers
(Lautsprechers) einen besonderen Apparat konstruiert, mit
dessen Hilfe es, dank der Schallverstirkung, gelingt die Un-
terschiede in der Klanghohe deutlicher hervortreten zu lassen.
Mit diesem seinem Apparate bestimmte er die Klanghohe an
verschiedenen Stellen des normalen Schédels, je nach der
Knochendicke, und ebenso bei pathologischen Vorgédngen im
Gehirn.

Wanner benutzte Phonendoskop und Stimmgabel, und
konnte so lokalisierte Ddmpfung, Schallverinderungen, schwir-
rende Beiklinge, Abschwichung bis zum™ Erléschen des To-
nes, Schwebungen, Erhohung und Vertiefung des Tones fest-
stellen.

Meerloo erhielt durch Beklopfen des Schidels bei
einem Paralytiker entsprechend der Gegend der Zentralwin-
dung Muskelkontraktionen an den Extremititen der Gegen-
seite. Ruf bediente sich zwecks Untersuchung der Schall-
leitung im Schidel des Mikrofons.

Endlich gelingt es bei direktem Auskultieren des Schidels
an bestimmten Stellen Gerdusche zu vernehmen. So hort man
sehr intensive Gerdusche von pulsierendem Charakter — doch
ohne systolische Erhebung — bei Aneurysmen der Kopfarte-
rien und bei stark erweiterten Blutgefissen (Meningioma
angiomatosum), sowie beim Aneurysma cirsoideum. Bei stark
gesteigertem intrakraniellem Drucke ist bisweilen in der Schli-
fengegend ein Gerdusch zu vernehmen, das aber von systoli-
schem Charakter ist.

Durch Palpieren des Schiidels lassen sich Unregelmissig-
keiten in seinem Bau, Vorspriinge, Exostosen oder Vertie-
fungen feststellen. Knochenvorspriinge finden sich beim Mor-
bus Pageti, bei Osteomen und Sarkomen der Schidelknochen,
sowie bei Meningiomen, die zu Verdickung des Knochens iiber
ihnen gefithrt haben. Knochenvertiefungen bilden gewdhnlich
die Folge von Schideltraumen.

Lokale Defekte an den Schidelknochen kénnen durch ent-
ziindliche Vorginge entstanden sein (Tuberkulose, Gummata),
oder auch durch Geschwiilste bedingt sein: so kann ein Me-
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ningiom beim Wachstum nach aussen zu den Schiidelknochen
usurieren, eine Liicke in ihm bilden, durch die es dann hin-
durch wichst. Bisweilen kann die Knochenliicke von bedeu-
tender Grosse sein und Pulsieren des Gehirns an ihrer Stelle
sichtbar sein.
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V Die Rontgendiagnostik.

In letzter Zeit kommt den Rontgenstrahlen als Hilfsmittel
bei der Diagnostik von Hirnerkrankungen eine immer noch
im Steigen begriffene Bedeutung zu, weil dank der vervoll-
kommneten Rontgentechnik sich Schidelaufnahmen erzielen
lassen, die selbst geringe Abweichurigen vom normalen Bau
des Schidels und des Schidelinhaltes erkennen lassen. Aller-
dings verlangt das Handhaben der Rontgenapparatur und das
Deuten der Rontgenaufnahmen vom Neurochirurgen ein ebenso
ernstes Studium dieses Verfahrens wie der iibrigen diagnosti-
schen Hilfsmittel und dazu eine praktische Erfahrung, die
nur in ldngerer fleissiger Arbeit aui diesem Gebiete gewonnen
werden kann. Ungemein wichtig ist bei den Rontgenaufnah-
men, dass sie kontrastreich und bei strenger Einhaltung der
Mittellinie so gestaltet werden, dass beide Schidelhiliten
genau symmetrisch im Bilde erfasst werden. Auch haben die
Aufnahmen beziiglich der Richtung nach einem bestimmten,
gleichbleibenden Schema zu erfolgen, damit ein fiir Vergleiche
geeignetes Material gewonnen werde.

Es ist unbedingt erforderlich, dass jede neurochirurgische Klinik iiber
einen eigemen Rontgenapparat und alle notwendigen Einrichtungen zu Auf-

nahmen in allerhand Richtungen verfiigt. In dieser Beziehung war sowohl
die Nervenklinik in Petersburg?!) und ist auch die Nervenklinik in Tartu

1) Bei der Nervenklinik der M]lltar-Medlzlmschen Akademie in Pe-
tersburg wurde ein Rontgenkabmett im Jahre 1897 erdifnet, ich arbeitete
in ihm seit 1898 und fi fiihrte in diesem Jahre eine experimentelle Arbeit
»Uber die Einwirkung von Rontgenstrahlen auf die Erregbarkeit der Hirn-

rinde aus (Neurolog. Westnik, 1899, V. 4 (russisch).
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unter den giinstigsten Bedingungen stehend, da sie eigene Rontgenkabinette
besitzen und einer der Assistenzirzte sich unter der Anleitung vom Direk-
tor der Klinik und dessen altestem Assistenten speziell mit Rontgenauf-
nahmen befasst.

Alle mteressanteren Rontgenbilder werden stets im Beisein sdmtlicher
Assistenten einer Betrachtung und Besprechung unterworfen und es wird
damit erreicht, dass der Leiter der Klinik diésbeziiglich sich stets im Bilde
befindet und seine Gehilfen praktisch im Deuten der Roéntgenaufnahmen
unterwiesen werden. Aus meiner Praxis heraus kann ich bestédtigen, dass
ein Vertrautsein mit der Rontgendiagnostik unbedingt erforderlich ist und
dass eine derartig gefiihrte gemeinsame Arbeit auch zur Vervollkommnung
der praktischen Methoden der Rontgenologie nicht unwesentlich beizutragen
vermag.

Auch Stenvers schreibt der Deutung und Bewertung der Rontgen-
aufnahmen — ohne dass zu ergidnzenden Methoden, wie Ventrikulographie
u. a. gegriffen wiirde — die grosste Bedeutung zu und behauptet, je mehr
jemand sich mit Ventrikulographie befasse um so weniger lerne er von
Neurologie.

Bei der Analyse von Rontgenaufnahmen haben wir 1) jene
Abwelchungen von der Norm zu unterscheiden, die noch nicht
als pathologisch gelten und daher fiir die Diagnose belanglos
sind, von 2) jenen Veridnderungen, die zweifellos pathologischer
Natur sind und daher als diagnostische Merkmale verwertet
werden konnen.?)

Als solche diagnostische Merkmale treten folgende auf:

1) Verdinderungen an den Schidelknochen, und zwar
a) destruktiver Art (allgemeine oder lokale); b) hy-
pertrophische Vorginge; c) Verdnderungen in Abhin-
gigkeit von den Schidelblutgefissen; d) Kno-
chenbriiche; e) angeborene Anomalien.

2) Verinderungen am Gehirn: a) Kalkablagerun-
gen in normalen Hirnteilen (Zirbeldriise, Hirnsichel, Chorioi-
dalgeflecht) oder bei pathologischen Vorgidngen (Geschwiilste,
Abszesse); b) Fremdkérper; c¢) Geschwulst-
schatten auf der Rontgenplatte; d) Verdrdngung
wegen Kalkablagerung in ihnen im Rontgen-
bilde sichtbarer Hirnteile (Gl pinealis, Plexus cho-
rioideus).

1) Auf die Details der rontgenoskopischen Verdnderungen soll im
speziellen Teile je nach Erfordernis bei Erorterung der einzelnen Krank-
heitsformen eingegangen werden, widhrend hier nur in allgemeinen Ziigen
von dem geredet werden soll, was uns die Rontgenbilder zeigen, um hier-
durch einen allgemeinen Eindruck von der Bedeutung der Rontgendiagnostik
in der Chirurgischen Neuropathologie zu vermitteln.
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1. Verdinderungen an den Schidelknochen. Die Schidel-
knochen weisen normalerweise an den verschiedenen Schidel-
teilen eine verschiedene Dicke auf: das Scheitelbein und die
Schuppe des Hinterhauptknochens sind besonders in den zen-
tralen Partien sehr diinn. In einzelnen Fillen tritt ein solch
diinner Knochenabschnitt im Rontgenbilde deutlich zu Tage
und kann den Verdacht auf Erosion des Knochens durch einen
Tumor aufkommen lassen. Zum Vergleich muss dann die
symmetrische Aufnahme der anderen Schidelhilfte herange-
zogen werden: weist diese an der betreffenden Stelle nicht
die gleiche Knochenstirke auf, so kann dann die Verdiinnung

Abb. 43. Im Rontgenbilde sichtbare Impressiones digitatae bei erhohtem
Intrazerebraldrucke.

wohl als von pathologischer Natur angesprochen werden; fiir
sich allein kommt aber dieser Beobachtung keine besondere
Bedeutung zu. Bisweilen trifft man eine solche Knochenver-
diinnung in nichster Nachbarschaft des Sinus sagittalis und
ist sie dann auf stark erweiterte Pacchionische Granulationen
zuriickzufiihren. Bei Kindern findet man im Normalzustande
starke Abdriicke der Hirnwindungen am Schideldach und
diese stark ausgepridgten Impressiones digitatae werden als
konstitutionell bedingte anatomische Spielart aufgefasst (Iii-
nermann). Doch trifft man solche im Rontgenbilde deut-
lich hervortretende Abdriicke auch beim Wasserkopf der Kin-
der (Abb. 43). Werden diese Impressiones beim Erwachsenen
gesichtet, so deuten sie auf einen lange Zeit bestehenden ge-
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steigerten intrakraniellen Druck hin, der an den Stellen, wo die
Hirnwindungen an den Schidel gepresst wurden, den Knochen
atrophisch werden liess. Diese Impressiones digitatae atrophicae
erstrecken sich gewdhnlich beiderseitig auf den ganzen Schidel-
kasten mit Ausnahme des Hinterhauptabschnittes, und konnen
auch infolge eines Hydrocephalus internus oder einer Ge-
schwulst, eines Tumors des 3. Hirnventrikels oder der Zirbel-
driise entstanden sein. In selteneren Fillen findet sich beim
Oxycephalus eine solche Schidelknochenatrophie ohne gestei-
gerten Hirndruck.

Beim Verschluss nur cines Foramen Monroi konnen sich
derartige Impressiones digitatae atrophicae nur an der ent-
sprechenden Schidelhilfte ausbilden, doch ist ein solch ein-
seitiges Auftreten eine sehr seltene Erscheinung. Im Kindes-
alter bilden sich solche Impressiones viel schneller und weit
ausgebreiteter, als beim Erwachsenen, weil ja die Schidelkno-
chen bei ihnen viel zarter sind. Ich habe in meinen Féllen
derartige atrophische Impressionen am hdufigsten entsprechend
dem Stirn- und Hinterhauptlappen gesehen.

Ein allgemein gesteigerter intrakranieller Druck, der jahrelang be-
steht, ruft also vertiefte Impressiones digitatae hervor; ein Fehlen derselben
ist jedoch noch kein Beweis gegen erhohten intrakraniellen Druck.

Uberhaupt kommt diesem Symptom allein keine allzu
grosse Rolle zu, nur gemeinsam mit anderen Anzeichen von
gesteigertem intrakraniellem Drucke gewinnt es Bedeutung
(Stenvers u. a). Es kommen auch Fille vor, wo trotz
langandauernden gesteigerten Druckes keine Impressiones vor-
handen sind, zum Beispiel bei Geschwiilsten der hinteren
Schidelgrube, und dann sind sie auch wieder bei normalem
intrakraniellem Drucke anzutreffen.

Lokale destruktive Prozesse am Schidel fin-
den sich an solchen Stellen, wo eine Geschwulst dem Schidel-
knochen anliegt, auf ihn driickt und erst seine Verdiinnung
oder eine Erosion hervorruft; manchmal kann man an der
Erosionsstelle ein Pulsieren beobachten. Solche Knochenusuren
konnen auch das Ergebnis eines infektiésen Vorganges sein
(z. B. eines Abszesses). Dandy fiihrt einen Fall an, in dem
der zentral iiber der Hirngeschwulst gelegene Knochen heil
war, doch um ihn herum eine ringformige Knochenusur bestand.
Zu Knochenusur fithren hiufiger Geschwiilste, die arm an
Blutgefissen oder von entziindlichem Charakter sind, wie,
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beispielsweise, Tuberkulome, Gummata, wihrend Meningiome
hdufiger eine Knochenverdickung veranlassen.

Ein Diinnerwerden des Schidelknochens — sogar bis zu
einem feinen Pldattchen — fand ich auch bei tiefer gelegenen
Geschwiilsten und zwar in betrichtlicher Ausdehnung. In 2
Fillen von subkortikalem Gliom der Scheitelgegend war fast
das ganze Scheitelbein stark verdiinnt. Andererseits konnte
ich eine lokale Knochenusur auch bei Hydrocephalus und Me-
ningiom feststellen. Wodurch derartige Knochenusuren zu er-
kldren widren — ist schwer zu sagen. Jedenfalls hat man sie
im Auge zu behalten und braucht sie nicht zu iiberschiitzen.

Dagegen sind Knochenhypertrophien von weit grosserer
Bedeutung.

Hypertrophie der Schddelknochen. Hypertrophische Pro-
zesse an den Schidelknochen kommen als lokale Verdickun-
gen (Osteome) vor, die bisweilen tief in das Schidelinnere hin-
einragen, bisweilen nur an der Aussenfliche des Schédels ge-
funden werden oder in beiden Richtungen zugleich vorkom-
men. Diese Verdickungen haben bald die Form scharfer Vor-
spriinge (Osteophyten) oder sind kompakt und konnen die
(rosse eines grossen Apfels erreichen. Solche Knochenbildun-
gen werden am hiufigsten im Stirn- und Schlifenteile ange-
troffen. Bisweilen stellt ein solches Osteom eine Bildung vor,
die mit dem Schéidelknochen fest verwachsen ist und, allmih-
lich in normales Knochengewebe iibergehend, mit ihm ein ge-
meinsames (Ganzes bildet.

Seltener nehmen solche Osteome eine grosse Knochen-
flaiche ein (Osteoma diffusum) und gehen dann in normalen
Knochen iiber. So kann ein solches diffuses Osteom das ganze
Stirn- oder Schlifenbein einnehmen. Bei der Paget'schen
Krankheit beim Erwachsenen verdicken sich die Diploé und
die Lamina externa der Schidelknochen, wihrend die innere
Knochentafel wenig beteiligt ist. Ubrigens erstrecken sich bei
dieser Krankheit die Knochenverinderungen hiufiger auf das
iibrige Knochengeriist und werden am Schidel verhéltnismissig
selten gefunden.

Knochenverdickungen von reaktivem Charakter trifft man
hdufig an solchen Teilen der Schiidelknochen, die iiber einer
Geschwulst — am hidufigsten einem Meningiom — gelegen
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sind (Abb. 44 a. E.)?). Auch in Fillen von lokaler chronischer
Entziindung der harten Hirnhaut (Pachymeningitis externa)
habe ich starke Knochenverdickung, eine Osteitis hypertro-
phica beobachten koénnen.

Die meisten Verdinderungen kommen an
der Schidelbasis vor, weil hier feinere und schwé-
chere Knochenvorspriinge vorhanden sind, welche durch Druck
cich leichter deformieren lassen. Es sind das: der Tiirken-
sattel (Sella turcica), die Fliigel des Keilbeines, die Spitze
und obere Kante des Felsenbeines und die Innenwand des
Sinus frontalis. Von allen diesen Teilen unterliegt der Tiir-
kensattel bei verschiedenen Vorgidngen im Gehirn den meisten
Veridnderungen: unmittelbar auf ihn ausgeiibter Druck seitens
einer Geschwulst oder durch einen Hydrocephalus kann
gleiche Verinderungen an ihm hervorbringen (Schiiller,
Schinz), weshalb einzig aus dem Bilde des verdnderten Tiir-
kensattels auf die Natur des Vorganges, der zu diesen Ver-
anderungen gefiihrt hat, nicht geschlossen werden kann.

Verdinderungen der Sella turcica. Der Tiirkensattel zeigt
normalerweise in Form und Ausmassen sehr grosse Unter-
schiede, weil er sowohl vom Wuchse des Menschen, wie auch
von der Kopfgrosse abhingt. Der Tiirkensattel besteht: aus dem
Dorsum sellae, den je 2 vorderen und 2 hinteren Knochen-
vorspriingen, Processus clinoidei ant. und posteriores, dem
Sattelboden und dem Sinus sphenoidalis (Abb. 45); jeder dieser
Teile kann Verdnderungen durch Druck erleiden, die aber nur
in ihrer Gesamtheit zur Diagnose herangezogen werden
diirfen.

Das Dorsum sellae ist normal gegen 3 mm dick, kann aber
sowohl dicker wie diinner sein, weshalb nur eine sehr diinne,
usurierte Wand mit gleichzeitiger Lageverdnderung oder Ver-
schwinden der Proc. clinoidei als Merkmale von pathologi-
schen Vorgingen dienen konnen (Abb. 46). Ein kurzes, zuge-
spitztes, Kkeiliormiges Dorsum spricht zugunsten einer Stei-
gerung des intrakraniellen Druckes infolge von Hydrocephalus

1) Zwecks deutlicher Wiedergabe werden, soweit erforderlich, Ront-
genbilder hier und weiterhin nicht im Text, sondern auf Kreidepapier-
Extratafeln gebracht werden, worauf im Text bei Nennung der Abbildung
durch Hinzufiigung zur Nummer von a. E. = ,auf Extratafel hingewiesen
wird.




Abb. 44. Ansehnliche reaktive Knochenverdickung bei parasagittalem
Meningiom.

Abb. 47. Der Tiirkensattel bei Hydrocephalus internus.



Abb. 48.

Veridnderung des
Dorsum sellae bei
luetischem Prozess
an der Hirnbasis.

Abb. 49.

Rontgenbild der Sella tur-

cica bei einer Briicken-

Kleinhirngeschwulst. Be-

deutender Hydrozepha-
lus.
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(Haas, Schiiller, Reinert u. a.) (Abb. 47 a. E.): ein
abgeschlagenes, gerades Dorsum kommt bei verschiedenen
pathologischen Prozessen vor (Reinert) (Abb. 48 a. E.);
ein nach hinten verbogenes verdiinnertes Dorsum spricht fiir
eine Geschwulst innerhalb des Tiirkensattels, wihrend, umge-
kehrt, eine nach vorne verdringte Sattelwand fiir eine Ge-
schwulst im Kleinhirn-Briickenwinkel spricht (Tumor acusti-

Abb. 45.

Abb. 45. Schema des Tiirkensattels in normaler Form. 1 — Dach der

Augenhohle; 2 — Planum sphenoidale; 3 — Sulcus chiasmatis; 4 — Tuber-

culum sellae; 5 — Proc. clin. ant.; 6 — Sattelboden; 7 — Proc. clin. post.;
8 — Hohle des Os basilare.

Abb. 46. Schema eines wegen Hypophysentumors erweiterten Tiirken-

sattels. 1 — Sattelneigung; 2 — Sattelbasis, dopelte Kontur; 3 — Hohle

des Os basilare; 4 — Os basilare; 5 — Proc. clin. ant.; 6 — Augendach;
7 — Planum sphenoidale.

cus) (Abb. 49 a. E.). Aber alle diese Fille von Wandverdriin-
gung konnen nur dann fiir pathologisch gelten, wenn gleich-
zeitig atrophischer oder destruktiver Knochenschwund festge-
stellt werden kann (Haas) (Abb. 50 a. E.). Besonders be-
deutsam sind asymmetrische Verianderungen der Sattelwand:
findet man die Wand einseitig zerstort und zugleich auch eine
Verdnderung des gleichseitigen Proc. clinoideus, so darf das
Vorhandensein einer Geschwulst angenommen werden. FEin
Hydrocephalus ruft niemals asymmetrische Zerstérung des
Dorsum hervor (Erdélyi).

Um ein deutliches Bild beider Proc. clinoidei zu erhalten
hat die Aufnahme von der Seite zu geschehen, wobei der
Hauptstrahl der Rontgenrohre mit der Sagittalebene des
Schidels einen Winkel von 25° zu bilden hat, also schrig auf-
fallen muss; dann erst fallen beide Fortsdtze nicht zusammen,
sondern sind getrennt zu sehen (Abb. 51 a. E.).

12
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Bei chromophoben und azidophilen Formen von Hypophysisadenomen
konnen rontgenologisch von einander abweichende Veridnderungen am Tiir-
kensattel festgestellt werden. Bei den ersteren ist der Sattel vergrossert,
seine Winde sind atrophiert und der Eingang in den Sattel ist verbreitert.
Bei den azidophilen Adenomen findet man Akromegalie: die Sattelwdnde
sind verdickt, die Proc. clinoidei sind linger und dicker, das Tuberculum
sellae tritt stark hervor und verengert dadurch den Eingang zum Tiirken-
sattel (Puch und Stuhl).

Was die Form der Processus clinoidei betrifft, so stehen
die hinteren mehr aufrecht, sind bisweilen etwas nach unten
gebogen oder schauen lateral-vorwérts und nach oben. Die
vorderen Vorspriinge sind horizontal gerichtet und bisweilen
durch eine Briicke verbunden, so dass der Sattel hier ge-
schlossen erscheint.

Bei pathologischen Vorgingen im Gebiete des Tiirkensat-
tels beobachtet man, erstens, dessen Vergrosserung und Ver-
tiefung, die mehr oder weniger alle Teile gleichmissig betrifft
(bei Hypophysisvergrosserung). wobei auch die Proc. clinoidei
ant. und post. sichtbar bleiben; oder aber diese Fortsitze
werden zerstort, wenn die Geschwulst des Hirnanhangs sehr
grosse Dimensionen erreicht hat (Abb. 52 a. E.). Bei Tumoren
hingegen, die aus dem Gehirn hervorwachsen und den Tiirken-
sattel nach unten driicken, nimmt dieser eine flache Form an:
die Proc. clinoidei und auch seine Wiinde werden zerstort.

Fine Zerstorung nur der hinteren Vorspriinge kommt bei
Kindern mit Hydrocephalus und bei Erwachsenen mit einer
Geschwulst im Kleinhirn-Briickenwinkel vor.

Fine Verdnderung des Tiirkensattels, und besonders die Zerstorung
der hinteren Proc. clinoidei kann aber auch bei Hirngeschwiilsten beobach-
tet werden, die weitab von der Sella turcica lokalisiert sind. Jedenfalls
sprechen geringe Verdnderungen am Tiirkensattel durchaus noch nicht zu

Gunsten eines pathologischen Prozesses im Sattel selbst, sondern konnen
das Ergebnis von allgemein verdndertem intrakraniellem Drucke sein.

Die vorderen Proc. clinoidei werden durch gesteigerten
intrakraniellen Druck seltener zerstort, dafiir aber oft bei Ge-
schwiilsten der Hypophyse selbst. Zerstorung nur der vor-
deren Proc. clinoidei findet man auch bei Geschwiilsten der
vorderen und mittleren Schiidelgrube.

Die Zerstorung der Proc. clinoidei nur an einer Seite ist
von hoher diagnostischer Bedeutung, weil sie nur bei Ge-
schwiilsten in diesem Gebiete becbachtet wird.

Neben einer gleichmédssigen Erweiterung des Tiirkensattels
bei Hypophysistumoren kann auch eine unregelmissige Erwei-



Abb. 50. Bedeutende Verdnderung des ganzen Tiirkensattels bei einem
grossen Hirntumor (Meningioma falcis cerebri).
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Abb. 51. Einer der beiden sichtbaren Proc. clinoidei anteriores ist
verkiirzt (Meningioma proc. clinoidei sin.).



Abb. 52. Rontgenbild bei Hypophysentumor.

Abb. 53. Bedeutende Erweiterung der Diploégefdsse beim Fehlen
patholog. Hirnsymptome.
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terung vorkommen, wobei zugleich einzelne Sattelteile asym-
metrisch verschwinden und die Sattelgrenzen deformiert und
verschwommen erscheinen, — das erkldrt sich durch ein infil-
tratives Wachstum der Geschwulst, bei dem besonders das
Dorsum sellae und die hinteren Proc. clinoidei leiden.

Bei extrasellaren Tumoren sind die vorderen Proc. cli-
noidei nicht emporgehoben, die Sattelwand und die Proc. cli-
noidei sind zerstort, der Eingang zum Sattel ist erweitert und
der Sinus sphenoidalis weniger abgeplattet.

Die Erweiterung des Tiirkensattels durch allgemein gesteigerten intra-
kraniellen Druck (Hydrocephalus, Geschwulst der hinteren Schidelgrube,
chronische Meningitis) wird dadurch hervorgerufen, dass der erweiterte
dritte Hirnventrikel auf den Tiirkensattel (besonders auf sein Dorsum und
die hinteren Proc. clinoidei) einen starken Druck ausiibt. Die Erweiterung
ist hierbei immer gleichmissig, symmetrisch und die Sattelkonturen
bieiben glatt, da hierbei ja kein destruktiver, sondern ein atrophischer Vor-
gang stattfindet. Der Sattel wird flach und seicht, da er sich nicht ver-
tieft sondern flach gedriickt wird und sich in antero-posteriorer Richtung
ausweitet.

Der Sinus sphenoidalis (basilaris) ist bei intrasellaren Ge-
schwiilsten der Hypophyse verflacht und niedrig, doch sind
seine Winde parallel stehend, wihrend der Sinus bei extrasel-
laren Gschwiilsten, bei Hydrocephalus, bei chronischer Menin-
gitis und bei weiter ab liegenden Tumoren sich kaum verén-
dert, die Winde aber nicht parallel liegen (Stenvers).

Auf eine Beschattung des Sinus weist Erdélyi hin und
schreibt ihr eine besondere Bedeutung zu: ,JIm Falle einer
erweiterten oder destruierten Sella konnen wir die Beschattung
des Sinus als direkte Verdnderung ansehen in dem Sinne,
dass die Beschattung entweder durch den Tumor selbst ver-
ursacht wird, oder eine lokale Reaktion des Tumors darstellt.
In Fillen von gesteigertem Hirndruck bei Hydrocephalus oder
bei entlegenen Hirntumoren habe ich eine Sinusbeschattung nie
wahrgenommen.” Erdélyi hat einen Fall beschrieben, bei
dem der Sinus, der normalerweise scharf abgegrenzt und gut
sichtbar ist, eine marmorierte Beschattung aufwies.

Bisweilen ist der Sinus deshalb beschattet, weil eine Geschwulst eine
reaktive Verdickung seiner Winde hervorgerufen hat und daher diese Winde
undeutlich begrenzt und von unregelmissiger Form erscheinen. Bei gros-
sem und chronischem Hydrocephalus, gleichgiiltig welcher Entstehungsart,
wird die 3. Hirnkammer in die Sella turcica hineingepresst, und hierbei
gibt der Sinus einen nach unten auffallend scharf begrenzten, regelmissig
gewolbten, nach unten zu konvexen, homogenen Schatten.
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Verdinderungen des Os pyramidale sind im Rontgenbilde
gut feststellbar, wenn die Aufnahme beider Pyramiden in einer
Fbene gemacht wurde; dann ldsst sich aus dem Vergleiche
beider Seiten ein Schluss iiber Dekalzifizierung, Knochende-
fekte oder iiber Erweiterung des Meatus acusticus internus
(bei einem Tumor N. acustici) ziehen. Im Anfangsstadium
einer solchen Geschwulst beobachtet man eine Erweiterung
dieses Meatus und eine geringe Entkalkung an der Spitze der
Pyramide. Spiterhin sind der Meatus und die Pyramiden-
spitze nicht mehr zu sehen, weil der Kalkgehalt der Knochen-
teile immer mehr abnimmt; man findet dann an der oberen
Kante der Pyramide einen Defekt. In solchen Fallen muss
man annehmen, dass die Geschwulst eine betrdchtliche Grosse
erreicht hat, und die Prognose fiir deren operative Entfernung
wird dann ernster. Ausserdem spricht aber ein solcher Be-
fund gegen eine Geschwulst der Kleinhirnhemisphire, weil bei
letzterer der Meatus acust. internus und die Kalkverhiltnisse
der Pyramis normal bleiben.

Bei Geschwiilsten des Gehornerven kann man eine Erwei-
terung des Porus acusticus sichten; hierzu muss die Aufnahme
in antero-posteriorer Richtung gemacht werden, so dass die
Vertikale durch das Foramen zieht. Diese Erweiterung wird
aber nicht immer beobachtet; ist sie jedoch zu sehen und
erweist sich der eine Porus acusticus im Vergleich mit dem
der anderen Seite bedeutend erweitert, so kann dieser Befund
als Beweis fiir das Vorhandensein einer Geschwulst dienen.

Doch haben Moser und Loepp bei 50% von ausser-
halb der hinteren Schidelgrube befindlichen Geschwiilsten die-
selbe Veridnderung seitens der Pyramide und des inneren Ge-
horganges gefunden, nur waren sie weniger deutlich ausgeprigt.

Das Foramen opticum — ein jedes fiir sich — wird gut
iibersehbar bei Aufnahmen in Richtung seiner Achse (Methode
von Rhese-Goalwin). Seine Erweiterung spricht ge-
wohnlich fiir das Vorhandensein einer Geschwulst im Gebiete
des Foramen opticum, kann aber auch bei chronischer Hydro-
zephalie vorkommen (D andvy). Ubrigens lisst sich eine Ge-
schwulst dieser Gegend auch auf Grund der klinischen Merk-
male, ohne Zuhilfenahme der RoOntgenaufnahme, geniigend
sicher feststellen.

Bei Aufnahmen des Canalis opticus gibt die Methode von Busi gute
Resultate: man befestigt an der Spina nasalis und den beiden &Husseren
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Gehorgéingen kleine Bleimarken und richtet sich nach ihnen bei der Auf-
nahme in der Weise, dass man am auf dem Beleuchtungstisch auf dem
Bauch liegenden Kranken radioskopisch den Kopf so orientiert, dass man
die 3 Bleimarken in gleicher Entfernung von einander auf einer Linie liegen
sieht, die parallel der transversalen Linie der antidiffusorischen Blende
laufen muss, wahrend die 1 m vom Antidiffusor gelegene radiographische
Rohre mit ihrem zentralen Strahl auf die unter der Spina nasalis gelegene
Bleimarke gerichtet wird. Bei der Aufnahme des rechten Canalis opt.
kehrt man den Kopf nach links, bis mit Hilfe von richtiger Verschiebung
der radiographischen Roéhre der Schatten der Marke am Nasenbein sich
auf denselben Zentralstrahl legt, wie derjenige des linken Meatus acusti-
cus ext., wiahrend die Marke des rechten Meatus mit ihrem Schatten auf
dem der anfinglichen geraden Linie bleibtt. Rossoni gelang es mit
Hilfe ebensolcher Marken ein gutes Bild des Canalis condyloideus (N. hy-
poglossus) zu erhalten.

Knochenverdinderungen infolge von Verdnderungen der
Blutgefisse des Schidels und Gehirns. Diese konnen von
zweierlei Art sein, indem sie entweder von Venen oder Arte-
rien hervorgerufen werden. Das venose Netz in der Diploé der
Schidelknochen ist normalerweise stark entwickelt und im Ront-
genbilde gut zu sehn (Abb. 53 a. E.). Die Weite der Sulci ve-
nosi und der Diploévenen ist individuell, besonders in hoherem
Alter, eine sehr verschiedene (Schinz). Besonders in der
Scheitelgegend sieht man im Rontgenbilde das Venennetz der
Diploé¢ deutlich, wobei sich die Venen strahlenférmig ausbrei-
ten und den Verdacht auf einen vorhandenen Tumor erwecken
konnen. Hierbei muss man aber bei der Beurteilung dusserst
vorsichtig sein, denn ein solch ausgeprigtes vendses Netz
kann angeboren sein und nichts mit einem pathologischen Pro-
zesse zu tun haben. FErst wenn solche Venen #usserst zahl-
reich. und stark geschlingelt sind mag ein Verdacht auf Ge-
schwulst gerechtfertigt sein.

Von grosserer Bedeutung sind Knochenverdnde-
rungen am Schiddel infolge von Erweiterung
der Sulci arteriosi, besonders der Arteria meningea
media. Die auf dem Rontgenbilde gut sichtbaren durch diese
Arterie gebildeten Furchen sind bisweilen recht breit, treten
stark hervor und erinnern an die Veristelungen eines Baumes.
Sind diese Furchen auf beiden Seiten gleich breit und steigen
gerade aufwirts, zum venOsen Léngsblutleiter, so kann ein
pathologischer Vorgang (ein Tumor, Abszess) nicht vermutet
werden. Sind dagegen die Furchen an einer Schidelhilite
breiter, zahlreicher und nicht gerade, sondern geschlingelt,
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so spricht das schon fiir einen pathologischen Prozess. In
einigen Fillen sah ich im mittleren Teil der arteriellen breiten
Furche Verdstelung und den Abgang einer grossen, breiten
Furche nach hinten und oben zu, wo diese Furche noch eine
strahlenformige Veristelung zeigte, und zwar waren das Me-
ningiomfille, in denen die Art. meningea med. die Geschwulst
speiste und daher diese Arterie besonders entwickelt und ver-
gstelt war. Demnach bieten diese Verdnderungen am Schédel-
knochen die Moglichkeit ein Meningiom zu diagnoszieren und
auch seinen Sitz am Orte des stark entwickelten arteriellen
Netzes zu bestimmen.

Eine Erweiterung des Sinus spheno-parie-
talis ist auf Seitenaufnahmen zuweilen deutlich sichtbar,
aber dieser Blutleiter ist auch unter normalen Verhéiltnissen
langst nicht von gleicher Weite. Deshalb gewinnt eine solche
Sinuserweiterung erst dann pathologische Bedeutung, wenn
auch sonstige Symptome vorhanden sind. (Fine solche Fr-
weiterung kommt bei Kompression des Sinus cavernosus bei
Geschwiilsten der mittleren Schidelgrube vor.)

Schddelbriiche. In Fillen von Schideltraumen kommt der
Rontgenuntersuchung hohe Bedeutung zu, weil es mit ihrer
Hilfe einen Schidelbruch zu konstatieren gelingt in Féllen, wo
sonst keine klinischen Erscheinungen auf Fraktur hindeuten.
Auf dem Rontgenbilde kann man linedire Knochenrisse, stern-
formige und Splitterfrakturen beobachten, und besonders
bei den letzteren gelingt es bei der Rontgenoskopie einen ins
Gehirn eingedrungenen Knochensplitter festzustellen, ihn ge-
nau zu lokalisieren und daraufhin operativ zu entfernen.

Ein Auseinanderweichen von Schidelnihten, wie es durch
erhohten intrakraniellen Druck bewirkt wird, ist auf dem
Rontgenbilde auch genau zu erkennen. Am hiufigsten kommt
es beim Hydrocephalus internus vor, wobei meist die Sagittal-
und Koronarnaht, weit seltener die Okzipitalnaht gesprengt
wird (Abb. 54 a. E.).

Fine Lockerung der Suturen kann zuweilen auch lokal,
an der Stelle des Wuchses einer Geschwulst, vorgefunden
werden. Erdélyi fiihrt einen Fall von Auseinanderweichen
der fronto-temporalen Schiddelnaht bei einer Geschwulst des
Schlafenlappens an, und einen weiteren von Lockerung der
Sutura lambdoidea bei einer Geschwulst der hinteren Schidel-



Abb. 54. Auseinanderweichen der sagittalen und koronaren Hirnnihte
bei Hirntumor (Gliom).

Abb. 55. Schatten eines im Gebiet der Pars petrosa befindlichen Tuber-
kuloms (nach Puusepp u. Zlaff).
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Abb 56. Verkalktes Tuberkulom im rechten Temporalgebiet
(nach Puusepp u. Zlafi).

Abb. 57. Schatten eines verkalkten Meningioms im Bereiche des Tiirken-
sattels (nach Puusepp u Zlaff),
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grube. Ich selbst habe ein solches lokales Auseinanderwei-
chen von Schidelnidhten nur 2 mal beobachten kénnen, und
zwar bei jungen Menschen (im Alter von 18—20 Jahren).

Angeborene Schidelanomalien zeigt das Rontgenbild in
Form von Knochendefekten, Meningozele, Enzephalozele, anor-
malen Blutgefissbildungen (arterio-vendse Aneurysmen) u. a.
Zum Teil sind solche Schiddelanomalien auch von Missbildun-
gen des Gehirns begleitet.

2. Verdnderungen am Gehirn. Bei Rontgenaufnahmen des
Kopfes von der Seite gelingt es bisweilen punktformige Kalk -
ablagerungen zu sichten, und zwar in der Zirbeldriise,
einem Choricidalgeflecht oder an der Hirnsichel (Falx). Bei
Kindern bis zum 15. Lebensjahr werden solche Ablagerungen
normalerweise nie gefunden, wohl aber bei Erwachsenen nach
dem 45.—50. Lebensjahre. Findet man daher solche Ablage-
rungen bei Kindern bis zu 15 Jahren, so lidsst das stets einen
pathologischen Prozess vermuten, und zwar wenn sie in der
(Gland. pinealis lokalisiert sind — deren Geschwulst, in der Falx
cerebri — eine iiberstandene Meningitis (Lues congenita), im
Plexus chorioideus — einen entziindlichen Vorgang, bisweilen
Hydrocephalus (auch bei Lues congenita).

Beim Erwachsenen machen Kalkablagerungen die Zirbel
auf der Platte in 50% der Fille als ovalen Fleck sichtbar, der
iiber dem Schatten von den Pyramiden gelagert ist
(Brunner). Im Falle einer Geschwulst, eines Abszesses
im Gehirn wird die Zirbeldriise seitwirts, nach vorne oder
pach hinten verschoben (Nafiziger). Erdélyi empfiehlt
aber bei solch einer Schlussfolgerung recht vorsichtig zu sein,
da die Lage der Zirbeldriise durchaus nicht immer dieselbe
ist, und gibt den Rat in gewissen Zeitabstinden wiederholte
Réntgenaufnahmen vom Patienten zu machen und an ihnen
zu bestimmen, ob sich die l.age der Zirbeldriise zu den Kno-
chen verandert hat: ist dieses der Fall, so spricht das aller-
dings fiir einen Tumor.

Kalkablagerungen in der Zirbeldriise hat Giudice auf 160 Fille
19 mal gefunden; ich fand sie bei 60% meiner Fille. Grevstad be-
hauptet, dass auf gut kontrastierten Rontgenaufnahmen ein Epiphysisschat-
ten bei Erwachsenen immer zu sehen sei.

Verkalkte Teile der Falx cerebri und der Chorioidal-
geflechte nehmen im normalen Gehirn in Beziehung zum
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Schidel immer eine bestimmte Stelle ein, und zwar die Sichel
in der Mittellinie des Schiidels, die Plex. chorioidei der Seiten-
ventrikel an der Seite. Findet man nun im Rontgenbilde den
Kalkschatten der Falx nicht in der Mittellinie, sondern mehr
seitwirts, so lisst das auf Seitwirtsverdringung der Sichel
schliessen. Zu demselben Schlusse einer Verdrdngung gelangt
man, wenn die Kalkschatten der Chorioidalgeflechte beide nach
einer Seite verschoben, oder, umgekehrt, mehr auseinander
und zur Peripherie gedringt sind. In beiden Féllen ist an
Gehirntumor oder Gehirnabszess zu denken. Alles Angefiihrte
geniigt wohl, um darzutun, von welch hoher Bedeutung eine
sorgfiltige, detaillierte Priifung aller Schatten und Kalkflecken
auf der Rontgenplatte ist, zumal bisweilen jegliche sonstigen
Lokalisationssymptome fehlen konnen.

Fine Verkalkung der Geschwiilste selbst
(Meningiome, Gliome, Tuberculome) kann bisweilen deren ge-
naue Lokalisation ermoglichen (Puusepp, Zlaff u. a.).
Eine solche Verkalkung wurde bei Meningiomen in 15% der
Fille, bei Tuberkulomen in 60% und bei Gliomen in 10% ange-
troffen. Die Verkalkung ist nicht immer in der ganzen Ge-
schwulst vorhanden (diffuse Verkalkung), sondern ofter zen-
tral in der Form kleiner Kalkkonglomerate gelagert, so dass
man auf der Roéntgenplalte eine Reihe kleiner Punkte, selte-
ner grossere Flecken von kleinen Flecken umgeben, sieht.
Manchmal liegen die Verkalkungen an den Rindern der Ge-
schwulst, dann erhidlt man auf der Platte quasi die Konturen
der Geschwulst. Auf Grund der sichtbaren Kalzifikations-
herde eine Differentialdiagnose zwischen Meningiomen und
Gliomen stellen zu wollen ist nicht moglich. Allerdings schei-
nen bei den Gliomen die Verkalkungen mehr in Form kleiner
Knotchen vorzukommen, wihrend sie in den Meningiomen
grossere Konglomerate bilden. Sind die Verkalkungen mehr
in der Tiefe des Gehirns gelegen, so spricht das natiirlich
mehr fiir ein Gliom.

Die verkalkten Tuberkulome unterscheiden sich
dadurch, dass bei ihnen die Kalkablagerungen mehr diffus lie-
gen; da sie auch mehr Kalksalze enthalten, so treten sie im
Roéntgenbilde viel deutlicher hervor (Abb. 55 u. 56 a. E.).

Verkalkungen der Hypophyse kommen recht
hédufig vor; ich habe kleine Verkalkungsherde in der norma-
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len Hypophysis bei Personen von iiber 40 Jahren angetroifen.
Bei pathologischen Zustinden kann man bisweilen eine recht
bedeutende Ansammlung von verkalkten Knotchen innerhalb des
erweiterten Tiirkensattels beobachten (Abb. 57 a. E.). Seltener
fand ich Verkalkungen iiber dem Hirnanhang, bei suprasellaren
Tumoren (Geschwiilste des Ductus hypophysis). Diese Verkal-
kung ist von ldanglicher Form, vertikal gelegen, bald einen fort-
laufenden Streifen von 1 cm Breite bildend, bald als unterbro-
chene einzelne Knoten, ebenso vertikal gelegen. Dandy
fiihrt einen interessanten Fall einer solchen Verkalkung des
Ductus hypophysis an, die das Bild einer lidnglichen Masse
bot (4 cm lang und 1 cm breit).

Eine Verkalkung von Aneurysmen und arterio-
vendsen Aneurysmen kommt recht hédufig vor. In solchen
Fillen liegen die Verkalkungen in der Aneurysmawand als
kleine Kalkpldttchen, die sich im Rontgenbilde als eine Serie
von Flecken zeigen, die bald linienformig, bald als Kreise oder
als Schlingen gelagert sind. Dem Charakter dieser Kalk-
ablagerungen im Bilde nach gelingt es bisweilen approximativ
ein Aneurysma von einer Geschwulst zu differenzieren, natiir-
lich nur dann, wenn diese Kalkablagerungen in grosser Zahl
vorhanden sind und deutlich auf der Rontgenplatte hervor-
treten. Bei arterio-vendsen Aneurysmen gelingt es bisweilen
die Kalkablagerungen in Form von gewundenen Knéuelchen
zu sichten.

Kalkablagerungen in Abszessen habe ich nur bei alten
Eiteransammlungen vorgefunden. In solchen Fillen finden die
Kalkausscheidungen in der Abszesswand statt und es gelingt
daher deutlich die Umrisse des Abszesses zu sehen. Bei mehr
frischen Abszessen findet man gewohnlich keine Verkalkung.

Bisweilen findet man Kalkablagerungen bei der Arachnoi-
ditis ossificans von Erwachsenen. Auch bei jiingeren Indivi-
duen, die an Epilepsie leiden, kann man solche Kalkpldttchen
feststellen. Sie konnen bisweilen recht dick und gross sein
(30,1 X2 cm), sind aber meist klein und diinn, so dass sie
im Rontgenbilde oft nicht sichtbar sind. Die Bildung solcher
Kalkplittchen ist auf chronisch-entziindliche Vorgidnge in den
Hirnhiillen zuriickzufiihren.

Manchmal sieht man auf der Rontgenplatte punktformige
oder lingliche Kalkschatten hinter der Sella turcica — diese
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sind dann als Verkalkung der Art. basilaris zu
deuten.

Nichtverkalkte Geschwiilste oder Abszesse im Rontgen-
bilde festzustellen gelingt nur Ausserst selten; mir ist das nur
2 mal bei einem parasagittalen Meningiom und einmal bei
einem Abszess des Frontallappens gelungen.

Luitansammiung im Schidelraum (Pneumocephalus) ge-
lingt es auf der Rontgenplatte deutlich festzustellen. Man
findet sie bisweilen bei Abszessen, als Gas, das vom Bacillus
aérogenes capsulatus innerhalb eines Eiterherdes erzeugt wird
und sich ansammelt, oder bei Schddeltraumen (Lin-
deberyg, Essers), wenn eine Verbindung des Schidel-
raumes mit Knochenhohlen (dem Sinus frontalis, mastoideus)
entstanden ist. In solchen Fillen vermag die Luft sogar in
die Hirnkammern einzudringen, was als Pneumocephalus
intraventricularis bezeichnet wird (Ali Krogius).

Enzephalographie und Ventrikulographie des Gehirns
(Pneumographia cerebralis).

Wiihrend der letzten 19 Jahre benutzt man um Aufschluss
iiber den Zustand des Gehirns oder iiber das Vorhandensein
von Geschwiilsten oder Abszessen in ihm zu gewinnen als
Kontrastmittel die Einfithrung von Luft in den Schéidelraum
und in die Hirnkammern gleichzeitig, welches Verfahren
IEnzephalographie genannt wird, oder man fiihrt Luft
nur in die Hirnkammern ein, fiihrt also die Ventrikulo-
graphie aus.

Beide Verfahren wurden erstmalig von D an d y ausgefiihrt
und 1918 unter der Bezeichnung ,,Ventrlkulographle ver-
offentlicht. 3 Jahre spiiter kamen Bingel in Deutschland
und W1de1 oe in Norwegen, ohne von dem Verfahren
Dandy's zu wissen, zur Erfindung derselben Methode der
Lufteinfithrung in die Liquorrdume mittels Lumbalpunktion
und benannten ihr Verfahren ,,Enzephalographie Wéhrend
anfdnglich beide Verfahren wahllos angewandt wurden, hat sich
in der Praxis erwiesen, dass fiir jedes der beiden bestimmte
Indikationen vorhanden sind, wobei das Gebiet der Anwen-
dungsmoglichkeit von Ventrikulographie ein weit grosseres ist.
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Technik der Enzephalographie. Bei Ausfiihrung dieser Methode wird
dem in sitzender Lage befindlichen Patienten eine Lumbalpunktion gemacht,
5 em® Liquor cerebrospinalis werden abgelassen und an ihrer statt 10 cm®
Luft langsam eingefiihrt; darauf werden nochmals 15 ¢cm® Liquor entfernt
und durch 10 cm® Luft ersetzt, weiterhin 10 ¢cm® Liquor abgelassen und durch
10 cm™ Luft ersetzt und wird in dieser Weise fortgefahren bis 50—60 cm?
Luft eingefiihrt worden sind. Belm Erwachsenen muss das Quantum der
abgelassenen Hirnfliissigkeit die Menge der eingefiihrten Luft um 15 cm®
iibersteigen. Wiahrend dieser Manipulationen empfiehlt es sich den Kopf des
Patienten fortwédhrend vorwérts und riickwirts passiv zu bewegen, da dabei
die Luft leichter in die Subarachnoidalriume eindringt. An unserem Kranken-
material konnten wir beobachten, dass bei solchen Kopfbewegungen schon
20 cm® Luft in die Hirnventrikel gelangen und ein recht gutes Bild liefern.
Nach Beendigung des Eingriffes lagert man den Patienten mit herabhingen-
dem Kopfe, wobei sich die Luft im Zerebro-spinalraume verteilt und Kopi-
schmerzen, wenn solche vorher bestanden, verschwinden.

Die Enzephalographie hat ihre Anwendung zu finden in Féllen, wo
kein gesteigerter Interkranialdruck besteht und die Schidigungen vorwie-
gend im.Gebiete der Hirnrinde und der Hirnhiillen ihren Sitz haben. Mit-
hin bilden die Hauptindikation traumatische Schidigungen des Schidels,
des Gehirns und seiner Hiillen, Meningoenzephalitiden im Spéitzustande,
lokale Leptomeningitiden. Epilepsie, Hydrocephalus, Arachnoiditiden. Fiillt
doch die Luft bei diesem Verfahren hauptsidchlich die Subarachnoidalriume
und macht sie dabei auf der Rontgenplatte anschaulich, wihrend die Auf-
filllung der Hirnkammern bei der Enzephalographie sehr unbestiandig
geschieht.

Da die Enzephalographie fiir den Patienten ein relativ unangenehmer
Vorgang ist, empfiehlt es sich vorher Morphium-Skopolamin oder Luminal
0,1 mit Codein 0,03, 3 mal in Abstinden von je 1 Stunde zu verabfolgen.
Kann der Kranke nicht sitzen, so verwendet man die Seitenlage, wobei Kopf
und Schultern um 30—40 cm hoéher als die Beine gelagert werden. Ebenso
benutzt man die liegende Lage bei Kindern und fiihrt hier die Enzephalo-
eraphie unter Aethernarkose aus.

Wenn die eingefiihrte Luftmenge 40—50 cm® erreicht hat, so treten
beim Patienten infolge von Reizung der Hirnhiillen und von Hirndruck-
schwankungen Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen auf; er wird blass, der
Koérper schweissbedeckt, der Puls frequent und schwach. Dann darf die
Kopflage nicht verdndert werden, Patient muss sich ganz ruhig verhalten,
worauf sich meist sein Zustand bessert und das Verfahren zu Ende gefiilirt
werden kann. Die erwihnten Komplikationen verlieren sich gewdohnlich in
1—2 Tagen. Die Rontgenaufnahmen haben bei der Enzephalographie
ebenso wie bei der Ventrikulographie (siehe dort) in mindestens 4 Positio-
nen zu geschehen.

Die Methode ist aber wenn Symptome von erhohtem Hirndruck beste-
hen recht gefihrlich, da bei vorhandener Hirngeschwulst in den hinteren
Hirnteilen oder in der hinteren Grube der schon bestehende gesteigerte Intra-
kranialdruck durch die eingefiihrte Luft noch mehr ansteigt und zu pldtz-
lichem Tode des Untersuchten fiilhren kann. Anderseits gelingt es auch
nicht immer mit Hilfe der Enzephalographie ein deutliches Bild — beson-
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ders von den Hirnventrikeln — zu erlangen, da einfach die Luft nicht in
die Ventrikel gelangt oder weil hierfiir Hindernisse bestehen (Verschluss
des Foramen Magendie, Kompression des Aquaeductus Sylvii, bisweilen
auch einige Anomalien der Hirnhiillen von nicht pathologischem Charak-
ter). Somit ist also die Anwendung der Enzephalographie bei Tumoren
und Hirnabszessen bei weitem nicht ungefdhrlich und gibt auch ungenaue
Resultate.

In gleicher Weise, wie oben beschrieben, geschieht die Lufteinfiihrung
auch, wenn statt der Lumbal- die Subokzipitalpunktion benutzt wird. Hier-
bei wird die Luft unmittelbar in die Cysterna magna eingefiihrt; das Ver-
fahren bietet aber insofern keine Vorziige, als zu Schluss der Lufteinfiih-
rung der Patient unruhig wird und daher leicht die Nadel tiefer vordringen
und gefihrliche Komplikationen hervorrufen kann.

Die schematischen Abbildungen Nr. Nr. 58 und 59 zeigen das Ergebnis
der Enzephalographie bei vorhandenen Meningealzysten.

Abb. 58. Frontale Meningealzyste. Abb. 59. Meningealzyste der fronto-
Enzephalographie. parietalen Region. Enzephalographie.

Im II. Bande meiner Chirurgischen Neuropathologie ist iiber den mit
Hilfe der Lumbal- und Subokzipitalpunktion gewonnenen Liquor cerebro-
spinalis, seine Untersuchung und die durch diese zu gewinnenden wichtigen
Aufschliisse iiber die Erkrankungen des Gehirns, ebenso wie von der Tech-
nik der Ausfithrung dieser Punktionen ausfiihrlich berichtet worden, wes-
halb sich an dieser Stelle Wiederholungen eriibrigen und auf Band II. ver-
wiesen wird. Dafiir ist aber die Punctio ventricularis hier genauer zu
besprechen.

Die Ventrikelpunktion. Mit ihrer Hilfe gewinnt man die
Zerebralfliissigkeit unmittelbar aus den Hirnkammern und
zwar zu folgenden Zwecken: 1) Untersuchung der Fliissigkeit;
2) Herabsetzung des intrakranialen Druckes; 3) Bestimmung
der Durchgingigkeit des Sylvi'schen Wasserleiters und des
Foramen Magendie; 4) Einfiihrung einiger Medikamente und
Heilseren und 5) Einfithrung von Luft oder Kontrastmitteln.

Technik der Ventrikelpunktion. Bei Kindern, bei denen die Fontanel-

len noch nicht geschlossen sind, filhrt man den Stich direkt durch die
Schiddelhaut und die Fontanelle aus. Durch Palpieren stellt man die vor-
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dere Fontanelle fest und fiihrt in 1—1,5 cm Seitenabstand von der Mittel-
linie die Nadel parallel zur mittleren sagittalen Schiidelebene. Wihrend
der Durchstechung der Haut, der Knochenmembran und der Hirnhiillen
wird die Hohlnadel im Mandrin eingefiihrt (ich benutze zu diesem Zwecke
die feine, fiir Riickenmarkspunktionen bestimmte Nadel), dann, wenn kein
Widerstand mehr zu fiihlen ist, wird der Mandrin entfernt und die Nadel auf
4—5 cm Tiefe eingestochen, wonach sich Fliissigkeit aus der Nadel ergiesst.

Beim Erwachsenen hat Dagliotti die Ausfithrung der Ventrikel-
punktion vermittels eines Einstiches durch die Augenhohle hin-
durch empfohlen, zu dessen Ausfiihrung er eine Doppelkaniile (Art Nadel)
benutzt. Er fiihrt die Kaniile unmittelbar unter dem oberen Orbitalrande, etwa
3 cm seitwirts von der Mittellinie und 0,5 cm hinter dem Superciliarrande ein
und dann weiter zwischen dem Orbitalrande und Augapfel mit etwa 45°
Neigung nach oben und hinten. Die Kaniile trifft auf ein Hindernis (eine
diinne Knochenplatte), das einfach durch stirkeren Druck oder mit Hilfe
eines Hammerschlages iiberwunden wird. Weiter wird nur die innere Ka-
niile benutzt und bis zum Merkstrich vorgeschoben, bei dem die Spitze
etwa 2——3 cm von der Hirnrinde entfernt ist. Sticht man nun mit der
Kaniile 3—4 cm tiefer, so erreicht man den Seitenventrikel. Zeigt sich
jedoch keine Fliissigkeit, so wird die Nadel in die Fiihrungsnadel zuriick-
gezogen und darauf in etwas geidnderter Richtung wieder vorgeschoben.
Gelangt man nach 3—4 solcher Einstiche trotzdem zu keiner Fliissigkeit,
s¢ wird die Punktion in gleicher Weise an der anderen Seite ausgefiihrt.
Dieser Einstich dient nicht nur zum Erhalten von Hirnfliissigkeit, sondern
auch zur Einfithrung von Luft in die Hirnkammern.

Eine breitere Anwendung hat die Ausfiihrung der Ventri-
kelpunktion durch eine kiinstlich im Schiddelknochen angelegte
Offnung gefunden, und zwar legt man die Offnung hierzu ent-
weder in der Okzipitalgegend an und punktiert dann das Hin-
terhorn des Seitenventrikels, oder man punktiert das Vorder-
horn durch eine Offnung in der Frontalgegend.

Punktion des Hinterhorns. Die Punktion wird morgens, bei niichter-
nem Magen vorgenommen. Die Kopfhaut hat vom Nacken bis zum Schei-
tel rasiert zu sein und wird mit Aether und Spiritus gereinigt, worauf mit
sterilem Metallzentimetermass die Einstichstelle abgemessen und mit Jod-
tinktur bezeichnet wird. Der Patient liegt hierbei in Riickenlage mit vor-
gebeugtem Kopfe auf dem Operationstisch. Unruhigen Patienten macht
man vorher eine Morphium-Skopolamineinspritzung. Unter Novokainbetidu-
bung wird in 2 ¢cm Abstand von der Mittellinie und 3 cm oberhalb der Protu-
berantia externa *) ein Hautschnitt von 4—5 cm Linge ausgefiihrt, die Kno-

*) Nach Kocher, Jefferson und Sachs fihrt man die Punk-
tion des Hinterhorns 3 cm hinter und 3 cm iiber der dusseren GehOrgangs-
offnung aus, wobei die Nadel zur Spitze der gegeniiberliegenden Ohr-
muschel zu richten ist. Dandy, Frazier, Grant u a. punktieren
6 cm aufwirts von der Protuberantia occipitalis ext. und 3 ¢m von der
Mittellinie seitwiirts, wobei die Nadel parallel der Mittelebene eingefiihrt
und auf die Verbindungslinie beider Ohrmuschelspitzen gerichtet wird.
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chenhaut mittels Raspatorium in Breite der Wunde vom Knochen abgehoben,
darauf werden die Wundrinder mit Hilfe eines besonderen Dilatators ausein-
ander gezogen und mittels der Fraise ein Loch im Schidelknochen gesetzt.
Nun werden die Hirnhiillen mit dem Messer durchtrennt und die Punktions-
nadel wird eingefiihrt (diz verschiedenen Autoren benutzen hierzu Hohlnadeln
von verschiedener Dicke; ich bediene mich einer Nadel von */e cm Dicke).
Die Nadel wird fast parallel der senkrechten Mittelebene, mit geringer
Abweichung der Spitze nach aussen zu eingestochen und bis zum Hinter-
born (4 cm tief) vorgeschoben. Gelingt es auf dieser Seite nicht Fliissigkeit
zu erhalten, so muss zur Ausfithrung der Ventrikelpunktion auf der anderen
Seite geschritten werden. Manchmal werden auch trotz Erhalten von Fliissig-
keit beide Hinterhorner punktiert um dadurch ein besseres Bild zu ge-
winnen und den Zustand beider Seitenventrikel genau festzustellen.

Punktion des Vorderhorns. Dieser Eingriff kann, ebenso wie bei der
Punktion des Hinterhorns, am sitzenden Patienten ausgefiihrt werden,
oder es kann in beiden Fiillen der Kranke in Seitenlage gebracht werden,
mit zum Boden gerichtetem Kopfe. Der etwa 2 cm messende Langsschnitt
wird unter ortlicher Betiubung in Abstand von 2 cm von der Mittellinie
und 1 cm vor der fronto-parietalen Sutur angelegt (Jiingling u. Pei
per), hierauf ein Bohrloch von 0,5—1 cm Durchmesser gebohrt und nun
die Punktionsnadel parallel der Medianebene und in Richtung nach dem
dusseren GehoOrgang dersclben Seite eingestochen; in 4—5 cm Tiefe wird
das Vorderhorn des Ventrikels erreicht, was durch tropfenweisen Abfluss
der Zerebraliliissigkeit erwiesen wird. Bei erhohtem intrakraniellem Drucke
kann der Abfluss im Strahl: erfolgen.

Bei der Ausfithrung der Ventrikulographie beobachtete man
frither beim Ablassen des Liquors und seiner Ersetzung durch
Luft eine Reihe von unangenehmen Erscheinungen im Befinden
des Patienten: starke Kopfschmerzen, Erbrechen, epileptiforme
Anfille, welche die Anwendung der Methode stark er-
schwerten und bisweilen sie nicht zu Ende fiihren liessen. Be-
sonders traten diese Komplikationen auf, wenn grossere Men-
gen Liquor entfernt und durch Luft ersetzt wurden, was aber
um eine gleichmissige und geniigende Fiillung der Ventrikel
zwecks Erzielung guter Rontgenaufnahmen zu erreichen nicht
zu vermeiden ist.

Nun hat sich auf Grund genauer Beobachtungen erwiesen
— und auch ich bin auf Grund meiner Erfahrungen zu dem-
sclben Schlusse gelangt, — dass alle genannten Nebenerschei-
nungen durch starke Druckschwankungen wihrend
des Verfahrens hervorgerufen werden und namentlich die Ent-
fernung eines grosseren Liquorquantums starke Senkung des
intrakraniellen Druckes hervorruft. Will man also gute Auf-
nahmen erreichen und zugleich von Komplikationen befreit
sein, so sind folgende 3 Kardinalregeln bei der Ausfiithrung
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der Ventrikulographie zu beobachten: 1) wdihrend des Er-
setzens der abzulassenden Gehirnfliissigkeit durch Luft muss
der intrakranielle Druck in den Hirnventrikeln ein gleichmiis-
siger und auf gleicher Héhe bleibender sein; 2) es kann auch
viel Liquor abgelassen und durch Luft ersetzt werden, doch
bei Beobachtung desselben konstanten intrakraniellen Druckes,
und 3) die eingefiihrte Luft muss in den Ventrikeln gleich-
mdssig verteilt sein. Es galt also einen Apparat zu konstruie-
ren, mit dessen Hilfe eine Liquorentnahme unter stindiger
Kontrolle der Druckverhiiltnisse und eine maximale Liquor-
entfernung und Luftfiilhing ohne Druckschwankungen ermog-
licht wiirde. Diesen Bedingungen entspricht der von mir
konstruierte Apparat. T

Zum Apparat (sieche Abb. 60) gehort eine doppelte Hohlnadel, deren
innere, lingere und diinnere Nadel fiir den Abfluss des Liquors, die dussere,

A

Abb. 60. Apparatur zur Vermeidung von Druckschwankungen bei Aus-
fiihrung der Ventrikelpunktion.

kiirzere und dickere fiir den Lufteintritt bestimmt ist (Abb. 60, A u. B).
Die dussere Nadel ist mit einem Glaszylinder (K) verbunden, durch dessen
Korkenverschluss zwei Glasréhren in den Zylinder eingefiihrt sind: eine,
bis zum Boden reichende, welche durch das Gummirohr (d) mit einem
auf und ab beweglichen, mit physiologischer Salzlosung angefiillten Be-
halter (V) verbunden ist; die andere, ein nur wenig in den Zylinder hinein-
ragendes T-Rohr (b) ist einerseits durch den Gummischlauch (a) mit der
dusseren Nadel, andrerseits durch Schlauch (c) mit einem Claude’schen
Manometer verbunden.

Die Erfiillung der ersten der 3 obengenannten Bedingungen — die
Konstanterhaltung des Hirndruckes — wird durch den geschilderten Appa-
rat in folgender Weise erfiillt: Durch Heben oder Senken des Gefidsses
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niit physiologischer Losung kann der Luftdruck im Glaszylinder durch
Zufluss oder Abfluss von Salzlosung nach Wunsch gesteigert oder ge-
senkt werden und damit zugleich der Druck, unter dem die Luft durch
KRohr (ba) dem Ventrikel zugefiihrt wird, entsprechend verdndert werden.
Die Rohrverbindung (abc) zeigt bei Einfilhrung der Innen- und Aussen-
nadel in den Ventrikel den dort bestehenden Druck, am Manometer ables-
bar, an und es ist nun Aufgabe, wihrend des Ablassens der Hirnfliissigkeit
durch die Innennadel und der Einfiihrung von Luft durch die Aussennadel
diesen Anfangsdruck aufrecht zu erhalten, was durch Lageverdnderung
des Gefisses (V) und Beobachtung des Manometers bei entsprechender
praktischer Frfahrung im Umgange mit dem Apparat unschwer erreicht
werden kann.

Dass der Anfangsdruck im Ventrikel nicht iiberstiegen wird, ist, ne-
ben der Vermeidung von Nebenerscheinungen, auch noch insofern von Be-
deutung, als dann die Hirnkammern nur ebensoweit von Luft gedehnt sind,
als sie es vorher durch den Liquor waren, im Rontgenbilde also die Ven-
trikel in einer Form gesichtet werden, die tatsdchlich den Dimensionen vor
der Ventrikulographie entspricht.

In Bezug auf die 2. Bedingung — mdglichst viel Liquorabfluss und
Luftersatz — ist zu sagen, dass durch verschiedene Kopflagerung des Pa-
tienten und tiefe Einfiihrung der inneren Nadel es gelingt ein maximales
Quantum Liquor durch Luft zu ersetzen, ohne dass der Patient, der ge-
ringen Druckschwankungen bei der allmdhlichen Luftzufiihrung wegen, unter
Komplikationen zu leiden hitte.

Auch die 3. Bedingung — die gleichmissige Luftanfiillung der Ven-
trikel — wird durch diesen Apparat gut erfiillt. Waihrend bei der ge-
wohnlichen Lufteinfiihrung, ohne Apparat, ein Ventrikel weiter gedehnt
als der andere erscheinen kann, nicht weil ein solcher Unterschied tat-
sdchlich vorhanden war, sondern weil die unter zu hohem Drucke einge-
filhrte Luft weniger widerstandsfihige Ventrikelteile stidrker ausgedehnt
hatte, oder, umgekehrt, bei Lufteinfithrung unter ungeniigendem Drucke
ein in Wirklichkeit erweiterter Ventrikel wegen Zusammenfallens seiner
Winde kiinstlich kleiner erscheinen konnte, wird: eine solche ungleiche
Lufteinfiillung bei Anwendung des Apparates, dank der stdndigen Druck-
kontrolle, aufs einfachste vermieden.

Um die bei der Ventrikulographie erhaltenen Rontgen-
aufnahmen richtig beurteilen zu konnen ist eine griindliche
Beherrschung des Normalbildes die unbedingte Voraussetzung.
Zu allererst hat man das Lageverhiltnis der luftgefiillten Hirn-
kammern zu den Schidelknochen zu untersuchen und be-
dient sich dabei zur Orientierung am besten einer selbstver-,
fertigten oder der von L ysh o lm vorgeschlagenen Schablone,
welch letztere der Autor auf Grund des Studiums von 300
an normalen Personen ausgefiihrten Ventrikulographien ausge-
arbeitet hat. Man muss dabei jedoch nicht aus den Augen
lassen, dass das gegenseitige Lageverhiiltnis der einzelnen
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Hirnkammernteile durchaus kein konstantes ist, sondern auch
normalerweise verschiedene Varianten aufweist. Auch der Um-
fang der Hirnkammern ist verschieden gross und zwar nicht
nur bei verschiedenen Personen, sondern auch bei ein und
demselben Individuum, und zwar in Abhingigkeit von Druck-
verinderungen. Die Form der Vorderhoérner der Hirnkam-
mern ist eine stdndigere, wogegen die Hinterhorner sehr hiu-
fig Varianten aufweisen, besonders hinsichtlich ihrer Fortsitze:
bald zeigen sie sich als kleines Dreieck, bald sind sie stark
vorgewoOlbt; auch koénnen die entsprechenden Horner von un-
gleicher Grosse oder iiberhaupt wenig ausgebildet sein.

Am dritten Ventrikel wird hiufig die folgende Abweichung
von der Norm angetroffen: der Recessus opticus und Recessus
infundibuli zeigen bald eine stumpfe, bald eine stark zuge-
spitzte Form; der Recessus suprapinealis ist in seinen hinte-
ren Teilen sehr gering und schwach ausgeprigt, oder aber
gross und in die Linge gezogen. Die Massa intermedia hin-
ter dem Foramen Monroi erreicht bisweilen einen so grossen
Umfang, dass sie den grossten Teil des Ventrikelvolumens
ausfiillt und auf der Rontgenaufnahme die Hirnkammer daher
als schmaler Spalt erscheint.

Auch seitens der iibrigen Teile kommen Abweichungen
vor, die aber von geringerer Bedeutung sind. Zwecks ge-
nauerer Analyse empfiehlt es sich, die erhaltenen Hirnkammer-
grenzen auf durchsichtiges Papier zu iibertragen, und dieses
dann auf die Schablone zu legen: hierbei lassen sich solche
Einzelheiten feststellen, die bei einem einfachen vergleichenden
Beschauen entgehen wiirden. Als Beispiel fiithre ich eine
Reihe von Zeichnungen an, die nach Aufnahmen bei verschie-
dener Kopflage ausgefiihrt wurden (siehe Abb. 61—64).

Um eine genaue Vorstellung von der Form der Hirnkam-
mern gewinnen zu konnen — was besonders hinsichtlich der
topischen Diagnostik von Hirngeschwiilsten von grosster Wich-
tigkeit ist, — empfiehlt es sich eine Serie von Aufnahmen in
verschiedenen Richtungen zu machen. In unserer Klinik wer-
den 6 Aufnahmen gemacht: 2 sagittale (rechts und links);
1 am sitzenden Patienten mit nach hinten gebeugtem Kopfe
(IIl. Ventrikel); 1 in Riickenlage mit nach unten gesenktem
Kopfe (Aquaeductus Sylvii und IV Hirnkammer); 1 frontale
(Vorderhorner) und 1 okzipitale (Hinterhorner) Aufnahme.
Lysholm empfiehlt die frontale Aufnahme bei einem Win-

13
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kel von 30° vorzunehmen, wobei die Vorderhorner in Ldngs-
richtung und in grosserer Ausdehnung sichtbar werden, und
eine gewohnliche sagittale Aufnahme in Sitzlage, bei der das
Bild der oberen Kammernwand gewonnen wird. Zwecks Ver-
vollstdndigung des Bildes kann man ausserdem noch je eine
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Abb. 61. Sagittales Bild in Hinter-

hauptlage. Der Hauptstrahl 35°

kranialwirts zur Vertikalen einge-

stellt. N — Nasion, B — Basis,

O — Occiput, V — Vertex. Luft-

gefiillte Teile dunkel (nach Lys-
holm).

Abb. 62. Sagittalbild in Stirnlage.
Der Zentralstrahl in 30° Neigung
von der Vertikalen kaudalwérts ein-
gestellt. B — Basis, N — Nasion,
O — Occiput, V — Vertex. Luit-
gefiilite Teile dunkel (nach Lys-
holm). ‘

frontale und okzipitale Aufnahme am sitzenden Patienten aus-
filhren. Auf diese Weise gelingt es sich eine genaue Vor-
stellung von der Form der Hirnkammern zu verschaffen und
bieten solche Aufnahmen, wie Ly sholm meint, mehr, als
stereoskopische Aufnahmen.

Freilich ist zur richtigen Bewertung der RoOntgenaufnah-
men eine grosse Erfahrung erforderlich, kann doch bisweilen
eine ganz geringe Abweichung von grosster Bedeutung sein.
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Zwecks Veranschaulichung der verschiedenen bei der
Ventrikulographie erhiltlichen Bilder fithren wir eine Reihe
schematischer Zeichnungen an, die der speziellen Abhandlung
iiber Ventrikulographie meines Assistenten Rives entnom-

Abb. 63. Seitenbild in Stirnlage. Abb. 64. Seitenbild mit Einstellung
Die Rontgenrohre seitlich vom . der Roéntgenréhre wie auf Abb. 63,
Kopf; Hauptstrahl horizontal auf doch mit Ventroflexion des Kopfes.
die Gegend des ‘Mcatus auditor. Luitgefiillte Teile dunkel (nach
ext. eingestellt. Luftgefiillte Teile (Lysholm).

dunkel fnach Lysholm).

men sind (Abb. 65—86). Sie zeigen Formverinderungen der
Hirnventrikel in Abhingigkeit von den wichtigsten Lokalisa-
tionen von Hirngeschwiilsten. Alle Geschwiilste der hinteren
Schidelgrube (im Verlingerten Mark, dem Kleinhirn, Hirn-
stamm, IV. Ventrikel oder im Gebiete des Aquaeductus Sylvii
sitzend) erzeugen wegen Behinderung der Liquorzirkulation
oberhalb der Stauung eine Erweiterung der Hirnventrikel. In
der Mittellinie befindliche Geschwiilste ergeben eine sym-
metrische Ventrikelerweiterung, lateral sitzende eine asym-
metrische mit vorziiglicher Erweiterung des Ventrikels der
Gegenseite. Tumoren des IIl. Ventrikels erzeugen Erweite-
rung beider Seitenventrikel. Okklusion eines Foramen Monroé
ruft Erweiterung des gleichseitigen Seitenventrikels in so
hohem Grade hervor dass der gegenseitige Ventrikel zusam-
mengepresst und seitwérts verschoben wird; innerhalb einer
FHemisphire gelegene Tumoren bewirken Kompression des
gleichseitigen und Erweiterung des gegenseitigen Ventrikels,
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Abb. 65. Schema der Hirnventrikel. Abb. 66. Normalbild der Seitenven-
CA — Cornu anterius; CP — Cornu trikel und des 3. Ventrikels bei einer
posterius. Die fiir eine Kompression Aufnahme in Hinterhaupt-Gesicht-
bedeutsamsten Stellen sind durch lage. (J. Rives.)
Punktierung gekennzeichnet.
(J. Rives.)

Abb. 67. Normalbild der Seitenven- Abb. 68. Normalbild der Seitenven.
trikel (Cornua posteriora et inferio- trikel bei der Aufnahme in Seiten-
ra) bei einer Aufnahme in Gesicht- lage.
Hinterhauptlage. (J. Rives u. a.)

Abb. 69. Tumor im Gebiete der Cy- Abb. 70. Tumor im Gebiete der Cy-
sterna cerebello-medullaris. Aufnahme sterna cerebello-medullaris. Aufnah-
in Hinterhaupt-Gesichtlage. me in Gesicht-Hinterhauptlage.
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Abb. 71. Tumor im Gebiete der Cy- Abb. 72. Ein Tumor blockiert das
sterna cerebello-medullaris. Aufnah- linke Foramen Monroé. Aufnahme
me in Seitenlage. in Hinterhaupt-Gesichtlage. .

Abb. 73. Tumor im rechten Frontal- Abb. 74. Tumor im rechten Frontal-
lappen. Aufnahme in Hinterhaupt- lappen. Aufnahme in Gesicht-Hinter-
Gesichtlage. hauptlage.

ﬂ
C

Abb. 75. Tumor im rechten Frontal- Abb. 76. Tumor im rechten motori-
lappen. Aufnahme in Seitenlage. schen Gebiete. Aufnahme in Hinter-
haupt-Gesichtlage,
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Abb. 77. Tumor im rechten motor. Abb. 78. Tumor im rechten motor.
Gebiete. Aufnahme in Gesicht-Hinter-  Gebiete. Aufnahme in Seitenlage.
hauptlage.

Abb. 79. Tumor im rechten Tempo- Abb. 80. Tumor im rechten Tempo-
rallappen. Aufnahme in Hinterhaupt- rallappen. Aufnahme in Gesicht-Hin-
Gesichtlage. terhauptlage.

Abb. 81. Tumor im rechten Tempo- Abb. 82. Tumor im linken Okzipi-
rallappen. Aufnahme in Seitenlage. tallappen. Aufnahme in Hinterhaupt-
Gesichtlage.
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Abb. 83. Tumor im linken Okzipi- Abb. 84. Tumor im linken Okzipi-
tallappen. Aufnahme in Gesicht-Hin- tallappen. Aufnahme in Seitenlage.
terhauptlage.

Abb. 85. Parasagittaler Tumor. Auf- Abb. 86. Basaltumor. Aufnahme in
nahme in Hinterhaupt-Gesichtlage. Hinterhaupt-Gesichtlage.

wobei beide in entgegengesetzter Richtung von der Mittellinie
verschoben werden. Parasagittal gelegene Geschwiilste
driicken die Seitenkammern zusammen und verdridngen sie
nach unten, an der Basis gelegene bewirken gleichfalls Kom-
pression der Ventrikel, doch ihre Verdridngung nach oben zu.
Neben solchen typischen Ventrikelbildern kommen aber auch
atypische vor, die nur unter Zuhilfenahme der klinischen
Krankheitserscheinungen und des Krankheitsverlaufs eine
rechte Deutung zulassen.

Neben dieser Hauptverwendung zur Lokalisation von Hirn-
geschwiilsten ldsst sich die Ventrikulographie auch noch
differential-diagnostisch verwerten. Da die Mehr-
zahl von Hirngeschwiilsten eine Lage und Formverdnderung
der Hirnventrikel hervorrufen, wihrend bei vaskuliren Hirn-
erkrankungen, serdser Meningitis, Pseudotumoren, Enzephali-
tiden die Ventrikel normal verbleiben, kann also schon auf
Grund der Ventrikelbilder eine Differentialdiagnose in bezug
auf die angefithrten Krankheitsformen gestellt werden.
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Zur Ventrikulographie sind anstatt Luft auch die Kontrast-
mittel Lipiodol und Thorotrast (Freemann) in die
Hirnkammern eingefiihrt worden. Dieses Verfahren ist aber,
weil es zu sehr ernsten Symptomen von seiten des Gehirns die
Veranlassung bieten kann und dabei vor der Lufteinfithrung
keinerlei Vorteile bietet; von mir nicht angewandt worden.

Es verdient an dieser Stelle noch kurz erwidhnt zu wer-
den, dass sich die Enzephalo- und Ventrikulographie auch z u
Heilzwecken mit Erfolg anwenden lassen. Diesbeziig-
liche Veréffentlichungen sind bereits in recht grosser Anzahl
erschienen und zwar weisen die Autoren (F6rster, Pen-
field, Rizzati, Drayton jun., Friedemann, Gard-
ner,Cristophe, Puech u. a. m.) auf eine besonders gute
Wirkung bei posttraumatischen Kopfschmerzen, genuiner Epi-
lepsie, Meningitis- und umgrenzten Arachnitisfidllen, Hydroce-
phalus internus, Migrine u. a. hin. Uber 7 einschligige Fille
aus dem Material unserer Nervenklinik hat kiirzlich Riives
berichtet.

Bestimmung der Ventrikelgrosse ohne Lufteinfiihrung
(Ventricular Estimation.) Dandy hat 1923 eine besondere
Methode zur Bestimmung der Ventrikelgrosse und der Loka-
lisation von Geschwiilsten in solchen Fillen angewandt, wo
auf Grund von klinischen Merkmalen eine Geschwulst ver-
mutet werden konnte, doch keine diesbeziigliche Sicherheit
bestand.

Diese Methode wurde in der Weise ausgefiihrt, dass am
Hinterhaupt beiderseits der Seitenventrikel punktiert wurde.
Gelang es aus beiden Ventrikeln leicht 25 cm® Liquor zu erhal-
ten, so begniigte Dandy sich damit und hielt fiir erwiesen,
dass beide Ventrikel erweitert wiren, ein Tumor also in der
hinteren Schédelgrube anzunehmen war. Danach fiihrte er
in einen der Ventrikel 1 cm® eines sterilen Farbstoffes ein:
Methylenblau oder Indigokarmin, und beobachtete, ob und wie
intensiv sich der aus dem anderen Ventrikel abfliessende Liquor
firbte. War die Intensitit der Fidrbung auf beiden Seiten
gleich, so bewies das, dass die Kommunikation der beiden
Ventrikel eine gute war; trat die Fiarbung des Liquors der
Gegenseite schon nach 1—2 Minuten ein, so sprach das fiir
eine Frweiterung des Foramen Monroi; liess sie 5—10 Min.
auf sich warten, so deutete das auf Verengerung dieser Off-



201

nung hin und bei vélligem Ausbleiben der Firbung auf Ver-
schluss des Foramen Monroi.

Um die Durchlissigkeit des Aquaeductus cerebri und des
Foramen Magendie zu priifen, wurde nach FEinfithrung des
Farbstoffes in den Ventrikel die Lumbalpunktion ausgefiihrt
und beobachtet, ob der abfliessende Liquor gefirbt war. Stellte
sich die Farbung ein (manchmal erst nach 15 Minuten), so
war damit die Durchlédssigkeit erwicsen. Blieb der Liquor
nach Ablauf dicser Zeit ungefiirbt, so durfte eine Blockierung
angenomimen werden. An Stelle der genannten Farbstofie
wird zum selben Zwecke auch Jodnatriumlésung (2 cm?® einer
10% Losung) verwandt (Kiittner, Forster).

Wurde fesigestellt, dass beide Ventrikel erweitert sind
und die Verbindung zwischen ihnen eine gute ist, so konnte
angenommen werden, dass die Geschwulst in der hinteren
Schédelgrube, im Infundibulum oder der Glandula pinealis sich
befinde. Welche von diesen 3 Lokalisationen die wahrschein-
lichste wire, das musste dann schon auf Grund der klinisch-
neurologischen Symptome bestimmt werden.

Erhielt man aus einem Ventrikel viel Fliissigkeit, aus dem
anderen dagegen nur wenig, so war anzunehmen, dass dieser
letztere Ventrikel von der Geschwulst seitlich komprimiert
wiirde und diese also in den vorderen Teilen sitzen miisse.

Auch die Art des Liquorabflusses ist von Bedeutung: ent-
leert sich nach dem Anstich die Hirnfliissigkeit in starkem
Strahl, doch in geringer Menge, hort der Abfluss bald auf und
ist selbst durch Ansaugen kein Liquor zu erhalten, so weist
das auf eine Lokalisation der Geschwulst im Temporal- oder
Scheitellappen derselben Seite hin, wobei die Geschwulst nicht
weit nach hinten reicht, da der hintere Teil des Seitenventri-
kels nicht zusammengedriickt ist.

Wenn man — wie das vorkommt — bei der Punktion des
Hinterhornes an einer Seite gar keinen Liquor erhilt, so spricht
das dafiir, dass an derselben Seite im Okzipitallappen eine
Geschwulst vorhanden ist. Zum Beweis fithrt man dann die
FPunktion des Vorderhorns aus und erhdlt aus ihm Liquor.
In einigen meiner Fille erhielt ich bei der Punktion des Hin-
terhorns nicht nur keine Fliissigkeit, sondern stiess auch noch
mit der Nadel auf Widerstand, — und fand dann bei der Ope-
ration ein Meningiom oder Gliom.
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Ich bediene mich dieser Ventricular Estimation-Methode
als Vorstufe zur Lufteinfiihrung, ohne jedoch Farbstoffe anzu-
wenden. Auch halte ich fiir unerlidsslich vor der Lufteinfiihrung
den Liquordruck festzustellen und auch eine qualitative Liquor-
untersuchung ausfithren zu lassen. Die Durchgingigkeit des
Foramen Monroi bestimme ich dann in der Weise, dass ich
Luft in den einen Ventrikel einfithre, und diese dann beim
wenden des Kopfes aus dem anderen Ventrikel entweichen
sehe. Da die Lufteinfithrung in die Hirnventrikel eine relativ
gefahrlose Methode darstellt, so begniige ich mich mit ihr,
ohne zu sonstigen Modifikationen zu greifen.

Beim Hydrocephalus jedoch gelingt es nicht, durch Luft-
zufiihrung Aufkldrung iiber die Durchldssigkeit des Foramen
Magendie und des Aquaeductus zu gewinnen, daher greife ich
in solchen Féllen zur Einfiihrung von Farbstoffen oder Nal.
Letzteres benutze ich auch noch um die Absorptionsfihigkeit
der Ventrikelwinde und der Hirnhiillen zu bestimmen. Zu
diesem Zwecke fiihre ich 2 cm® der 10% NalJ-Losung in den
Ventrikel ein und bestimme dann, ob und wann das Jod im
Urin erscheint (zwecks Bestimmung des Jods im Liquor und
Urin fiigt man */; Volumen Chloroform hinzu und nach griind-
lichem Ausschiitteln 2—3 Tropfen rauchender Salpetersiure,
worauf sich in Gegenwart von Jod ein rosa Bodensatz bildet).
Bei normaler Resorption findet sich das Jod in Spuren im
Urin schon nach %4 Stunden und verschwindet im Laufe von
2 Tagen. Finden sich 1% Stunden nach der Einfithrung keine
Jodspuren im Urin, oder verschwindet das Jod erst am 3.
Tage, so zeugt das von einer Stérung der Resorptionsfahigkeit
(natiirlich bei normalem Zustande der Nieren).

Will man feststellen, wie schnell eingefiihrtes Jod das
Zentralnervensystem passiert — was zur Unterscheidung der
verschiedenen Hydrocephalusfille von Wert ist, — so benutzt
man hierzu die sog. Passagepriifung (Forster,
Kiittner, Heidrich). In sitzender Stellung werden 2 cm?
10% Nal-Losung lumbal eingespritzt und dann wird bestimmt,
wann die Losung im Gehirn angelangt ist. Normalerweise ist
das Jod schon nach 3—5 Minuten durch Okzipitalpunktion in
der Cisterna magna, nach 8—10 Minuten durch Ventrikel-
punktion in den Seitenventrikeln zu finden. Man kann auch
zur Passagebestimmung den umgekehrten Weg benutzen, in-
dem die Jodlosung dem Ventrikel einverleibt und ihr Er-
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scheinen im Lumbalabschnitt der Wirbelsiule bestimmt wird.
Dauert der Jodiibergang linger als % Stunde, so wird partiel-
ler Block, bei einer Dauer von iiber 25 Min. vollstindige
Blockierung angenommen.

Es ist aber festgestellt worden (Willich), dass die Zeit
des Ubertritts der Farblosung resp. Jodl6sung in hohem Grade
von der Korperlage des Patienten wihrend des Versuches ab-
héngt. Deshalb ist es wichtig, um vergleichbare Daten zu er-
halten, die oben dargelegten Priifungen immer nach Moglich-
keit mit Benutzung derselben Korperlage vorzunehmen.

Angiographia cerebri (Arteriographie, Phlebographie,
Sinusographie).

Zu den verschiedenen Verfahren zwecks Ermoglichung
einer exakten Diagnose von Gehirnerkrankungen gehort auch
die Angiographie, welche bezweckt die Blutgefisse im Gehirn
durch Einspritzung von Kontrastmitteln auf der Rontgenplatte
sichtbar zu machen. Das Verfahren ist im Jahre 1931 von
Egas Moniz beschricben und in Vorschlag gebracht wor-
den. Als Kontrastmittel bediente sich dieser Autor wihrend
der ersten Zeit einer 25%-Losung chemisch reinen Jodnatriums,
von der er 6—7 cm® in die Art. carotis communis einspritzte;
diese geringe Menge geniigte, um auf dem Rontgenbilde alle
Verzweigungen der Carotis deutlich sichtbar zu machen. Spéi-
terhin ist Egas Moniz dann zum Thorotrast, einer
25% kolloidalen Losung von Thoriumbioxyd, iibergegangen,
von der 8—10 cm?® eingespritzt werden.

Die Technik der Angiographie ist verhiltnisméssig
einfach, doch bedarf es zum Erreichen guter Resultate eines
sehr empfindlichen RoOntgenapparates mit einer Aufnahmege-
schwindigkeit von /,, Sekunde.

Die Art. carotis communis wird freigelegt, und zwar auf
Vorschlag Moniz im Trigonum claviculo-sternocleidomastoi-
deum, zwischen den beiden Kopfen des Kopfwenders, durch
einen Hautschnitt von 4—5 c¢cm Linge parallel dem Schliissel-
bein. In die freigelegte Arterie werden dann moglichst schnell
aus einer Pravazspritze mit feiner Platinnadel (Kaliber 1 mm)
bis zu 20 cm?® Thorotrastlosung eingespritzt. Die Rontgenauf-
nahme hat zu erfolgen nachdem 10—12 cm?® eingespritzt sind
und wihrend der Rest eingefiihrt wird. Ich selbst spritze ge-
wohnlich 10 cm?® ein und lasse dann wihrend der Einspritzung

(192})
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weiterer 5 cm® die Rontgenaufnahmen machen. Das rasche
Einspritzen bereitet einige Schwierigkeiten, weil die olige Fliis-
sigkeit nur schwer durch die Nadel gleitet; ich benutze daher
auch eine Nadel von 1% mm Durchmesser. Nach der ersten
Aufnahme kann 5—6 Sekunden spiter eine zweite Aufnahme
gemacht werden, auf der es meist gelingt das Thoratrast auch
in den feineren Arterienveridstelungen und teilweise sogar in
den Blutleitern sichtbar zu machen; letztere Aufnahmen nennt
Moniz ,phlébographie** (s. Abb. 87 u. 88 a. E.).

Bei Verwendung des Thorotrasts wir die Angiographie
vom Patienten meist gut vertragen.

In einigen Fillen empfiehlt es sich durch leichten Druck
auf die Carotis den Blutstrom etwas zu hemmen, da auf diese
Weise noch schirfere Bilder gewonnen werden.

Moniz hat die Thorotrasteinspritzungen auch in der kur-
zen Aufeinanderfolge von einigen Minuten an beiden Seiten
ausgefiihrt ohne dabei irgend welche Komplikationen beobach-
tet zu haben. Auch ich habe in einigen Fillen Thorotrast in
beide Karotiden eingespritzt mit einem Zwischenraum von 15
Minuten, was von den Patienten gut vertragen wurde.

Als Hauptindikation fiir die Vornahme der Angiographie
gelten genaue Lokalisation von Gehirngeschwiilsten und beson-
ders Verdacht auf ein Aneurysma. Ich selbst benutze die
Angiographie nur zu letzterem Zwecke, da beziiglich der Hirn-
geschwiilste durch Ventrikulographie noch genauere Resultate
gewonnen werden konnen. Dagegen ist bei Aneurysmen die
Arteriographie von ganz besonderem Nutzen und durch andere
Untersuchungsmethoden nicht zu ersetzen, da sie ein klares
Bild von der Grosse und dem Sitze des Aneurysma bietet und
dadurch eine genaue Diagnosenstellung ermoglicht.

Bisweilen ldsst sich die Angiographie auch therapeutisch
verwerten. So sah ich in einigen Fillen von Thrombose der
Gehirnarterien nach Anwendung der Angiographie bedeutende
Besserung im Befinden der Patienten, wobei in einem Falle
sogar alle krankhaften Erscheinungen verschwanden. Ich
glaube daher, dass bei Thrombose und besonders auch bei
Angiospasmen die Angiographie zu Heilzwecken angezeigt sein
mag. Schon in den Jahren 1921—1922 habe ich zwecks Hei-
lung der Encephalitis epidemica und der tuberkulésen Menin-
gitis Einspritzungen von kolloidaler Goldlosung (Dausse) ver-



Abb. 87. Mittels Thorotrast gewonnenes Arteriogramm. Es bestand Ver-
dacht auf kleine Aneurysmen der Hirngefdsse, da beim Patienten Haemor-
rhagie der Hirnhiillen gefunden worden war. Doch erwiesen sich die
Arterien als normal. S. C. — Siphon der Art. carotis int. A. S. — Art.
fossae Sylvii. C. A. — Art. cerebralis anter. P — Art. pericallosa.

Abb. 88. Arteriogramm bei einer Geschwulst im Stirnlappen (A). Der
Siphon der Art. carotis int. ist nach unten und hinten verdrdngt; im Lobus
frontalis sind die Verzweigungen der Art. cerebralis ant. nicht sichtbar

N ‘MOIliZ).



Abb. 97. Osteomyelitis cranii. Die Aufnahme zeigt mehrere osteomyelitische
Herde (als schwarze Flecken, da die Abbildung das Negativ darstellt).

Abb. 99. Luetische Erkrankung des Schiddels. Die Knochen des Schidel-
daches weisen grosse Verdnderungen auf,



205

sucht, doch wegen ungeniigender Erfolge diese Versuche wie-
der eingestellt.

Im Jahre 1934 fiihrte ich in 1 Falle eine Sinusogra-
phie aus, indem ich Thorotrast in den Sinus sagittalis ein-
spritzte. Ich fiihrte hierzu eine Schideltrepanation (2—3 cm)
in der Mittellinie der Stirn, 10 cm oberhalb der Nasenwurzel
aus und spritzte dann 10 cm® Thorotrast unter geringem
Drucke durch eine feine Nadel ein. Nachdem 8 cm?® in den
Liangsblutleiter eingefithrt waren wurde die erste und 1 Se-
kunde darauf eine zweite Rontgenaufnahme gemacht. Es ge-
lang ein gutes Bild der Blutleiter zu erhalten, und zwar waren
bei sonst gut gefiillten Blutleitern der Confluens sinuum nur
schwach und der rechte Sinus transversus garnicht gefiillt.
Bei der Operation wurde ein Meningiom im rechten Querblut-
leiter vorgefunden, das den Confluens sinuum komprimierte.
Derartige Sinusographien habe ich auch weiterhin mehrfach
angewandt und immer ein recht deutliches Bild von der Blut-
fiilllung der Blutleiter erhalten. Es ist daher wohl moglich,
dass auch dieses Verfahren fiir die Diagnose von Gehirner-
krankungen eine breitere Anwendung finden wird.
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VI. Operationstechnik.*)

Die Vorbereitung des Kranken zu einer Gehirnoperation
unterscheidet sich in nichts von der allgemeinen, vor Opera-
tionen iiblichen Vorbereitung. Am Vortage wird durch Ver-
abreichung von abfiihrendem Salz und Einlauf fiir Entleerung
des Magen-Darmkanales gesorgt.

Die Lage des Patienten wihrend des Eingriffes ist von
grosser Bedeutung, da gewisse Operationen am Gehirn zu
ihrer bequemen Ausfilhrung einer besonderen Lage bediirfen.
Wird im Stirngebiete operiert, so ist Riickenlage erforderlich;
bei Eingriffen im Bereiche der Zentralhirnwindungen lagert
man den Patienten auf die Gegenseite, bei Operationen am
Hinterhaupt — mit dem Gesicht nach unten gekehrt. Eingriffe
am sitzenden Patienten bieten dem Chirurgen zwar einige
Vorteile, werden aber viel schwerer vertragen, weshalb ich
diese Stellung nicht benutze. Am Vorabend der Operation
wird der ganze Schidel des Patienten rasiert und mit einer
25% Spirituskompresse bedeckt.

Die Temperatur des Operationsraumes muss mindestens
20° C. betragen, da nur bei einer solchen T° das Gehirn nicht
iitberméissig abgekiihlt wird.

Wihrend ich in fritheren Jahren bei Gehirnoperationen
meist allgemeine Aether- oder Chloroform-Narkose verwandte,
fiihre ich jetzt fast alle Fingriffe am Gehirn unter Ortlicher
Schmerzbetaubung aus; die Allgemeinnarkose kommt nur noch
bei Kindern oder bei sehr empfindlichen und unruhigen Kran-
ken in Anwendung. Bietet doch die Lokalaniisthesie sehr be-
deutende Vorteile. Bei allgemeiner Aethernarkose wird der
Blutdruck und der intrakranielle Druck gesteigert, was zu
bedeutend vermehrter Blutung aus dem Wundgebiete die Ver-
anlassung bietet; besonders stark ist die Blutung bei der Ent-
fernung von die Gehirnmasse infiltrierenden Geschwiilsten. Bei
allgemeiner Chloroform-Narkose steigt der Blutdruck zwar
weniger, doch wirkt Chloroform als depressives Gift auf Herz-
und Atemzentrum. Die Allgemeinnarkose mittels Avertin ist
die giinstigste, weil bei ihr die erwihnten Nebenwirkungen fort-

*) In diesem Abschnitte wird nur eine allgemeine Darstellung der
Technik bei Operationen am Gehirn geboten, wihrend im speziellen Teile
bei Besprechung der einzelnen Erkrankungsformen auch auf die Operations-
technik im Einzelnen und ausfiihrlich eingegangen werden soll.
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fallen; aber weil der Patient schlift, verliert der Chirurg die
Moglichkeit gewisse Funktionen zu kontrollieren. So kann
man, beispielsweise, bei Eingriffen im Gebiete des Sprachzen-
trums bei oOrtlicher Betdubung wihrend der Operation sich
vom Grad der Sprachstérung des Kranken immer wieder Ge-
wissheit schaffen; ebenso lassen sich bei Eingriffen in der
Scheitelgegend die sensiblen Storungen fortwihrend kontrol-
lieren und vermag man mit Hilfe dieser Kontrolle den Eingriff
mit moglichster funktioneller Schonung des Gehirns durchzu-
fiihren. Von grossem Nutzen ist auch, dass nach ortlicher
Betdubung, weil der Patient bei Besinnung bleibt, die Pflege
und Beobachtung des Operierten sich viel leichter gestaltet
und etwaige, selbst geringe Abweichungen von der Norm in
seinem Zustande sich leicht feststellen lassen, wiahrend alles
das nach einer Allgemeinnarkose weit schwieriger oder iiber-
haupt nicht durchfiihrbar ist.

Dandy ist ein warmer Fiirsprecher der Avertin-Narkose,
wobei er das Mittel per Rectum in einer Menge von 95—100
mgr pro Kilo Korpergewicht verwendet. Sofort nach Einfiih-
rung des Avertins sinkt der Blutdruck, hilt sich so 5—30 Min.
um dann wieder zur Norm anzusteigen. In seltenen Féllen
kommt es vor, dass das Avertin nicht zur Narkose fiilrt.
Dandy benutzt bei Avertin-Gebrauch im weiteren Verlaufe
der Operation noch erginzend Aethereinatmungen in geringer
Dosis. Als Kontraindikation zur Verwendung von Avertin gilt
vorhandene chronische Nierenentziindung.

Ausfiihrung der Lokalandsthesie. Gewohnlich erhilt der
Patient %2 Stunde vor dem Eingriffe 1 cm® einer 2% Morphium-
I6sung oder einer 2% Pantoponlosung mit ¥4 mgr. Skopolamin
eingespritzt; ausserdem noch bei stark gesteigertem Inner-
schiadeldruck 50—100 cm® einer 50%-Traubenzuckerlésung;
letztere Einfithrung soll nebenbei die Ernidhrung des Herz-
muskels fordern. Die Morphiuminjektion bezweckt auch den
Kranken fiir die Eindriicke seitens der im Operationszimmer
vorhandenen Gegenstinde und seiner Umgebung weniger
empfianglich zu machen. Bei einer linger andauernden Opera-
tion wird 2% Stunden nach deren Beginn die Morphium- oder
Pantoponeinspritzung in gleicher Dosis (letztere jedoch ohne
Skopolaminzugabe) wiederholt. Weist der Patient Anzeichen
von vorhandener Myocarditis auf, so erhdlt er am Tage vor



209

dem Eingriffe und vor Beginn des letzteren je 1 cm?® einer
0,1% Losung von Strichninum nitricum eingespritzt.

v. Eiselsberg hat vorgeschlagen vor der Operation
Urotropin zu verabreichen, das beim Zerfallen als Formal-
dehyd in die Zerebrospinalfliissigkeit gelangt und als gutes
Desinficiens wirkt.

Zur Ausfithrung der Lokalaniisthesie sind 2 Methoden in
Gebrauch: 1) Einspritzungen in und unter die Haut, der Schnitt-
linie entsprechend, oder 2) Einspritzungen in die Nerven-
stimme.

Nachdem man die Schidelhaut mit Jodtinktur bestrichen
hat, wird die Schnittlinie festgestellt und dieser entlang und

B

£

Abb. 89. Injektionsweise zur Erreichung von Lokalanisthesie bei Eingriffen
in der Stirngegend.

auch in der die Endpunkte des Schnittes verbindenden Rich-
tung (an der Basis des Lappenschnitts) 1% -Novokainlosung
mit Adrenalin (Dandy hilt die Zufiigung von Adrenalin fiir
iiberfliissig) eingespritzt und zwar zuerst mehr oberflachlich
unter die Haut und sodann in zweiter Reihenfolge unter das
Periost, in einer Gesamtmenge von etwa 30 cm?®, was voll-
kommen geniigt (Abb. 89).

Bei Anwendung der 2. Anisthesierungsmethode werden die
Einspritzungen an den Austrittsstellen der Zerebralnerven
gemacht. Bei Operationen im Gebiete der vorderen 2 Drittel
des Schidels spritzt man 2% -Novokainlosung in die Austritts-
stellen des N. supraorbitalis und N. supratrochlearis, in den
Ramus zygomaticus und zygomatico-temporalis des N. supra-

4
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maxillaris, den Ramus auriculo-temporalis N. mandibularis, in
den N. occipitalis major und N. occipitalis minor.

Direkt in die Rami zygomatici an ihrer Austrittsstelle
gelingt die Einspritzung gewohnlich nicht und man begniigt
sich daher mit einer Finspritzung im vorderen Teile der
Schldfengrube, wobei man die Nadel durch den Schliafenmuskel
bis zum Knochen einfiihrt, hier 2 cm® deponiert und dann beim
allmdhlichen Zuriickziehen der Nadel weitere 2—3 cm® einer
1% -Novokainlosung eingefiihrt werden. Durch Einspritzung
von 1 cm® 1% Novokainlosung sofort hinter der Basis des
Proc. zygomaticus erreicht man Anisthesie im Gebiete des
N. auriculo-temporalis. Zur Schmerzbetiubung im Gebiete
des N. occipitalis major werden 1—2 cm?® in %/; Abstand vom
dusseren QGehoérgang in der den Gehorgang mit der Protu-
berantia ext. verbindenden Linie eingefithrt. Die Okzipital-
nerven versorgen nicht nur die Haut, sondern auch die Kno-
chen und die Knochenhaut.

Oft ist man gezwungen beide Methoden gleichzeitig an-
zuwenden, weil die Injektionen in die Nervenstimme keine
vollige Betidubung bewirken. Ich beginne daher die Lokal-
anisthesie gewohnlich mit den Einspritzungen ldngs der
Schnittfliche und begniige mich mit ihnen, falls eine genii-
gende Betdubung erreicht wurde.

Die Hirnhiillen erhalten sensible Zweige von den N. n.
trigeminus, vagus und sympathicus, doch scheint diese Inner-
vation nur eine geringe zu sein, da beim Durchschneiden der
Hirnhiillen der Kranke gewohnlich nicht reagiert und nur beim
Durchtrennen oder Absondern der Hiillen vom Knochen im
Schldfenabschnitt, im Gebiete der A. meningea media, ein
leichter Schmerz verspiirt wird. FEin schmerzhaftes Gebiet
der Hiillen befindet sich weiter noch vor dem Tiirkensattel
und in der Ndhe des Foramen ovale. Bei der operativen Ent-
fernung des Ganglion Gasseri wird auch bisweilen sehr starke
Schmerzempfindung im Gebiete der Art. meningea media und
an den Hiillen der mittleren Schidelgrube beobachtet.

In solchen Fillen spritzt man 2—3 cm?® Novokainlosung
in die empfindliche Stelle oder bedeckt sie zeitweilig mit einer
in 5% Novokainlosung getauchten Kompresse. Meist ist jedoch
der Schmerz kein allzugrosser und schwindet sofort nach
Durchtrennung der Hirnhiillen, so dass die Operation unbe-
hindert fortgesetzt werden kann.
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Wihrend der Operation miissen Puls, Blutdruck und Kor-
pertemperatur *dauernd gemessen werden, wenn moglich sol-
len die Messungen graphisch verzeichnet werden um dem Chi-
rurgen in jedem Augenblick ein klares Bild vom Zustande des
Patienten zu gewihren.

Lange Zeit herrschte die Meinung vor, dass eine zwei-
zeitige Operation einer einmaligen vorzuziehen sei, doch muss
ich auf Grund meiner Erfahrung sagen, dass es miissig ist vor
der Eroffnung der Hirnhiillen die Frage von einem einmaligen
oder zu wiederholenden Eingriffe zu erortern. Erst wenn

Abb. 90 zeigt die Form des Hautschnitts bei Hirnoperationen, die Art des

Verschlusses blutender Gefisse und die Anlage der Knochendifnung. Im

Bereiche der punktierten Linie wird der Knochen mittels der Giglisdge, im

Bereiche der dicken schwarzen Linie mit der Dahlgren’schen Knochenzange
durchtrennt.

eine allzustarke Blutung auftritt oder die zu entfernende Hirn-
geschwulst sehr bedeutenden Umfang aufweist, halte ich eine
2-zeitige Operation fiir angezeigt, da die Zuendefithrung der
Operation beim ersten FEingriffe zu sehr riskiert erscheint.
Sonst aber, falls keine Komplikationen eintreten, sollte man
den Eingriff immer einzeitig erledigen, weil dadurch die Ge-
fahr einer Infektion bedeutend geringer ist.

Den Hautschnitt fiihrt man gewdohnlich in der Form von
drei Seiten eines Rechtecks ([']) oder in Hufeisenform aus
(siche Abb. 90). Dandy schligt einen eigenartigen Schnitt
in Doppel-Hufeisenform vor, um mit seiner Hilfe nur im
Gebiete des behaarten Schiidelteiles operieren zu konnen,
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wobei, wenn die Hautwunde doch noch erweitert werden
muss, die Erweiterung an der oberen Linie des vorde-
ren Schnittes geschehen kann. FEine spezielle Schnittfiih-
rung durch die Haut wird bei Operationen im Stirngebiete
zwecks Entfernung von Geschwiilsten der vorderen Schidel-
hohle und der Hypophyse angewandt, doch hieriiber kommen
wir weiter unten, bei der Erorterung der betreffenden Fragen,
ausfithrlich zu sprechen.

Ein Knochenlappen wird am besten mit seiner Grund-
flache in der Richtung zur Schidelbasis zu angelegt, auch in
Hufeisenform mit etwas schmilerer Basis und auch im Um-
fange um 2—3 mm kleiner als der entsprechende Hautlappen.
Nach Durchtrennung der Haut wird der Schiddelknochen an
4—6 Stellen mit der Kugelfriase durchlocht. Von einem Loche
zum nichsten filhrt man einen halbweichen Konduktor zwi-
schen Knochen und Hirnhiille durch, zieht mit seiner Hilfe eine
feine Qiglisige hindurch und fithrt sodann das Durchsidgen
aus, indem man in gleicher Weise von Loch zu Loch vorgeht.
An Stellen, wo der Schidelknochen sehr dick ist, werden,
ausser den obigen, noch 2—3 Zwischendfinungen gebohrt, um
das Durchsidgen der dickeren Partien zu erleichtern. Bei den
nahe zur Basis des Lappens angelegten Schideloéffnungen ge-
braucht man statt der Sige die Dahlgren'sche oder Quervain'-
sche Knochenzange (Dandy bedient sich einer Beisszange
von De Vilboss), mit deren Hilfe der Knochenschnitt bis zur
Basis und dann soweit als moglich noch unter der Haut weiter
fortgefiihrt wird, um die Basis des Knochenlappens moglichst
schmal anzusetzen, damit hier der Knochen leicht, moglichst
regelmissig und an gewiinschter Stelle gebrochen werden
konne. Bei osteoplastischen Operationen bedient man sich am
besten nur der Giglisdge, da dann bei der Riicklagerung die
Knochenrdnder genau aneinanderpassen und daher schneller
verheilen. Das Umbrechen des Knochenlappens geschieht mit
Zuhilfenahme eines Elevators, worauf der ganze Knochen-
Muskel-Hautlappen in Richtung zur Schiidelbasis zu umge-
stiilpt wird. Blutung aus dem Knochen wihrend des Bohrens
wird mittels Wachs zum Stehen gebracht.

Am Hinterhaupt werden zur Freilegung des Kleinhirns 2
Methoden angewandt: eine einseitige und eine zweiseitige. Bei
der ersten Methode beginnt man den hufeisenférmigen Schnitt
in der Hohe des Gipfels des Proc. mastoideus, in fingerbreitem
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Abstande von der Incisura mastoidea, fithrt ihn nach oben zu
bis zur Ansatzstelle des Trapezmuskels und dann iiber die
Protuberantia ext. bis zur Mittellinie, als Endpunkt. N. occipi-
talis und Art. occipitalis werden gewohnlich im Schnitte ge-
troffen. Nach Blutstillung wird mit dem Raspatorium Muskel
und Knochenhaut abgehoben; eine Blutung aus dem Muskel
wird durch Ligaturen oder vermittels Koagulation zum Stehen
gebracht, worauf der Knochen entfernt wird und die Hirnhiillen
auch hufeisenformig durchtrennt werden, um spiter durch
Naht wiedervereinigt zu werden. Diese Methode der Schnitt-
fiihrung g:niigt bei normalem intrakraniellem Drucke.

Ist jedoch der Intrakranialdruck gesteigert (Hirnge-
schwiilste, Hydrocephalus), so ist die zweiseitige Methode an-
gezeigt. Die Schnittfithrung geschieht hier in gleicher Weise,
wie bei der ersten Methode, doch von beiden Seiten, wobei
die oberen Schnittenden in der Mittellinie zusammentreffen.
Nach Entfernung des Knochens wird der Sinus occipitalis un-
terbunden und die Hirnhiillen werden hufeisenformig (2 Huf-
eisen) oder sternférmig (Dandy) durchschnitten. Oder aber
der Sinus occipitalis selbst wird nicht unterbunden, vielmehr
nur die in ihn einmiindenden Aste und der Schnitt durch die
Hiillen verlduft keilformig, der Mittellinie entsprechend, der
mittlere Teil it dem Sinus sich nach oben wendend, wihrend
die Seitenschnitte nach unten und aussen fithren. Ein solcher
Schnitt durch die Hiillen ist meiner Meinung nach bequemer,
da er den Mittelteil der Hiillen unversehrt ldasst und dabei die
Gegend der Cisterna magna einer Besichtigung zuginglicher
macht. Bei dieser Art Schnittfiihrung gelingt es nach der Ope-
ration ldngst nicht immer die Hiillenwunde durch Naht génz-
lich zu schliessen; es verbleibt ein Hiillendefekt, der dann lieber
etwas grosser belassen werden moge, da sonst, bei enger
Offnung, die Gefahr einer Abklemmung der sich vorwdlbenden
Hirnsubstanz besteht.

Krause und in letzter Zeit auch Martel haben osteo-
plastischen Verschluss zur Deckung des Hiillendefekts in Vor-
schlag gebracht. Ich bin jedoch der Ansicht, dass durch Re-
ponieren des Knochens der Zustand des Patienten gefidhrdet
und der Sterblichkeitshundertsatz gesteigert wird und bediene
mich daher dieses Verfahrens nicht.

Bisweilen ist es bei derartigen Eingriffen von Vorteil auch
den Bogen des 1. Wirbelknochens zu entfernen um dadurch
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ciner Kompression des Verldngerten Marks bei postoperativer
Steigerung des Intrakranialdruckes vorzubeugen.

Zu den wichtigsten Manipulationen wihrend eines opera-
tiven Eingriffs am Schidel und Gehirn gehort die Blutstillung.
Weil in der Schidelunterhaut reichlich elastische Fasern
vorhanden sind, so fallen beim Durchschneiden der Blutgefdsse
deren Wandungen nicht so leicht zusammen, wie anderswo,
sondern bleiben klaffen, und die Blutung ist daher stdrker und
andauernder. Es sind daher zur Blutstillung oder Vorbeugung
von Blutungen aus den &dusseren Weichteilen des Schidels
verschiedene Massregeln vorgeschlagen worden. So empfiehlt
de Martel mittels einer Gummibinde die Schidelbasis abzu-
schniiren. Kredel befestigt dicht an der Kopfhaut durch
Nihte besondere Bleipldttchen. Der Zusatz von Adrenalin zur
Novokainlgsung vermindert zwar durch Gefdsskontraktion den
Blutungsumfang, doch ist er, wenn auch gegenwértig allgemein
gebrduchlich, an sich in seiner Wirkung zu ungeniigend.
Wood und Cushing haben eine besondere pneumatische
Manschette in Vorschlag gebracht, in welche solange Luft ge-
pumpt wird, bis der Puls der Art. temporalis verschwindet.

Heidenhain umsticht in einem Abstande von 1—1% cm
vom beabsichtigten Hautschnitte die Haut mittels einer beson-
deren fortlaufenden Naht und auch Kr ause behutzt ein #hn-
liches Verfahren, wobei die Umstechungsnihte vom ersteren
Autor zugleich mit den iibrigen Operationsnihten am 8.—10.
Tage nach der Operation, von Krause dagegen sofort nach
Beendigung der Operation entfernt werden.

Ich selbst habe friiher gleichfalls das Heidenhain’sche
Verfahren angewandt, wobei ich zur Umstechung mich einzel-
ner Knopinidhte bediente um beliebig, falls das erforderlich
wire, eine oder die andere dieser Nidhte entfernen zu kénnen
ohne die iibrigen zu gefihrden (Abb. 91). In letzter Zeit benutze
ich das Umstechungsverfahren nur in solchen Fillen, wo eine
besonders starke Hautblutung zu erwarten ist, wie, beispiels-
weise, bei Meningiomen, bei arterio-vendsen Aneurysmen; aus-
serdem kommen aber auch noch besondere feine Klemmen in
Anwendung, mit denen ich die blutenden Gefdsse und Galea zu
fassen suche und deren bisweilen eine Anzahl von 40—50 Stiick,
1 cm voneinander entfernt, in Anwendung kommen. In Féllen,
wo die Blutung nicht iiberméssig ist, geniigen die Klemmen
allein, wobei grossere Gefisse zur Unterbindung kommen. Die
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Klemmen verbleiben bis zum Ende der Operation und werden
dann beim endgiiltigen Verndhen der Operationswunde allmih-
lich entfernt. Damit diese Klemmen bei der Operation nicht
hinderlich seien, werden sie, in Gruppen von 12—15 Stiick ge-
sondert und mit Marlystreifen oder Gummiringen zusammen-
gehalten. Zur Blutstillung aus den Lappenrdndern verwende
ich T-formige Klemmen, die ausgezeichnet wirken und keines-
wegs, wie das von anderen Autoren gedussert wurde, zu Gan-
grin der Lappenrdnder fiihren (sieche Abb. 90).

Abb. 91. Blutstillung mittels Umstechung durch Knopfnihte.

Zur Vermeidung von Blutung aus dem Muskelgewebe
z. B. bei Operationen am Hinterhaupt, kann man sich zum
Durchtrennen der Muskulatur recht gut der Elektrokoagula-
tionsnadel bedienen, wobei es fast zu gar keiner Blutung
kommt. Oder aber man stillt die Blutung nach Durchschnei-
den des Muskels vermittels der Elektrokoagulation oder durch
Umstechung.

Blutung aus der Knochenwunde oder aus Emissarien wird
durch Andriicken von Wachskugeln zum Stehen gebracht.

Zum Durchschneiden der Dura mater bediene ich mich
eines besonderen Instruments (Abb, 92), bei dessen Anwendung
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die Dura allein durchtrennt wird, ohne gleichzeitige Gefahr
die Arachnoidea zu verletzen. Auch ziehe ich vor, den Schnitt
durch die Dura nicht kreuziérmig, sondern als halbrunden Lap-
pen anzulegen, da dann die N#hte sich besser anlegen las-
sen und die Durawunde schneller verheilt. Blutende Gefdsse
der Hirnhiillen werden entweder etwas oberhalb der Blutungs-
stelle mit feinen Ligaturen unterbunden oder an der Schnitt-
stelle mit Clipsen (Silberklemmen) gefasst. Solche Klemmen
heilen reaktionslos ein und haben vor den Ligaturen noch den
Vorteil, dass bei ihrer Anwendung das Blutgefdss nicht zer-
rissen werden kann, wie das beim Festziehen oder Kniipfen
der Ligatur bisweilen vorkommt; auch kann man mit Hilfe
der Klemmen tiefer liegende Gefdsse fassen und komprimie-
ren. Sickerblutung aus dem Sinusrand kann gut durch An-
legen flachgedriickter Muskelstiickchen zum Stehen gebracht
werden, welche Stiickchen man in situ belassen kann.

B o eNe e YT T 0T S
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Abb. 92. Instrument zum Durchschneiden der Dura mater aus einer
besonderen Sonde mit Schneide bestehend (Puusepnp).

Auch Blutungen aus der Gehirnoberfliche werden mit Hilfe
von Klemmen gestillt. Soll die Gehirnsubstanz durchschnit-
ten werden, so ist es, zwecks Vermeidung von Blutung, ratsam
vorher die Schnittstelle vermittels versenkter Ndhte zu umste-
chen, worauf man dann beim Schnitt keine nennenswerte Blu-
tung mehr auftreten sieht. Blutung aus der Hirnschnittflache
wird erst durch Absaugen des Blutes mit Hilfe einer Wasser-
strahl- oder elektrischen Pumpe aufgefunden und dann mittels
Klemmen zum Stehen gebracht. Eine solche Saugvorrichtung
ist iiberhaupt bei Operationen am Nervensystem von grossem
Nutzen, da man sich durch das Absaugen des Blutes auch in
tief gelegenen Teilen des Operationsfeldes gut zu orientieren
vermag. Dabei braucht man die Miindung des Saugrohres
durchaus nicht mit den Geweben in Beriithrung zu bringen,
da ja die Saugkraft schon aus einer gewissen Entfernung
wirkt. Es empfiehlt sich auch, wenn Blut aus dem Hirnschnitt
abgesogen werden soll, zwischen Hirnsubstanz und Miindung
des Saugrohrs ein Stiickchen in physiologische Salzlésung
getauchter Watte zu lagern. Uberhaupt sollte man statt der
gebriduchlichen trockenen Marlystiickchen sich lieber in war-
mer physiologischer Salzlosung angefeuchteter Marly- oder
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Wattebduschchen bedienen, die die Gehirnsubstanz weit we-
niger traumatisieren wiirden. FEin Ausspiilen der Wunde mit
physiologischer Salzlgsung bei gleichzeitigem Absaugen der
Fliissigkeit mit dem Saugapparat ldsst auch die kleinste blu-
tende Stelle leicht auffinden. Blutet es aus Kapillargefissen,
so geniigt zum Blutstillen das Auflegen in physiologischer
Losung angefeuchteter Wattestiicke.

Bei Blutung aus der Tiefe der Wundhohle wird diese mit
warmer physiologischer Salzlosung gespiilt und dadurch das
blutende Gefdss gesichtet; besonders gut wird die Blutung
sichtbar, wenn man nach der Durchspiilung die Wundhohle
nochmals mit Salzlésung anfiillt und ein elektrisches Lampchen
in die Fliissigkeit versenkt, bei dessen Leuchtkraft die Blu-
tungsquelle schnell gefunden wird. Dann wird die blutende
Stelle mit einer langen, feinen Pinzette gefasst, die Fliissig-
keit abgesogen und an das Pinzettenende die Elektrokoagulator-
nadel herangebracht, wobei der Apparat auf ,,Schneiden ein-
gestellt sein muss. Es bildet sich dann an der Blutungsstelle
ein schwarzer, verkohlter Schorf, der spdter leicht abgestossen
wird.

Bei Entfernung von Geschwiilsten miissen bevor man an
die eigentliche Entfernung schreitet nach Moglichkeit alle zur
Geschwulst fithrenden Blutgefisse unterbunden oder durch
Elektrokoagulation zum Verdden gebracht werden (siehe
hierzu Genaueres im Abschnitte ,,Geschwiilste*).

Besondere Aufmerksamkeit hat man der peinlichsten Blut-
stillung bei Operationen an den Hirnventrikeln zu widmen.

Zur Unterbindung eines Plexus chorioideus geniigen die
Klemmen.

Eine Unterbindung grosserer Blutgefisse des Gehirns
diirfte nur im dussersten Falle angezeigt sein, da in ihrer Folge
eine Reihe schwerer Verdnderungen in den von diesen Gefés-
sen versorgten Hirnbezirken sich einstellen wiirden.

Eine einseitige Unterbindung des Querblutleiters fithrt zu
keinen iiblen Folgen, dagegen ruft Unterbindung des Langs-
blutleiters im mittleren und hinteren Drittel schwere Stérun-
gen der Motilitit und Sensibilitit hervor. Auch die Unter-
bindung der Vene der Rolandsfurche kann zu Stauungserschei-
rungen im QGyrus centralis und in deren Folge zu schweren
Motilitdts- und Sensibilitdtsstorungen fiihren.
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Nachdem die Blutung aus der Gehirnsubstanz zum Stehen
gebracht worden ist hat man die Innenfliche der Dura genau
auf etwa blutende Venen abzusuchen und, falls solche gefun-
den werden, sie zu unterbinden oder mit Hilfe der Elektro-
koagulation zur Verschorfung zu bringen, worauf die Dura
mit feinen Seidennidhten zu vernidhen ist.

Hierauf wird die Innenfliche des Knochenlappens besich-
tigt und werden auch an ihr blutende Gefasse mit dem Elektro-
koagulator bearbeitet; oder man verfihrt hier nach Dandy,
indem man die Weichteile ein gutes Stiick vom Knochenlappen
abtrennt und dabei die von den Weichteilen zum Knochen fiih-
renden Gefidsse zerreisst.

Abb. 93. Anlage der Nihte zum Verschluss der Galea aponeurotica und
des Unterhautzellgewebes.

Der Knochenlappen wird nun an seine Stelle im Schidel
zuriickversetzt, es werden durch die einander gegeniiberliegen-
den Knochenrinder je 2—3 Offnungen gebohrt, durch letztere
dicke Ligaturen hindurchgefithrt und durch deren Kniipfung
wird der Knochenlappen im Schidel fixiert.

Es folgt nun das Vernidhen der dusseren Weichteile ver-
mittels einer 3-Etagennaht. Die tiefste Etage bilden feine Sei-
denndhte in einem gegenseitigen Abstande von 0,5 cm zur
Schliessung der Galeawunde, um sowohl einer Blutung als
auch einer Fistelbildung vorzubeugen. Dariiber folgt die
niachste Schicht Nihte in einer Distanz von 1—2—3 cm zur
Vereinigung der Muskeln und des Unterhautzellgewebes,
gleichfalls um Blutungen zu verhindern (Abb. 93), und endlich,
als cherste Etage, die gewohnliche Hautnaht. Letztere kann be-
reits nach 3—4 Tagen entfernt werden; man erreicht hier-
durch ein so gutes Verwachsen der Haut, dass keinerlei Spu-
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ren nachbleiben, was besonders bei Eingriffen an unbehaarten
Stellen von grosser Wichtigkeit ist.

In solchen Fillen, wo die Blutung nicht vollstindig zum
Stehen gebracht werden konnte, oder wo zu befiirchten ist,
dass durch sich ansammelndes Wundsekret der innerzerebrale
Druck gesteigert werden konnte, fithre ich fiir 1—2 Tage einen
Gazetampon oder ein Gummidrain ein, nach dessen Entfernung
die Wunde dann endgiiltiz geschlossen wird.

Erhohter Hirndruck erschwert das Operieren ungemein
und fiithrt auch zu Hirnvorfall in die Operationswunde. Es ist
daher geboten vor Eréffnung der Dura mater den Druck zu
senken, was am besten durch Ventrikelpunktion erreicht wird.
Wird die Operation im Stirngebiet ausgefiihrt, so ldsst sich
durch den Stirnlappen leicht — es sei denn, dass dem eine
Geschwulst in dieser Gegend entgegensteht — das Vorderhorn
des Seitenventrikels anstechen. Sollte die Geschwulst hier
sitzen und das Vorderhorn komprimiert sein, so geht man am
Hinterhaupt vor, bohrt die Offnung wie zur Ventrikulographie,
und entfernt soviel Zerebrospinalfliissigkeit, als zur Abnahme
der Duraspannung erforderlich ist. Man kann die Punktions-
nadel vermittels einer Seidennahtschlinge solange im Ventri-
kel fixiert halten, als Zeit fiir den Duraschnitt und die Mani-
pulationen am Gehirn noétig ist. Bei Geschwiilsten im mittle-
ren Hirngebiete (Gyrus centralis, Lobus temporalis) empfiehlt
¢s sich gleichfalls die Drucksenkung vom Hinterhaupt aus vor-
zunehmen. (Oft ist vor der Operation bereits eine Ventrikulo-
graphie gemacht worden und dann die erforderliche Schidel-
offnung bereits vorhanden.)

Bei Operationen am Kleinhirn entfernt man den Knochen-
lappen in der Weise, dass man einen iiber den Querblutleiter
hiniiberreichenden Knochenvorsprung mit entfernt und durch
diese entstandene Knochenliicke die Hirnkammern punktiert;
der Abfluss der Hirnfliissigkeit erfolgt bei Druck auf das Klein-
hirn schneller. Die Druckverminderung durch einen Lumbal-
oder Subokzipitalstich herbeifiilhren zu wollen wire zweck-
widrig, da hierbei, besonders bei Geschwiilsten in der hinteren
Schidelgrube, sehr schwere Komplikationen auftreten konnten.

Ist der Sitz der Geschwulst genau klargestellt, so kann
man dort einstechen, weil man bisweilen auf eine Zyste stosst,
deren Entleerung schon zur Herabsetzung des Hirndruckes
filhren kann, Operiert man an den Hirnhemisphéiren, so kann
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manchmal durch einen Schnitt in die Dura und Arachnoidea
von 1 cm Linge sich eine so bedeutende Menge Liquor ent-
leeren, dass das Gehirn zusammenfillt und die Spannung der
Hiillen verschwindet.

Hat man es mit einer Geschwulst in der hinteren Schéidel-
grube zu tun, so muss moglichst vor allen sonstigen Manipu-
lationen das Foramen Magendie freigelegt werden; hierbei
wird die Zisterna magna eroffnet, aus der sich viel Fliissig-
keit entleeren kann, wodurch gleichfalls das Kleinhirn vom
Druck befreit wird. Erst wenn es gelungen ist auf die eine
oder andere Weise den intrakraniellen Druck herabzusetzen
soll man sich den Eingrifien am Gehirn zuwenden.

Die Operationen am Gehirn selbst. Wihrend man am
Gehirn selbst arbeitet ist das Hirngewebe méglichst zu scho-
nen. Qilt es die Hirnwunde zwecks Herauslosung einer Ge-
schwulst auseinander zu ziehen, so ist der Druck mit dem
Dilatator mehr auf die Geschwulst, als auf das Hirngewebe
auszuiiben. Unter den Dilatator soll man kleine in physiolo-
gische Salzl6sung getauchte Wattestreifen einfithren. Zum
Zerschneiden des Hirngewebes bediene man sich lieber der
elektrischen Nadel als des Messers; auch bedecke man den
durchtrennten Hirnteil sofort mit in physiologischer Salzlésung
angefeuchteten Watteschichten, um ihn vor nochmaliger Be-
rithrung mit der elektrischen Nadel zu schiitzen. Wihrend
des Schnittes miissen Blut und Fliissigkeit entfernt werden,
da das Hirngewebe, je trockener es ist, sich umso besser
schneiden ldsst. Bei Beendigung der Manipulationen am Ge-
hirn muss, bevor man zum Verndhen der Dura schreitet, die
Hirnwunde reichlich mit physiologischer Salzlésung durchspiilt
werden, damit keine Luft enthaltenden RiAume zuriickgelassen
wiirden.

Beim Verndhen der harten Hirnhaut gelingt es bisweilen
nicht ihre Wundriander vollig mit einander zu vereinigen, ent-
weder weil ein Teil dieser Haut, als von der Geschwulst durch-
wachsen, hatte entfernt werden miissen, oder weil sich das
Hirngewebe sehr stark vordridngt. In solchen Féllen wire es
moglich sich zum Verschluss eines Transplantats von der
Iascia lata zu bedienen, doch ldsst man dann am besten eine
Duraliicke bestehen, und zwar keine allzukleine, um der Bil-
dung einer Hirneinklemmung vorzubeugen, besonders in Fil-
len, wo der innerzerebrale Druck sehr hoch ist. Bisweilen
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gelingt es — wie ich das oOfters ausgefiihrt habe — die Dura-
Wundrinder gut zu vereinigen, wenn man an ihr netzartig
eine Reihe kleiner Einschnitte macht, wodurch sich ihre Ober-
fliche stark ausdehnt (siche Abb. 94).

Operiert man in Gebieten, wo der Knochenschidel von
einer dicken Muskelschicht bedeckt ist (am Hinterhaupt, an
der Schlife), so kann der Muskelschicht entsprechend ein
Stiick Knochen entfernt werden, um auf diese Weise eine De-
kompression dauernd bestehn zu lassen. Bei Operationen am

s
!

Abb. 94. Der Duralappen ist zwecks Erreichung seiner Ausdehnung mit
einer Reihe netzartiger Einschnitte versehn.

Hinterhaupt (Eingriffe am Kleinhirn, am Verlingerten Mark)
ist es fast immer erforderlich eine Duraliicke bestehen zu las-
sen; nur in den seltenen Féillen, wo gar keine Hinweise auf
Steigerung des intrazerebralen Druckes vorhandcn sind, ist es
erlaubt diese Liicke zu schliessen.

War ein osteoplastischer Lappen gebildet worden, so wird
er nach Beendigung der Operation riickgelagert; hat man aber
nur einen Teil der Hirngeschwulst entfernen kénnen und es
steht ein zweiter Eingriff bevor, so entfernt man am besten
jenes Stiick Knochen, das iiber der Geschwulst zu liegen
kommt, um bei der zweiten Operation nicht wieder die ganze
frithere Knochenwunde freilegen zu miissen. Dabei ist das
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zu entfernende Knochenstiick so gross zu nehmen, dass alle
Manipulationen zur endgiiltigen Entfernung der Geschwulst
richt behindert wiirden, sondern sich bequem ausfiihren liessen.
Es ist iiberhaupt empfehlenswert die Operation mit der Bildung
cines osteoplastischen Lappens (mit Ausnahme des Hinter-
hauptknochens) zu beginnen und dann erst spiter, wenn sich
dazu die Notwendigkeit ergibt, also etwa bei sehr grossem
Umfange der Geschwulst, bei starkem Hirndruck, wenn es
nicht gelang die Geschwulst auf einmal zu entfernen, wenn
die Gefahr des Nachwachsens der Geschwulst besteht, — ein
entsprechend grosses Knochenstiick zu entfernen. Die hinter-
bliebene Knochenliicke dient dann gewissermassen als Dekom-
pressionsventil, verhindert bei Rezidiven das Auftreten schwe-
rer Komplikationen und erleichtert das Vorgehen beim zwei-
ten operativen Eingriffe. Man hat sich also in allen Féllen
bei der Operation von den vorliegenden, doch auch von den
in Zukunft moglichen Umstinden leiten zu lassen und keines-
wegs darum besorgt zu sein, dass um jeden Preis moglichst
viele Gewebsteile erhalten blieben.

Bei Gliomen fithre ich bisweilen die von mir im Jahre 1910
vorgeschlagene und 1913 veroéffentlichte Methode der physio-
logischen Enukleation des Tumors aus, die in Folgendem be-
steht: ein leicht zugidnglicher Tumor wird soweit moglich von
seiner Umgebung gelost; iiber einem in der Tiefe sitzenden
Tumor wird das Gehirn gespalten. Hierauf wird iiber dem
Tumorsitz ein Teil des Knochenlappens entfernt, der iibrige
Lappen reponiert und die Operationswunde vollig durch Naht
geschlossen. Nach zwei Wochen wird die Wunde wieder
freigelegt, wobei man nach Abheben des Hautlappens sich
davon iiberzeugen kann, dass sich die Geschwulst entweder
schon ganz an der Hirnoberfliche befindet, oder sich doch
bedeutend der Oberfldche gendhert hat, so dass sie nun leicht
und ohne grosseres Traumatisieren der Hirnsubstanz entfernt
werden kann. Dieser Vorgang beruht auf der physiologischen
Eigenschaft des Gehirns sich eines Fremdkorpers — wie ihn
ja auch ein Tumor darstellt — zu entledigen, wobei hier das
Hinausbefordern in Richtung des verminderten Widerstandes
zur Knochenliicke hin erfolgt. Irgend welche Komplikationen
treten bei dieser Operationsmethode nicht auf und die Ent-
fernung der Geschwulst ist sehr leicht ausfiihrbar. Wiirde
man in diesem Falle die Knochenliicke schliessen, so wiren
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damit auch die Bedingungen fiir ein Hervortreiben des Tumors
ausgeschlossen. Man kann aber in solchen Fillen das ent-
fernte Knochenstiick in Formalinlésung aufbewahren und beim
zweiten Eingriffe nach griindlichem Auswaschen in heissem
Wasser und Sterilisieren im Autoklav an seine Stelle zuriick-
versetzen.

Um grossere Blutungen zu vermeiden und die Entfernung
von Geschwiilsten leichter zu gestalten, wende ich in letzter
Zeit ein besonderes Koagulationsverfahren an. In die frei vor-
liegende Geschwulst werden 12—20 Stecknadeln etwa 2—3 cm
tief eingestochen, und zwar in 2 von einander etwa 1 cm ab-

Abb. 95. Apparatur zum Koagulationsverfahren mittels Diathermie.

stehenden Reihen, bei einem Abstand zwischen den einzelnen
Nadeln jeder. Reihe von je Y4—'%2 cm (siehe Abb. 95). Die
Tiefe des Einstichs hingt von der Grosse der Geschwulst ab.
Die Nadeln werden sodann mit den 2 Elektroden eines Dia-
thermieapparates verbunden, an ihren Spitzen entsteht ein
elektrischer Strom, der das Geschwulstgewebe in der Tiefe
zum Koagulieren bringt. Darauf werden die Nadeln um %%
cm hervorgezogen, wieder mit dem Apparate verbunden um
die Koagulation der hoher gelegenen Tumorteile zu erreichen,
und in der Weise wird das Verfahren, je nach Grosse der
Geschwulst, noch 3—4 mal wiederholt. Nach einer solchen
Hitzebearbeitung ist schliesslich samtliches zwischen den Na-
deln befindliche Geschwulstgewebe koaguliert, blutet beim
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Durchschneiden nicht mehr und kann bequem entfernt wer-
den. Bei sehr umfangreichen Tumoren empfiehlt es sich das
Verfahren an mehreren Stellen anzuwenden und die Ge-
schwulst in Partien zu entfernen, nachdem man die ganze Ge-
schwulst der Koagulation unterworfen hatte. Es ist dabei aber
darauf zu achten, dass die Tumorhiille vor der Einwirkung
der Koagulation zu bewahren und nach Moglichkeit zu scho-
nen ist.

Vom Bestreben geleitet, sich den Zugang zu schwer er-
reichbaren Gehirnabschnitten zu erleichtern, haben einige
Chirurgen sich dazu entschlossen, im Wege stehende gesunde
Gehirnbezirke zu opfern und empfehlen diese Vorgangsweise.
So wird, beispielsweise, bei Entfernung grosser Hypophysen-
geschwiilste ein Teil des Stirnlappens reseziert (Stookey
u. a.) oder bei Tumoren im Briicken-Kleinhirnwinkel ein Teil
der Kleinhirnhemisphire entfernt (Cushing, Olivecrona
u. a.). Wohl wird der Zutritt zum Operationsgebiete durch
solche Drangabe gesunder Hirnteile bequemer, es fragt sich
aber, ob die erreichten Resultate ein so rigoroses Vorgehen
rechtfertigen? Ich bin der Ansicht, dass man sich zu sol-
chem Opfern gesunder Hirnteile nicht leicht entschliessen
sollte, vielmehr nur im allerdussersten Falle, beim Vorliegen
uniiberwindlicher Hindernisse es zulassen sollte. In der Mehr-
zahl der Fiille gelingt es sicherlich, wenn auch mit einiger
Miihe, die gewiinschten operativen Ergebnisse auch ohne die-
ses Opfer zu erreichen. Jedenfalls darf gesundes Hirngewebe
nicht als belang- und nutzlos betrachtet und seine Entfernung
deshalb zugelassen werden, weil wir dessen Funktionen nicht
kennen oder weil seine Entfernung keine mit unseren gegen-
wirtigen Bestimmungsmethoden messbaren Funktionsstorun-
gen hervorzurufen scheint.

Uber einen Ersatz des nach einer Hirnoperation verblie-
benen Schidelknochendefekts wire Folgendes zu sagen. Ein
plastischer Verschluss der Liicke durch ein Rippenstiick fiihrt
zu gutem Erfolge. Bisweilen kann man den Ersatz auch so
ausfiihren, dass man demselben Patienten das erforderliche
Schiidelknochenstiick an einer Stelle entnimmt, wo das nicht
auffillt und weniger von Bedeutung ist. So kann man, bei-
spielsweise, zum Ausfiillen einer Liicke im Stirnbein ein Stiick
vom Scheitelbein entnehmen, wo der Verlust unter dem Haar-
schopf unbemerkt bleibt. Man kann sich zur Transplantation
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auch nur des #usseren Knochenplidttchens vom Schidelkno-
chen allein bedienen. Durch die Kugelfrise oder durch die
Dahlgren-Zange gesetzte Defekte fiillt man am besten mit
einem Brei aus den mit Kochsalzlosung verriihrten Knochen-
kriimchen, die man beim Schidelsigen erhalten hat.

Die explorative Hirnpunktion besteht in Einstichen in die
Hirnsubstanz durch Trepanationsofinungen im Schédel an be-
liebiger Stelle zwecks Feststellung von Gehirntumoren, Abs-
zessen usw. und ist von Neisser und Pollack vorge-
schlagen worden. Dieser Eingriff ist aber insofern nicht un-
gefdhrlich, als er durch Anstich eines Blutgefisses zu Blutung
ins Gehirngewebe fiilhren kann und ferner auch, auf funktionell
wichtige Hirnbezirke angewandt, in der Folge zu Funktions-
storungen die Veranlassung abgeben kann. Man hat daher
die Zuldssigkeit dieses diagnostischen Hilfsmittels auf die, so-
genannten, stummen KHirnbezirke beschrdnken wollen. Ganz
abgesehen davon, dass mit vermehrter Erkenntnis der Umfang
der ,stummen’ Hirnregionen immer mehr sich vermindert,
sind wir aber, besonders dank der Vervollkommnung der
Rontgendiagnostik, unter Zuhilienahme der iibrigen, weniger
gefahrlichen diagnostischen Methoden meist in der Lage von
der ‘explorativen Hirnpunktion absehen zu konnen. Ich habe
daher wihrend der letzten Jahre diesen Eingriff kaum mehr
benutzt und halte ihn nur in Ausnahmefillen, wenn keine an-
dere Moglichkeit vorliegt den Sitz eines Tumors zu bestim-
men, fiir zuldssig, — solche Félle bilden aber, wie gesagt, ge-
genwirtig nur Ausnahmen.

Etwas anderes ist die Punktion des Gehirngewebes nach
Freilegung des Gehirns bei einer Tumoroperation: hier ge-
schieht der Einstich zwecks Feststellung der Tiefe des Tumor-
sitzes und wird mittels feiner, stumpfer Kaniile ausgefiihrt.
Bisweilen gelingt es durch einen solchen Einstich eine Zyste
zu entdecken und zu entleeren. Bei Tumoren von weicher
Beschaffenheit kann durch Aspirieren eines Geschwulstteil-
chens die Frage iiber die Struktur der Neubildung entschieden
werden (Abb. 96). Bei Gliom zerfillt der Gewebsteil leicht
und weist keine deutliche Scheidung in weisse und graue Hirn-
substanz auf. Aber auch in derartigen Fillen wird eine solche
Punktion von mir nur dann angewandt, wenn an der Hirn-
oberfldche keine Anzeichen von Hirngeschwulst zu sehen sind,
das freigelegte Hirngebiet aber Verdnderungen zeigt. Ich

15
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habe zwar in meinen Fillen von Punktionen des Gehirns so-
wohl am geschlossenen wie am erdffneten Schidel weder einen
letalen Ausgang noch auch Funktionsstorungen in der Folge,
die auf diese Einstiche zuriickgefiihrt werden konnten, zu ver-
zeichnen, stimme aber trotzdem Heymann durchaus bel,
der auf die Gefahren dieses Eingriffs hingewiesen hat. Von
besonders ungiinstiger Wirkung scheint hierbei die Aspiration
von Gewebszylindern zu sein, die daher im Allgemeinen zu
vermeiden ist.

Abb. 96. Durch Gehirnpunktion gewonnenes Hirnpunktat.

~ Der von Simons und Hirschmann vorgeschlagene
Hypophysenstich, zur Diagnosenstellung von Tumoren
des Tiirkensattels oder des Hypothalamus, eriibrigt sich dank
der Rontgendiagnostik wohl auch — und kdme allenfalls
zwecks Entleerung einer Zyste mit dieser Lokalisation in
Frage.

Dekompressive Operation. Neben der, am o6ftesten zu Tu-
morentfernungen, auszufithrenden Radikaloperation, deren
Hauptregeln im Obigen dargelegt worden sind, kommt biswei-
len, als palliative Trepanation, die sogenannte dekompressive
Operation in Frage. Sie ist angezeigt, wenn ein Tumor so tief
sitzt, dass er nicht entfernt werden kann, wenn eine genaue
Lokalisation nicht méglich war oder, schliesslich, wenn der
schwere Allgemeinzustand des Patienten eine Aufnahme oder
Fortsetzung der Radikaloperation unmoglich macht und auch
der stark erhohte innerzerebrale Druck, ob schon vorliegend
oder demnichst zu erwarten, eine Dekompression als angezeigt
erscheinen lisst. Naturgemiiss wird mit der Vervollstindigung
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der Mittel zur friihzeitigen Diagnose und Lokalisz}tion von Hirn-
geschwiilsten ‘die Zahl der Dekompressionseingriffe immer mehr
abnehmen, wie das auch schon in letzter Zeit stark zu be-
merken ist.

Die Technik der Operation ist einfach: man fiihrt in ge-
wohnlicher Weise die Trepanation des Schidelknochens aus
und entfernt dann ein Stiick Knochen und Dura um die Bil-
dung eines kiinstlichen Gehirnvorialls hervorzurufen. Je gros-
ser das entfernte Knochenstiick und der Defekt in der harten
Hirnhaut sind, um so grosser ist der Hirnprolaps, wodurch
das iibrige Hirn vom Druck entlastet wird und die Drucker-
scheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen, Stauungspapille) sich
rasch vermindern. Krause hat vorgeschlagen das Knochen-
stiick wohl herauszusigen, doch am Orte zu belassen; ich
halte das nicht fiir zweckmissig, da das freiliegende Knochen-
stiick bei steigendem Druch an den Hirnprolaps angepresst
wird und einen unerwiinschten Druck ausiibt.

Was die Stelle der auszufiihrenden Dekompressionsopera-
tion anbelangt, so hat sie keine konstante zu sein, rich-
tet sich vielmehr von Fall zu Fall nach den Symptomen und
wird nach Moglichkeit so gewihlt, dass sie eventuell doch der
Lokalisation des Tumors entsprechen konnte und daher doch
vielleicht ein physiologisches Vorriicken des Tumors aus der
Tiefe zur verminderten Druckstelle hin und spéterhin sogar
dessen vollige Entfernung moglich wiirden. Bisweilen gelingt
es sogar nach Ausfithrung der Dekompressionsoperation die
bisher unerkannte Lokalisation eines Tumors genau festzu-
stellen, da dank der Abschwichung der allgemeinen Druck-
symptome nun die Herderscheinungen deutlicher zu Tage tre-
ten und die Diagnose ermdoglichen.

Bei tief sitzenden und einer operativen Entfernung nicht
zuginglichen Geschwiilsten empfiehlt Cushing die Entfer-
nung eines Schidelknochenstiickes im rechten Schlidfengebiet.
Ich ziehe in solchen Fillen den Dekompressionseingriff im
Hinterhauptgebiete vor, wobei ich zugleich auch den Bogen
des ersten Halswirbels mit entferne.

Chemische Entlastung (Dehydratisierung) des Gehirns.
Unter den verschiedenen Formen von pathologischen Vor-
gingen im Gehirn, die zu erhohtem intrakraniellem Drucke
fiihren, sind besonders jene mit Lebensgefahr verbunden,
welche zu akuter Druckerhéhung fithren, wie besonders Trau-
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men, das akute Hirnodem, akuter Hydrozephalus. Neben der
Gehirnentlastung durch Lumbal-, Okzipital- oder Ventrikel-
punktion ist auch eine chemische Entlastung vorge-
schlagen worden, die in intravenoser Einfiihrung hypertoni-
scher Losungen besteht, mit dem Zwecke dem Gehirn Liquor
oder entziindliche Gewebsfliissigkeit zu entziehen. Besonders
wichtig ist diese Methode in der Praxis bei Schidelverletzun-
gen mit Hirnkontusion, wo die Lumbalpunktion haufig nur we-
nig blutigen Liquor ergibt ohne den Druck vermindern zu
konnen, wihrend durch die chemische Dehydratisierung eine
sehr schnell einsetzende Druckabnahme erreicht wird.

Die gebriauchlichsten zur Anwendung gelangenden hyper-
tonischen Losungen sind: 1) Kochsalzlosung, 2) Magnesium-
sulfatlésung und 3) Zuckerlosung.

1. Die hypertonische Kochsalzlosung wird 17-prozentiz in
einer Menge von 50—75 cm® ganz allmihlich wihrend einer
halben Stunde in die Vene eingespritzt. Die Wirkung tritt
sehr schnell ein, hilt aber nicht alizulange vor, — nach einigen
Stunden setzt infolge von Gewebsretention, hervorgerufen
durch den gesteigerten CINa-Gehalt des Blutes, die Druck-
steigerung wieder ein und verlangt eine Wiederholung der
Injektion oder sonstige Entlastungseingriffe. Besonders ange-
zeigt ist die hypertonische Kochsalzeinspritzung vor einem
cperativen Lingriff bei vorhandenem hohem intrakraniellem
Drucke, der ja die einzelnen Manipulationen wihrend der Ope-
ration bedeutend erschwert (Tumorentfernung).

2. Die Magnesiumsulfatlosung wirkt weniger schnell und
energisch — erst ungefihr nach 1 Stunde, hat aber den Vor-
teil, dass das Mittel per os oder (bei Bewusstlosigkeit oder
starkem Erbrechen) per rectum angewandt wird. Innerlich
gibt man 45,0 Magnesiumsulfat, im Klysma 90,0 auf 200 cm®
Wasser, wobei die Klysmata alle 4 Stunden, wenn notig, wie-
derholt angewandt werden konnen. Es erfolgt bei diesem
Mittel keine Resorption ins Blut, daher auch keine sekundire
Wasserretention, sondern nur Wasserentziehung im Darm und
dadurch indirekt auch im Gehirn. Die Wirkung kann mehrere
Stunden vorhalten. Die nach der Magnesiumsulfateinfiihrung
einsetzenden Durchfille sind eine leidige Beigabe, da sie den
Patienten schwichen, Uberwachung und haufigen Wésche-
wechsel erfordern. Kontraindiziert ist dieses Mittel bei schwe-
ren Schockfillen mit herabgesetzter T° unregelmissiger At-
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mung, kleinem, beschleunigtem Puls und schlechtem Blutdruck,
ebenso auch bei starkem Blutverlust, der zu denselben Er-
scheinungen fiihrt. Hier ist primidr Einfithrung von physiolo-
gischer Kochsalzlosung und gleichzeitige Ventrikelpunktion
angezeigt und dann, nach Behebung der bedrohlichen Erschei-
nungen, das Magnesiumsulfat.

3. Zucker wird als 50% -Traubenzuckerlgsung intravenos
in einer Menge von 50—200 cm?® eingefiihrt und kann in allen
Fillen von erhohtem Hirndruck oder Hirnédem, auch bei
Schockerscheinungen, angewandt werden. Die Dehydratisie-
rung erfolgt auf dem Wege sofort einsetzender starker Diurese,
wobei der Zucker im Urin noch mehrere Tage nachweisbar
ist. Nicht unwichtig ist die Bedeutung der hypertonischen
Zuckerlosung in ihrem Nihrwert mit besonders giinstiger Wir-
kung auf den Herzmuskel.

An dieser Stelle mag noch erwihnt werden, dass Weed
zwecks schneller Herabsetzung des intrakraniellen Druckes fiir
eine kurze Zeit die Injektion von 12 cm® 30% NaCl-Losung in
eine Vene empfohlen hat. Diese Methode ist geeignet in der
letzterwidhnten Hinsicht die Dekompressionsoperation zu er-
setzen.

Versorgung des Kranken nach der Operation.

Nicht selten hingt der Ausgang eines operativen Eingriffs
von der Pflege ab, die man dem Patienten wihrend der auf
die Operation folgenden nichsten Tage angedeihen ldsst.

Unmittelbar nach der Operation hat man alles Notwendige
bereit zu halten um 1) einem bedrohlichen Sinken
des Blutdrucks und 2) einer Nachblutung erfolg-
reich begegnen zu kénnen.

Fallt der Blutdruck stark, so muss der Patient moglichst
ohne jegliche Bewegungsmoglichkeit still liegen (Morphium,
Pantopon); per rectum oder intrakutan werden 300—400 cm?®
physiologische Salzlosung eingefithrt oder ein Tropfklystier
in Anwendung gebracht. Auch Bluttransfusion und FEinsprit-
zung von Zuckerlosung konnen nach allgemeinen Regeln an-
gewandt werden; man muss aber sehr vorsichtig damit sein
grossere Blut- oder Fliissigkeitsmengen intravends einzufiih-
ren, da dabei der Blutdruck schnell ansteigen und zu Blutun-
gen im Gehirn die Ursache abgeben kann. Dandy zieht der
Bluttransfusion Einfithrung von Ringer-Losung mit 5% Trau-
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benzucker vor. Am besten geschieht eine Blutzufithrung vor
Schluss der Operationswunde, da man sich dann vom Verhal-
ten der Blutung durch den Augenschein iiberzeugen kanmn.
300—350 cm® Blut stellen dann das richtige Quantum dar,
weniger konnte erfolglos bleiben. Nach der Blutzufuhr begin-
nen in der Wunde solche Gefidsse zu bluten, die vorher (we-
gen des niedrigen Blutdrucks) nicht geblutet hatten, und zwar
kann die Blutung eine recht heftige werden. Manchmal ist
es von Nutzen die Blutzufithrung iiber den ganzen Tag nach
der Operation zu verteilen, etwa zu 100 cm® 3 mal, doch darf
dabei der Patient nicht aus seiner Lage geriickt werden. Kin-
dern muss Blut hiufiger zugefiihrt werden, als Erwachsenen,
und kann man bei ihnen entweder Ringer-Losung intraperi-
toneal verabfolgen oder Blut in den Liangsblutleiter bei noch
offener Fontanelle einfiihren.

Bei einem normalen Verlaufe der Wundheilung darf man
dem Patienten nach 10—12 Tagen gestatten sich aufzusetzen
und nach 14—18 Tagen zu gehen.

Postoperative Komplikationen. Nach Operationen am Ge-
hirn und besonders nach der Entfernung von Hirngeschwiilsten
kann es im Verlaufe der ersten 3 Tage zu so schweren Sto-
rungen im Befinden des Patienten kommen, dass man ihnen
machtlos gegeniibersteht und der Patient eingeht. Solche be-
sonders schwere Komplikationen stellen postoperative
Hiamorrhagien oder ein Hirnodem dar.

Die postoperative Hdmorrhagie kann extradural, subdural
oder intrazerebral auftreten. Die extradurale Hiamorrhagie —
meist aus Asten der Art. meningea media, aus Duravenen oder
vom Knochen her ausgehend — stellt die schwerste Form dar,
weil bei ihr sich ein grosses Hidmatom bilden kann, das das
Gehirn stark zusammenpresst, besonders stark, wenn eine
osteoplastische Operation ausgefiihrt worden war und der
Intrazerebraldruck stark gesteigert war. Zwecks Vermeidung
dieser Komplikation fiihre ich in allen Fillen von Operationen
im Stirn- oder Schlifengebiet und auch im Gebiete der Zen-
tralwindungen durch eine etwas erweiterte Schideloffnung
(wie sie zur Durchfiihrung der Giglisige angelegt worden
war) einen Gazetampon oder ein Drainrohr in die Wundhohle
ein, die ich 48 Stunden liegen lasse und darauf entferne, und
halte dieses Verfahren fiir durchaus rationell, da ich seit seiner
Anwendung kein grosseres Hiamatom mehr habe sich bilden
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sehen. Auch das Gesichts6dem, das gleichzeitig mit dem Ha-
matom auftritt, erreicht keine solchen Ausmasse und hélt sich
niemals so lange, wie nach der primir fest verniahten Opera-
tionswunde.

Die extradurale Hamorrhagie kann Lihmungen oder Pa-
resen an der Gegenseite hervorrufen oder auch Kridmpfe von
kortikalem Charakter. Alle diese Erscheinungen schwinden
gewohnlich, wenn das Hidmatom beseitigt worden ist. Hat
man wihrend der Operation alle Regeln der Blutstillung, wie
wir sie oben beschrieben haben, peinlich befolgt und auch einen
Tampon in der Wunde belassen, so bleibt man gewohnlich von
einer Nachblutung verschont. Tritt diese aber dennoch ein,
so fithrt man sofort unter den Knochenlappen eine dicke
Punktionsnadel ein und versucht das Blut abzusaugen. Haben
sich Gerinnsel gebildet, so muss ein kleiner Teil der Wunde
gedffnet, der Knochenlappen emporgehoben werden, worauf
die Coagula entfernt werden. Bleibt der Hirndruck dessen
ungeachtet sehr hoch, so hilft nur die génzliche Entfernung
des Knochenlappens.

Eine subdurale Blutung ruft ein schnelles Ansteigen des
intrakranialen Druckes etwa 2—4 Stunden nach Beendigung
der Operation hervor, das durch einen prallen und verlang-
samten Puls sowie durch Atemstorung angezeigt wird. Bis-
weilen fillt es schwer eine solche Hamorrhagie von Hirndédem
zu unterscheiden; erstere ist wahrscheinlicher, wenn man
schon wihrend der Operation es mit starken Blutungen zu
tun hatte, und besonders wenn die geschilderten Symptome
sofort nach intravenéser Einfithrung von Salzlosung oder Blut
sich einstellen. Es muss dann sofort eine Nadel unter die
harte Hirnhaut eingefithrt und der Bluterguss abgezapft wer-
den. Ich fiihre, wie schon erwihnt, besonders wenn starke
Blutung aus der Wunde vor sich gegangen war, einen Tampon
in die Wunde ein und schliesse diese nicht vollstindig.

Blutungen aus dem Hirngewebe konnen infolge von Her-
vortreiben des Gehirns durch den gesteigerten Druck oder
durch Traumatisierung des Gewebes wihrend der Manipula-
tionen am Gehirn im Laufe der Operation hervorgerufen wer-
den. Auch kann das Gehirn an der Oberflache verletzt wer-
den, beispielsweise, wenn es sich bei Erbrechen oder starken
Hustenstéssen an den Knochenrindern reibt. Haufiger als
intrazerebrale pflegen intrazerebellare Blutungen auf-
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zutreten. Bei intrazerebralen Hiamorrhagien kommen als Heil-
mittel, wenn sie durch Hirnvorfall bedingt waren, Einstiche ins
Gehirn und Lumbalpunktion zur Anwendung, bei Kleinhirnblu-
tungen — Ventrikelpunktion.

Die schwerste Komplikation stellt cine Blutung in die
Hirnkammern dar: fiillt das Blut alle Hirnventrikel, so
gibt es keine Moglichkeit es zu entfernen und der Patient ist
nicht zu retten. Dagegen werden kleinere Bluteintritte in eine
Hirnkammer verhiltnisméissig gut vertragen. Ist wihrend des
operativen Eingriffs eine Hirnkammer er6ffnet worden, so hat
man die Offnung fiir die Dauer der Operation mit angefeuch-
teter Watte zu bedecken um ein Hineingelangen von Blut zu
vermeiden.

Fine besonders schwere Komplikation stellt das Oedema
cerebri dar. Das Hirnddem tritt meistens nach Entfernung
crosser Hirngeschwiilste auf, wenn die zuriickgebliebene Ho6h-
lung im Gehirn sich rasch anfiillt und dadurch Stérungen im
Lymphkreislauf des Gehirns entstehen; besonders ist dies der
Fall, wenn dabei das Gehirn stark traumatisiert worden war.
Ein solches Oedem tritt sehr plotzlich auf und kann bereits
3—4 Stunden nach der Operation den Tod des Patienten
herbeifithren. Auch nach dem einfachen Dekompressionsein-
griff kann ein Hirn6dem auftreten, wenn mit ihm eine Unter-
suchung des Gehirnes verbunden wurde, bei dem das Gehirn
mechanischem Drucke ausgesetzt gewesen war. Nach Tumor-
entfernung erreicht das Hirndodem seine grosste Entwicklung
nach 18—60 Stunden, was am postoperativen Anschwellen des
Gesichts festgestellt werden kann, da beide Arten von Oedem
parallel mit einander verlaufen. Nach der Entfernung grosse-
rer Geschwiilste bildet sich ein Oedem immer und ich begegne
dieser Gefahr, indem ich in solchen Fillen immer ein gros-
seres Stiick vom Knochenlappen entferne und dadurch ein
Ventil schaffe, das den Druck auszugleichen vermag.

Auch ist es von Wichtigkeit beim Herausschilen von Ge-
schwiilsten jegliche groben und heftigen Manipulationen zu
vermeiden; ein langsames Entfernen des Tumors in Teilen
und mit Bedachtsamkeit darauf, dass das Hirngewebe nicht
traumatisiert wiirde, gibt die beste Gewéahr dafiir, dass kein
Oedem auftreten wird. Kann ein Teil der Geschwulst nicht
entfernt werden und muss daher zuriickgelassen werden, so
soll man sich zur Regel machen, in einem solchen Falle immer
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ein recht umfangreiches Knochenstiick, dem Sitze der QGe-
schwulst entsprechend, zu entfernen.

Ist nach der Operation ein Oedem aufgetreten und droht
gefdhrlich zu werden, so muss jedenfalls der Knochen ent-
fernt werden, falls das frither nicht geschehen war. War der
Knochen aber bereits friiher beseitigt, so hat ein Einstich in
den Hirnvorfall zu erfolgen; dabei kann man bisweilen
10—20 cm?® einer leicht rot gefiarbten Fliissigkeit erhalten und
dadurch dem Patienten Erleichterung schaffen. Noch wirk-
samer ist aber eine Ventrikelpunktion oder, falls jene nicht
ausfiihrbar, die Lumbalpunktion, mit deren Hilfe man 20—40
cm?® Liquor abfliessen ldsst, das heisst so viel, dass der Druck
um 25% fillt.

Als charakteristische Begleiterscheinungen des Oedems
beobachtet man Pulsverlangsamung, Sopor, Atembeschwerden
und Anschwellen des Gesichts.

Auch zerfallendes Hirngewebe am Orte der ent-
fernten Geschwulst kann den Grund fiir die Steigerung des
intrazerebralen Druckes abgeben. FEin solcher Gewebszerfall
bildet sich, wenn die Hirnrinde durchschnitten worden war
und Blutgefisse dabei verletzt waren, oder auch wenn Arterien
unterbunden waren, welche zur Erndhrung eines bestimmten
Bezirkes notwendig waren; an einem solchen, von der Er-
nihrung ausgeschlossenen Bezirk muss Gewebszerfall (Enze-
phalomalazie) auftreten, die dann den Hirndruck steigert. Das
einzige Mittel dieser Komplikation ledig zu werden besteht
darin, dass man die Wundhohle wieder er6ffnet und im Laufe
von 3—4 Tagen das zerfallende Hirngewebe allmihlich vor-
sichtig entfernt.

Verstopfung des Aquaeductus Sylvii kann gleichfalls zu
sehr schweren und fatalen Folgen fiihren. Sie geschieht auf
die Weise, dass Geschwulstfetzen, Blutgerinnsel oder zerfal-
lendes Hirngewebe in den Aquaeductus gelangen, dort stecken
bleiben und einen sich organisierenden Thrombus bilden, der
das Lumen vollstindig ausfiillt. Besonders liegt die Gefahr
dieser Komplikation bei Operationen am 3. Hirnventrikel vor,
weshalb man gut tut, den Eingang zum Aquaeductus durch
ein vorgelegtes Stiick angefeuchtcter Watte zu schiitzen. Bis-
weilen ist eine derartige Verstopfung voriibergehend und hilt
6—12 Tage (nach Dandy 10—14 Tage) vor.

Der Eingriff bei dieser Komplikation hat in Ventrikel-
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punktion zu bestehn, wobei man durch Absaugen des Liquors
den Ventrikeldruck auf ein Minimum herabzudriicken bemiiht
ist; dann kann es geschehen, dass der Pfropfen durch den als
vis a tergo wirkenden Druck im 4. Hirnventrikel aus dem
Aquaeductus herausgestossen wird. Leider treten die Sym-
ptome einer Thrombosierung des Aquaeductus Sylvii so all-
mahlich in Erscheinung, dass der Pfropfen bereits Zeit gefun-
den hat sich zu organisieren und ein Hydrocephalus internus
als Folgezustand sich entwickelt. Gelang es noch wihrend
der Operation ein Gerinnsel vor dem Eingang zum Aquaeduc-
tus zu bemerken, so muss dieses sofort mit dem Saugapparat
entfernt werden.

Friither trat nach Hirnoperationen, besonders wenn Aether
zur Allgemeinnarkose verabreicht worden war, hdufig Pneu-
monie als Komplikation auf. Gegenwirtig gehoren solche
Fille in unserer Klinik zur Seltenheit, da erstens meist unter
Ortlicher Betdubung operiert und, zweitens, darauf geachtet
wird, dass die Patienten bald auf die eine, bald auf die an-
dere Seite gelagert werden.

Eine weitere Komplikationsmoglichkeit, die ja bei Opera-
tionen in jedem Gebiete gegeben sein kann, ist die Wund-
infektion, die wohl hauptsidchlich auf fehlerhaftes Sterilisieren
des Verbandmaterials, der Instrumente oder der Hadnde zuriick-
zufiihren ist, manchmal aber auch (bei zweizeitigen Operatio-
nen) von der Haut her entstehen kann. Auch kommt es vor,
dass der Patient in unbewachtem Augenblick mit der Hand
unter den Verband fihrt. Endlich kann der Patient schon
vor der Operation irgendwo im Korper eine Eiterinfektion in
sich getragen haben, worauf bei seiner Untersuchung das
Augenmerk zu richten ist. Jedenfalls kann durch peinliches
Beobachten aller Regeln der Aseptik und durch aufmerksame
Pflege des Patienten nach der Operation in den iiberwiegend
meisten Fillen ein aseptischer Wundverlauf garantiert werden.

Nach Hirnoperationen kann selbst bei einwandfreiem
aseptischem Verfahren am 2—3 Tage nach dem Eingriff ein
T -anstieg auftreten, bisweilen sogar bis zur lebensgefihrlichen
Hohe von 42° Eine derartig hohe T°-steigerung habe ich per-
sonlich nur zu Anfang meiner operativen Titigkeit beobachten
konnen, und zwar vorwiegend bei Eingriffen im Bereiche der
Schiidelbasis, speziell bei Entfernung von Hypophysenge-
schwiilsten. Erklidren liess sich dieser T°-anstieg wohl da-
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durch, dass durch das an der Basis sich ansammelnde Blut
eine Kompression des Bodens vom 3. Hirnventrikel und der
Pars hypothalamica hervorgerufen wurde. Seitdem ich dann
fiir 1—2 Tage in die Operationswunde einen Tampon einfithrte
(Marlytampon oder Gummidrain), kam es nicht mehr zu so
hohen T°-steigerungen.

Malofejew, der diesbeziiglich das operative Material
der Universitdtsnervenklinik zu Tartu einer Nachpriifung un-
terworfen hat, glaubte die T°-erhohung auf die folgenden 4
Ursachen zuriickfithren zu konnen: 1) unmittelbare Kompres-
sion; 2) Kompression in entfernten Gebieten als Resultat von
lokalem Hirnédem; 3) Blutverlust und 4) Abkiihlung des Ge-
hirns wihrend des Eingriffs. Es ist wohl moglich, dass diese
4 Momente bei der postoperativen T°-steigerung eine Rolle
spielen, doch ist die Frage wohl — wie auch Malofejew
selbst zugibt — viel verwickelter und bedarf eines weiteren
Studiums.

In Fillen, wo keine Drainage der Wunde angewandt wor-
den war, liess sich der T°-anstieg erfolgreich durch Punktion
der Wundhohle bekdmpfen: bisweilen konnten mit ihrer Hilfe
bis zu 50 cm® eines Gemisches von fliissigem Blut und
Hirnfliissigkeit entfernt werden, worauf bereits am 2.—3. Tage
die T° zur Norm herabsank.
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B. Spezieller Teil.

1. Erkrankungen des Gehirnschiddels.®)

Zu den Erkrankungen des Gehirnschiddels, welche vom
Standpunkte der chirurgischen Neuropathologie her ein In-
teresse beanspruchen diirfen, gehoren: 1) entziindliche Er-
krankungen der Schidelknochen; 2) deren Geschwiilste;
3) Entwicklungsstorungen und 4) traumatische Schidelverle-
tzungen.

1) Entziindliche Schddelerkrankungen.

Eine Entziindung der Schddelknochen (Osteo-
myelitis cranii) kann deshalb von Bedeutung werden, weil der
entziindliche Vorgang von den Schidelknochen auf die Hirn-
hiillen sich ausbreiten und zu einer Meningitis oder zu Gehirn-
abszessen die Veranlassung bieten kann; andererseits kann
ein entziindlicher Prozess im Schidelknochen, auch wenn er
sich auf diesen beschrinken sollte, insofern auf das Schidel-
innere von Einfluss sein, als er durch gesteigerten Druck auf
den benachbarten Hirnbezirk Reizerscheinungen (Kriampfe,
epileptische Antille) oder Ausfallserscheinungen (Paresen, Lih-
mungen, Sensibilititsstorungen) hervorzurufen vermag.

Ihrer Atiologie nach kommen folgende 4 Formen von
Entziindungen der Schidelknochen in Betracht: 1) die akute
Osteomyelitis cranii; 2) Tuberkulose der Schidelknochen;
3) Lues der Schidelknochen und 4) deren Aktinomykose.

1. Die Osteomyelitis acuta cranii kommt in 2 Formen
vor 1) als primire Frkrankung des im Wachstum begriffe-
nen Organismus und 2) als sekundire Erkrankung, die
entweder a) direkt von entziindlichen Vorgingen im Ohr
oder den Nasenhohlen, als deren Komplikation, ausgeht oder

*) Die in diesem Kapitel gebrachten Réntgenaufnahmen stammen aus
dem Rontgenkabinett der Nervenklinik und sind vorn den Assistenzirzten
Zlaff und Gelbart angefertigt.
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b) indirekt durch Ubertragung auf dem Blutwege hervor-
gerufen wird.

Die primdre Osteomyelitis cranii ist eine sehr seltene Er-
krankung, ja viele Autoren leugnen sogar ihr Vorkommen als
selbstindige Erkrankungsform und behaupten, ihre Atiologie
und Pathogenese seien mit jenen der sekundidren Osteomyeli-
tis cranii identisch. Erstmalig hat Lannelongue diese
Form als klinische Einheit beschrieben; da sie aber &tiologisch
nur schwer zu bestimmen ist, mag ein nicht geringer Teil der
als zu dieser Form gehorig veroffentlichen Finzelfille in
Wirklichkeit zur zweiten Form mit einem Ausgange von Ohr,
Nasenhohlen oder Auge her, gehoren.

Als Erreger der primidren Form kommen Staphylo-
kokken, Streptokokken, Pneumokokken und auch der Eberth'-
sche Bazillus in Betracht, die alle auf dem Wege iiber die
Blutbahn in die Diploé der Schidelknochen gelangen konnen.
Bisweilen mag ein geringes Schideltrauma die Erkrankung
der Schidelknochen hervorrufen, oft aber gelingt es nicht die
Ursache des in den Schiadelknochen lokalisierten entziindlichen
Vorganges klarzustellen. Am hidufigsten werden Stirn-, Schei-
tel- oder Schldfenknochen befallen. Das jugendliche Alter
wird von dieser Form deutlich bevorzugt.

Pathologisch-anatomisch beobachtet man zu
Beginn der Erkrankung am befallenen Schidelknochen Hy-
perdmie und Entziindung der Knochenhaut, subperiostales
Odem, Hyperdamie und Stauung in der Diploé, welch letztere
der Erweichung verfdllt. Auf diese Anfangsperiode folgt die
Periode der Eiterung: innerhalb der Diploé bildet sich ein
kleiner Eiterherd, der sich ansammelnde FEiter tritt an die
Aussenfldiche der beiden Knochenblitter, indem er nach aus-
sen zu die Knochenhaut, nach innen zu — die harte Hirnhaut
vom Knochen abhebt, worauf in kiirze der durch die Eiter-
masse isolierte Knochenabschnitt der Nekrose verfillt (Pear -
somn). In der dritten, der Endperiode bildet sich am Orte der
Entziindung ein Knochensequester, anfangs von weisslicher,
spater von schwarzer Fiarbung, der beim Einschnitt einen
scharf putriden Ubelgeruch verbreitet. Es ist verstindlich,
dass die Schidelknochen, dank dem schwammigen Bau ihrer
Diploé, einen giinstigen Boden fiir die Entwicklung eines in-
fektiosen eitrigen Vorganges darstellen.
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Klinisch &dussert sich die Erkrankung durch Schiittel-
frost, plotzliches Finsetzen einer starken T°-steigerung, Kopi-
schmerzen und bisweilen Auftreten von Kridmpfen und Nasen-
bluten. Der Puls ist beschleunigt, unregelméissig; die Zunge
trocken, seitens der Darmtitigkeit — Durchfille oder Ver-
stopfung. Der Zustand des Patienten verschlechtert sich
schnell: auf Somnolenz folgen Stupor, Delirien, Koma und
der Tod.

Als lokale Komplikationen kann Meningitis, Hirnabszess,
eine Phlebitis der venosen Blutleiter zur Beobachtung kom-
men, ferner als allgemeine Komplikationen, wie auch bei an-
derweitiger Lokalisation der Osteomyelitis, — Endocarditis,
Pneumonie, eitrige Brustfellentziindung.

Seitens der Kopfhaut fehlen oft lange Zeit jegliche loka-
len Anzeichen, wogegen in anderen Féllen schon im Laufe
der ersten Tage lokale Anschwellung, Schmerz bei Beriihren,
Rotung und Fluktuation beobachtet werden konnen. Durch
diese dusseren Anzeichen wird die Diagnose natiirlich sehr
erleichtert, wihrend bei ihrem Fehlen die Diagnose leicht irr-
tiimlich auf Meningitis, Ileotyphus u. a. gestellt werden kann.

Wir haben es also bei der Osteomyelitis primitiva cranii
mit einer das jugendliche Alter bevorzugenden, plotzlich
einsetzenden und einen rapiden Verlauf nehmenden entziind-
lich-eitrigen Erkrankung eines Schiddelknochens zu tun, in
deren Verlauf FEiterherde auch in anderen Knochen zur Be-
obachtung gelangen konnen.

Die Therapie hat in einem moglichst frithen operati-
ven Eingriffe zu bestehen: durch einen Schnitt bis zum Ent-
ziindungsherde ist dem Eiter freie Bahn nach aussen zu schaf-
fen und der weitere Eiterabfluss durch Drainage der Wunde
sicherzustellen. FEine Entfernung des erkrankten Knochen-
abschnittes schon beim ersten Eingriffe empfiehlt sich nicht
(Auvray). Es ist vielmehr abzuwarten, bis die turbulenten
Krankheitserscheinungen zur Ruhe gelangt sind und der Kno-
chensequester sich vollig losgelost hat, worauf in zweitem
Eingriffe zur Entfernung des Sequesters geschritten wird.

Von besonderer Wichtigkeit ist die radikale Entfernung
der krankhaften Knochenbezirke (King, Adson, Hem-
stead), daher soll man bemiiht sein den ganzen Sequester
sowie die ihn umgebenden Partien der dusseren und inneren
Knochenplatte zu entfernen, wobei Adson den Rat gibt diese
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Entfernung subperiostal vorzunehmen. Angst vor grosseren
Knochendefekten braucht man nicht zu haben, denn der Kno-
chen wird, besonders im jugendlichen Alter, fast immer auf
Kosten der Knochenhaut neu gebildet, und hat man daher nur
darauf zu achten, dass geniigend Knochenhaut bewahrt bleibt.

Ist auch ein Hirnabszess vorhanden, so wird er wihrend
der Radikaloperation eroffnet.

Die nach der Operation verbleibenden Knochenliicken
diirfen durch Knochenplastik keinesfalls frither als nach Ver-
lauf eines Jahres geschlossen werden.

Wir haben in unserer Nervenklinik einen Fall von Osteo-
myelitis cranii acuta bei einem Erwachsenen beobachten kon-
nen, der, da es nicht gelang einen Ubertragungsherd festzu-

stellen, wohl als Osteomyelitis primitiva angesprochen werden
kann.

Patient Hermann L.,*) 29-jidhriger Landmann, erkrankte 7 Wochen
vor Einlieferung in die Klinik an Schmerzen in der rechten Schlifengegend.
Die Schmerzen waren recht heftig und umgrenzt, doch da die Kérpertem-
peratur nicht anstieg setzte P. seine gewohnliche Arbeit nicht aus. Im
Laufe der nidchsten 3 Wochen wurden die Schmerzen jedoch allmihlich
immer stidrker und ihr Gebiet erweiterte sich von der Schldfen- zur rech-
ten Scheitelgegend, sodass P. schliesslich in ein Tallinn’sches Kranken-
haus gebracht wurde. Hier wurde wihrend der 2 ersten Tage Fieber bis
zu 40° beobachtet, worauf die T° jedoch wieder zur Norm sank. Da aber
im Krankenhause keine bestimmte Diagnose gestellt werden konnte, die
Schmerzen aber immer heftiger und anhaltender wurden, erfolgte auf
Wunsch des P. seine Uberfiihrung in unsere Nervenklinik.

Wihrend der ganzen Zeit seiner Erkrankung hat P. weder erbrochen,
noch auch Stérungen seitens der Augen, der Ohren, der Geschmack- und
Geruchempfindung gehabt. Bei seiner Einlieferung wurde leichtes Haut-
6dem an Gesicht und Augenlidern — rechts mehr ausgeprigt als links —
vorgefunden. Bei Besichtigung und Palpieren der Gliedmassen und des
Rumpfes keinerlei pathologischer Befund. Der Puls regelmissig, von guter
Fiillung, 74 in der 1'; Atmung vesikuldr, Herzténe rein.

Der Schidel beim Palpieren in der rechten Scheitelgegend sehr em-
pfindlich, daselbst eine Hautverdickung von kompakter Konsistenz und eine
Vorwdlbung von etwa 5X8 cm Grésse. Seitens der Gehirnnerven, des
sensorischen und motorischen Systems keinerlei besondere Abweichungen
von der Norm; Sehnen-Periost- und Hautreflexe vorhanden, in normalen
Grenzen; pathologische Reflexe fehlen. Keine Reizungserscheinungen sei-
tens der Hirnhdute. Subjektiv klagte P. iiber heftige Kopfschmerzen, be-
sonders in der rechten Scheitelgegend und auch iiber Schmerzen bei Augen-
bewegungen.

*) Der Fall wurde vom Assistenten der Klinik U p rus der Sitzung der
Estlandischen Neurologischen Gesellschaft vom 14. XI 1937 vorgelegt.
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Die Laboratoriumsuntersuchungen ergaben folgenden Befund: SR
117 mm in der 1. Stunde; WaR im Blut negativ (o), SGR neg. (), Citoch-R
neg. (o). Der durch Lumbalpunktion gewonnene Liquor stand unter
210 mm Wasserdruck; Blockerscheinung (Queckenstedt) nicht vorhanden.
Der Liquor ist farblos, durchsichtig-klar, enthidlt 0,35°/0 Gesamteiweiss
und 45 Zellelemente im mm® WaR, SGR und Citochol-R im Liquor ne-
gativ (o).

Rontgenologisch wurden stark ausgeprdgte reaktive Verdnderungen
des Periosts im Bereiche des Scheitel- und Hinterhauptbeines, hauptsich-
lich rechtseitig gefunden, sowie auch Veridnderungen an den Knochen des
Stirn-, Scheitel- und Hinterhauptgebietes (siene Abb. 97 auf Extratafel).
Die Vorwdlbung an der rechten Scheitelgegend wurde von Tag zu Tag
grosser.

Am 4. XI. 37 wurde die Vorwolbung punktiert und dabei 15 cm® eines
dickfliissigen Eiters gewonnen. Daraufi nanmen die Kopfschmerzen tur
einen Tag ab. Bei der bakteriologischen Untersuchung des Eiters fanden
sich im Anstrichpriaparat grampositive Kokken, wihrend Tuberkelbazillen
nicht gefunden wurden. Die Aussaat ergab den Staphylococcus aureus
haemolyticus.

Am 5. XI 37 wurde P. der II. Chirurgischen Klinik {iberwiesen, wo
der Abszess er6ffnet wurde.

Diagnose: Osteomyelitis cranii acuta.

Die Osteomyelitis cranii acuta secundaria als Komplika-
tion einer Erkrankung des Ohres oder der Nebenhohlen tritt
weit hdufiger auf, vorwiegend im Alter von 15 bis 25 Jahren.
Als Erreger findet man bei ihr, ebenso wie bei der priméiren
Osteomyelitis cranii, im Eiter die verschiedensten Arten von
Bakterien.

Die Osteomyelitis cranii nach Erkrankungen der Nasen-
hohlen und auch der Augenhohle erkldrt sich in ihrer Ent-
stehung durch das Vorhandensein einer in der Diploé verlau-
fenden Vene, die eine recht konstante Verbindung zwischen
der Gegend des Tuber frontalis und des Proc. zygomaticus
darstellt. Die Kenntnis derartiger typisch gelegener Verbin-
dungswege im Knochen ist zur Klarstellung der Ausbreitungs-
art eitriger osteomyelitischer Prozesse von grosser Bedeutung
(Eicken). Es besteht aber ebenso die Entstehungsart per
contiguitatem, indem die eitrige Erkrankung direkt in die be-
nachbarte Diploé iibertragen wird.

Als Ursache fiir die Entstehung einer Osteomyelitis im
Stirnbein ist nicht immer eine Erkrankung der Stirnhohle in
Frage kommend. Auch nach einem operativen Eingriff am
Sinus frontalis kann es zu einer Osteomyelitis ossis frontalis
kommen, wenn die Eitererreger durch die nichstgelegenen
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Blutgefisse in die Diploé gelangen. Die so entstandene
Osteomyelitis nimmt gewohnlich einen schnell sich entwickeln-
den, schweren Verlauf, gibt zu Metastasenbildung Veranlas-
sung und fithrt zum Tode (Briiggemann, Kindler).
Bisweilen kann auch eine offene infizierte Schidelverletzung
zur Osteomyelitis fiihren, wobei sich der Infektionsstoff iiber
die Emissarien und Havers'schen Kanile iibertragen kann
(Adelstein u. Courville). Hiamatogen entstandene
Formen konnen auch aus einem irgendwo im Knochenskelett
vorhandenen osteomyelitischen Herde hervorgehen, wenn in-
folge eines Traumas der Kopf einen Locus minoris resistentiae
darstellt (Wilensky). Solche Fille kommen aber Ausserst
selten vor. In noch selteneren Féllen braucht der urspriing-
liche Herd nicht einmal im Knochengeriist zu liegen; so hat
Ladewig einen Fall beschrieben, in dem durch eine intra-
uterin entstandene Infektion der Mutter beim Kinde eine Osteo-
myelitis cranii hervorgerufen wurde. In letzter Zeit sind auch
eine ganze Reihe von Fillen einer Osteomyelitis des Stirn-
beins und hauptsiachlich auch des Orbitaldaches beschrieben
worden nach Augenerkrankungen (Augenverletzung in den
Fédllen von Mosher, Weill und Kontseff). Longo
und Lombardo haben einen Fall von Osteomyelitis cranii
veroffentlicht, bei dem der primidre Herd sich in der unteren
Extremitat befand.

Der Verlauf der sekundidren Osteomyelitis cranii ist
bald stiirmisch, bald ein langsam fortschreitender, was wohl
auf die Virulenz des Erregers sowie auf den Grad der Wider-
standsfihigkeit des erkrankten Organismus zuriickzufiihren ist.

Man unterscheidet 2 Formen der Erkrankung: 1) eine
umgrenzte, 2) eine diffuse Form. Die erstere ist in
ihrem Verlaufe die giinstigere, die zweite die schwerere.

Pathologisch-anatomisch weist die sekundire
Osteomyelitis dieselben Verdnderungen an der Diploé und am
Schiddelknochen auf, wie wir sie bei der primiren Form be-
schrieben haben.

Was die Krankheitserscheinungen anbelangt,
so unterscheidet sich die sekundidre von der primdren Form
dadurch, dass der Erkrankung des Schiddelknochens ein eitri-
ger Vorgang in einer Nebenhohle oder in der Augenhdhle vor-
ausgeht. Leitet sich die Erkrankung von der Augenhéhle her,
so beobachtet man starkes, nicht sehr hartes Lidédem, einsei-
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tigen Exophthalmus, dabei eine intakte Nasenhohle, einen ne-
gativen Befund bei Orbitalpunktion, aseptische Meningitis
(Weill, Kontseff).

Die Diagnose kann bisweilen recht beschwerlich sein,
doch vermag dabei die Rontgenaufnahme recht viel: zu Be-
ginn der Erkrankung zeigt sie im befallenen Gebiet die Ent-
kalkung des Knochens, bei weiter vorgeschrittener Erkran-
kung, wenn sich bereits ein Sequester gebildet hat, ist das wie
von Motten zerfressene Aussehen des Rontgenbildes sehr
charakteristisch.

Sehr wichtig ist es, die Diagnose moglichst friih klarzu-
stellen. Lassen sich die vorhandenen Gehirnerscheinungen
nicht geniigend lokalisieren, so kann die Ventrikulographie
von Nutzen sein. Auch die Punktion des erkrankten Gebiets
vermag eine endgiiltige Klirung der Diagnose herbeizufiihren,
doch muss sie sehr vorsichtig ausgefithrt werden um die Dura
nicht zu durchstechen.

Die Prognose ist bei der umgrenzten Form giinstig,
bei der diffusen Form schlecht und auch beim Ausgange vom
Auge her sehr ernst.

Die Behandlung hat sich in erster Linie auf den ur-
sdchlichen Prozess (die Mastoiditis, Sinusitis usw.) zu richten,
worauf dann ein operativer Eingriff der Osteomyelitis cranii
wegen in Frage kommt, dessen Ausfithrungsweise bei der Be-
trachtung der primidren Osteomyelitis geschildert worden ist.

2. Die Tuberculosis cranii. Sie ist erstmalig von Ne-
laton im Jahre 1836 beschrieben worden, gehort zu den sehr
seltenen Erkrankungen des Schidels und wird leicht mit Schi-
dellues verwechselt. Einer tuberkulésen Schidelerkrankung
gehen meist Herde in sonstigen Korperorganen zuvor (Pel-
letier, Delamore u. Canor), doch kommen immerhin
auch Fille von primidrer Erkrankung des Schidels vor, meist
als Folge eines Schiddeltraumas. Kann die Schideltuberkulose
auch in allen Altersstufen auftreten, so bevorzugt sie doch das
jugendliche Alter bis zu 20 Jahren.

Die Infektion erfolgt gewohnlich derart, dass die Tuberkel-
bazillen iiber die Blutbahn der Diploé der Schidelknochen zu-
gefiihrt werden.

Die tuberkulése Erkrankung betrifft somit zuerst den
Schiadelknochen und verbreitet sich von ihm aus auf die Kno-
chenhaut und die Dura mater. Man unterscheidet 2 Formen
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der Schideltuberkulose: a) die Tuberculosis cranii perforativa
und b) die Tuberculosis infiltrativa progressiva cranii, doch
stellen diese beiden Formen nach Ansicht Erdheim’s bloss
verschiedene Zeitabschnitte derselben Erkrankung dar.

Die perforative Schadeltuberkulose (Volkmann) tritt
hiufiger als die infiltrierende Form auf, und zwar wird sie
durch verschieden grosse Knochendefekte von runder oder
ovaler Form gekennzeichnet. Im Umkreis eines solchen De-
fektes weist das Knochengewebe keinerlei Anzeichen einer
reaktiven Entziindung auf, auch bilden sich weder Hyperosto-
sen noch Osteophyten. Innerhalb der Knochenliicke findet
man bisweilen einen Sequester. Meist beginnt der Vorgang
mit einer geringen zentralen Knochenusur, vornehmlich zur
Lamina vitrea zu; von hier aus greift die Zerstorung des
Knochengewebes immer mehr um sich und fiihrt schliesslich
zur Durchbohrung auch der dusseren Knochenplatte, wobei eine
Sequesterbildung gewohnlich nicht beobachtet wird (Sorrel).
Derartige Knochendefekte kénnen am erkrankten 