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VIL

Uber anatomische Veriinderungen im Labyrinthe bei
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren und ihre klinische
Bedeutung.

(Aus dem Pathologisch-anatomischen Imstitute des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-
Eppendorf und der otolaryngologischen Universititsklinik Jena.)

Von
Dr. J. Zange, Assistent der Klinik.
(Hierzu 4 Textfiguren.)

Das Interesse der Otiater an den Kleinhirnbriickenwinkeltumoren ist ein
doppeltes. Erstens erwecken diese Tumoren unsere Teilnahme in klinischer Be-
ziehung, insofern der Nervus octavus in Mitleidenschaft gezogen ist. Hier liegt
eine reiche Kasuistik vor, die erst kiirzlich von Henschen?) in einer Mono-
graphie zusammenhéngend behandelt worden ist. Zweitens sind diese Tumoren
in pathologisch-anatomischer Beziehung fiir uns von grofem Interesse. Hier
sind es die anatomischen Verinderungen im Acusticus und im peripherischen
Labyrinthe, die unsere Aufmerksamkeit erregen. Da stellen sich uns vor allem
zwei Hauptiragen, die eine Klérung und Beantwortung verlangen.

Die erste Frage ist die, ob durch diese im Kleinhirnbriickenwinkel sich ent-
wickelnden Tumoren eine Kompression der Nerven, die in den Porus acusticus
eintreten, erfolgt, und wie sich, wenn dies der Fall ist, die sekundére absteigende
Degeneration im N. acustico-facialis gestaltet.

Diese Frage ist insofern in der letzten Zeit in ¢in neues Stadium getreten, als Wittmaack %)
bei der experimentellen Durchquetschung des N. acustico-facialis vor seinem Eintritt in den inneren
Gehorgang degenerative Vorgiinge in den peripherischen Nervenzweigen und -endigungen im
Labyrinthe nachweisen konnte, die mit den bisherigen Vorstellungen und Anschauungen iiber
die sekundire Degeneration im Nerven, soweit sie den Cochlearteil betreffen, in Widerspruch
stehen.

Nach dem W allerschen Gesetze tritt nach supraganglionfirer Durchtrennung eines sen-
siblen oder sensorischen Nerven, speziell der Spinalnerven oberhalb des Spinalganglions, keine
wesentliche Degeneration im peripherischen Neuron (Ganglion-Nervenfaser-Sinneszellen) auf,
als dessen nutritives Zentrum das Ganglion angesehen zu werden pflegt. Auch fiir den N. cochlearis,
vestibularis und den sensiblen Teil des N. facialis miiBte man, nach ihrem anatomischen Baue
zu schliefen, die Giiltigkeit des Waller schen Gesetzes voraussetzen. Wittmaack aber
fand bei seinen Experimenten eine wesentliche Abweichung von diesem Gesetze. Bei 8 Katzen
war ihm die Durchtrennung des Acusticusstammes ohne wesentliche Verletzungen der durch den
inneren Gehtrgang ins Labyrinth eintretenden Gefife gelungen. Der EinfluB auf das peripherische
Labyrinth war in allen 3 Fillen der gleiche. Der N. cochlearis verhielt sich dabei ganz anders als
der Nervus vestibularis und der sensible Teil des N, facialis. Wahrend diese letzteren beiden Zweige

entsprechend dem W aller schen Gesetze, in ihrem Ganglion und den peripherischen Nerven-
fasern, der N. vestibularis auch in seinen Sinnesendstellen so gut wie villig nnversehrt waren, war

YyHenschen, Jena 1910, G. Fischer.
2y Wittmaack, Verh. d. D. O. Ges. 1911.
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der N. cochlearis in seinem ganzen peripherischen Neuron véllig degeneriert. Dag Ggl. spirale
war in allen Windungen vollig geschwunden, desgleichen die Nervenfasern im Modiolus und Spiral-
platte und ebenso die Sinneszellen im Cortischen Organe aller Windungen. Nur der Stiitz-
apparat des O ortischen Organes war in den oberen Windungen teilweise oder ganz erhalten,
wihrend er in der Basalwindung auch ginzlich fehlte.

Es fiigte sich also bei dieser Nervendurchquetschung der N. acusticus nicht
i allen seinen Teilen dem W allerschen Gesetze.ein. Denn es liefl sich trotz
supragangliondrer Durchtrennung des gesamten Nervenstammes eine komplette
absteigende Degeneration des peripherischen Cochlearisteiles feststellen bei volliger
Erhaltung des N. vestibularis in seinem Labyrinthabschnitt.

Dieses bisher nicht gekannte Verhalten des peripherischen N. acusticusbei
supragangliondrer Schidigung lenkt natiirlich unsere Aufmerksamkeit aufs neue
auf die intrakraniellen Erkrankungen, bei denen wir eine Schadigung des N. acusti-
cus durch Druck vermuten und erwarten konnen. Dies gilt hauptséchlich fiir die
Kleinhirnbriickenwinkel- oder sogenannten Acusticustumoren.

Neben dieser Frage nach der Druckwirkung dieser Tumoren auf den Nerven-
stamm selbst und der Verlaufsart der sekundéren Degeneration im Labyrinthe
darf aber noch eine zweite Frage nicht iibersehen werden. Das ist die, ob nicht noch
andere Einflilsse auf das Labyrinthinnere bei diesen Acusticustumoren eine Rolle
spielen.

Und da kommen einmal in Betracht gleichzeitige Verdnderungen durch Blut-
stauung im Labyrinthe infolge von GeféBkompressionen, ferner entziindliche Vor-
ginge, die wir ja hinfig in der Nachbarschaft, vor allem maligner Tumoren, sehen.

Von diesen Gesichtspunkten aus wollen wir im folgenden die Labyrinth-
verdnderungen bei Acusticustumoren betrachten. Von der reichen klinischen Lite-
ratur werden wir dabeiallerdings absehen und uns nurauf die pathologisch-anato-
misch untersuchten Fille in der Literatur beschrinken. - Die Zahl der durch eine
histologische Untersuchung belegten Beobachtungen, denen wir eine eigene
gleichzeitig anreihen werden, ist allerdings noch recht gering. Trotzdem liBt sich
aus ihnen und unseren eigenen Untersuchungen immerhin schon einiges mit ziem-
licher Sicherheit ableiten.

Die in der Literatur niedergelegten, histologisch untersuchten Iille von

Acusticustumoren sind, soweit uns bekannt geworden, die folgenden.

Panse!) beschreibt einen Fall von Fibrogliom des Acusticus, das den N. acusticus durch-
wachsen hatte bis in den Modiolus hinein. Klinisech war nichts bekannt.

Histologisch fand sich: N. facialis mit Ggl. geniculatum intakt. N. acusticus bis anf wenige
Fasern im Tumor aufgegangen, die um den Rand hernmziehen, sich schwer von dessen Fasern
trennen lassen und hiufig unterbrochen sind durch welliges Bindegewebe mit Spindelzellen oder
durch Rundzellziige ersetzt sind. Starke Atrophie des Ggl. spirale. Statt der fehlenden Ganglien-
zellen Rund- und Spindelzellen. Sinneszellenschwund im Cortischen Organe, zu dem keine
Nervenfasern mehr hinziehen. Dabei aber Erhaltung des Stiitzapparates. Viel braunes Pigment.
Teilweise Degeneration des Ggl. vestibulare und der peripherischen Sinnesendstellen. Im Ggl.
vestibulare nur spirliche Zellen. Nerven der Pars superior nur wenige diinne Fasern, Haarzellen
der Sickehen undeutlich, Oolithenmembran des Utriculus gut erhalten. Nerven und Haarzellen

1) Panse, A £ O. Bd. 61, $. 251 ff.
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der Ampullen undeutlich, keine Cupulae zu sehen. Fibrinfiden in den Winkeln der Vorhofs-
gehilde.

Ferner teilt dexselbe Autor!) in einer spiiteren Arbeit eine weitere Beobachtung mit, bei der
es sich um einen etwa walnufigrofen, ziemlich blutreichen Tumor ven weicher Konsistenz in
der rechten Kleinhirnhemisphire bandelt.

Kliniseh sind vermerkt: Kopischmerz, Taubheit auf einem Ohre, Schwindel mit starken
Gleichgewichtsstrungen, Erblindung,

Histologiseh fand sich vom Acusticusstamme nur noch ein kleines Restchen am Priparate
erhalten, mit starker Vermehrung des Bindegewebes. Der N. cochlearis war in seinem peri-
pherischen Neuron so gut wie vollstindig degeneriert. Das Ggl. spirale war in allen Windungen
gleichmafig bis auf einzelne, wenige Zellen geschwunden und durch Bindegewebe ersetzt. In der
Spiralplatte kein Spiralgefal, das Cortische Organ in allen Windungen mitsamt dem Stiitz-
apparat geschwunden. Der Ductus cochlearis stark obliteriert durch Senkung der M. R., die
durch feine Gerinmumgsmassen mit der M. basilaris verklebt war.

Der N. vestibularis war mit seinen Sinnesendstellen verhiltnismiBig gut erhalten. Vom
Ggl. vestibulare sind noch Ggl.zellen erhalten. Die Nervenfasern der einzelnen Zweige in den
Knochenkanilen sind wie gewohnlich erhalten, nur die Sacculusfasern sind atrophisch mit Spalten
und Rundzellen durchsetzt. Tm perilymphatischen und endolymphatischen Raum triibe,
mit Bosin stark gefarbte Gerinnungsmassen, die den Wander anfliegen und in die wohl die abge-
rissenen Cupulae, an ihrer charakteristischen Streifung erkenntlich, eingebettet liegen. Das
Sinnesepithel der 3 Ampullen ohne Verinderungen. Sinnes- und Stiitzzellen samt Otolithen-
membran der Maculae infolge der auflisgenden Gerinnungsmassen nicht deutlich.

Der Facialis fehlt im inneren Gehorgang, zeigt aber im sonstigen Verlaule keine Besonder-
heiten.

- G. Alexander?) hat 2 Fille histologisch untersucht.

In dem einen Falle handelt es sich um ein Angiosarkom der Hypophyse, das fast alle Hirn-
nerven und so auch beide NN. acustici durchwuchert hatte, in den Porus acust. intern. einge-
drungen war und ihn um mehr als das Doppelte erweitert hatte.

Bemerkenswert ist hier, daB sich auf beiden Seiten vollig intakte, wenn auch auseinander-
gesprengte Nervenbiindel in den Tumormassen im inneren Gehdrgang histologisch nachweisen
liefen. Diesen normalen Faserresten entsprach in der Schnecke herdweise ein vollig normales
Cortisches Organ, wihrend es an andern Stellen mehr oder weniger, zum Teil auch ganz zu-
grunde gegangen war,

Die Vestibularganglien und das Spiralganglion waren zum Teil, wenn anch gering, atrophiert,
hyalines Bindegewebe an Stelle der ausgefallenen Teile.

Im Vestibularapparat, ,,an den Nervenendstellen vielfach Schwund der Haarzellen®. Binde-
gewebspolster der M. sacculi und utriculi groBtenteils stark atrophiert.

Der N. facialis war unveréindert.

Klinisch ist bekannt, daff der Pat. ziemlich gut gehdrt hat und auBer Brechreiz keine charak-
teristischen Erscheinungen von seiten des Vestibularapparates gezeigh hat.

Also trotz der Durchwachsung des Nervenstammes mit Tumormassen zeigten sich klinisch
‘keine schweren Hor- und Gleichgewichtsstorungen, und anatomisch fand sich eine auf beide Ap-
parate, Cochlearis wie Vestibularis, ausgedehnte herdweise Atrophie der Sinnesendstellen neben
normaler Bezirken, die wobl den intakten Nervenbiindeln entsprachen, welche die Tumormassen
noch durchzogen.

In dem zweiten Falle von Alexander?), fiber den leider klinisch nichts hekannt ist,
fand sich ein haselnuBgroBes, von der Nervenscheide des Acusticus ausgehendes Neurofibrom.

»Das ganze Nervenpaket des inmeren Gehorganges ist von Tumormassen durchwachsen
und allseits von Tumor umgeben. Der Facialis zeigt ungeftihr die Hilfte seines normalen Quer-

) Panse, A. £ 0. Bd. 70, 8. 1714
®) G. Alexander, Ztschr, f. klin. Med. Bd. 62, 1907, S. 447 ff.
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schnittes. Der Acusticus und die beiden Vestibularganglien sind fast ganz in Tumormassen auf-
gegangen und Nervenfasern und Ganglienzellen nur mehr in Resten nachzuweisen. N, cochlearis
in der Sehnecke hochgradig atrophiert, desgleichen das Ggl. spirale, das fast vollstindig zugrunde
gegangen ist. Die Riume des Canalis spiralis sind von derben Bindegewebsziigen, die zum Teil
zirkuldr angeordnet sind, erfiillt. Ferner Atrophie des Cortischen Organs und der Stria vas-
cularis; ausgesprochene Atrophie auch der Sinnesendstellen im Vestibularapparat (niederes kubi-
sehes Epithel mit vollkommenem Mangel der Cupulae und Otolithenmembranen). Entziindlicke
Erscheinungen im peripherischen Labyrinth in Gestalt von kleinzelliger Infiltration des Lig. spirale,
Fibrinnetze im perilymphatischen Raume, Bindegewebspolster am blinden Ende der Scala tympani.

Ferner erwidhnt G. Alexander einen von ihm und v. Frankl-Hochwart?)
untersuchten Fall von Acusticustumor. Das Felsenbein war allerdings bei der Sektion mit dem
MeiBel erdffnet worden, die hiutigen Teile des inneren Ohres daher nur unvollstindig erhalten.

Klinisch hatte die funktionelle Ohruntersuchung eine reine Erkrankung des schallempfinden-
den Apparates links ergeben. Die Dauer der Erkrankung war verhidltnismifig kurz, sie betrug
8 Monate.

Die Sektion und histologische Untersuchung ergab ein Neurofibrom, das wahrscheinlich
von den bindegewebigen Nervenscheiden des Acusticus ausgegangen war und den N. acusticus,
zum Teil auch den N. facialis durchwachsen und zu einer degenerativen Atrophie des Acusticus
und zu einer partieflen Degeneration des Facialis gefiihrt hatte. Mitten durch den Tumor aber
verliefen noch intakte, wenn auch auseinandergesprengte Acusticusbiindel.  Zeichen von Ent-
ziindung waren nicht nachweisbar.

In der Schnecke zeigte sich iiberall eine deutliche Atrophie des Ggl. spirale, nnd auch die er-
haltenen Ganglienzellen scheinen kleiner als sonst. Die Atrophie erstreckt sich zemtralwirts bis
in die Biindel, durch welche das Ganglion mit dem C o r t i schen Organ verbundenist. Im Corti-
schen Organ sind die Haarzellen fast durehaus geschwunden, der Stiitzapparat zum Teil noch er-
halten. An Stelle der ausgefallenen Ganglienzellen im Ggl. spirale zartes Bindegewebe.

Im Vestibularapparat lassen die Neuroepithelzellen der beiden Sicke und der Ampullen,
soweit sie an dem ladierten Préparat erhalten sind, keine pathologischen Veréinderungen erkennen.
Das Verhalten des N. vestibularis und seiner Ganglien ist nicht studierbar, nachdem das Préparat
gerade an dieser Stelle verletzt ist.

Endlich hat F. H. Quix?) in der ITI. Niederldndischen Gesellschaft fiir Hals-, Nasen-,
Ohrenheikunde iiber einen anatomischen Labyrinthbefund bei Acusticustumor berichtet. Die
Mitteilung liegt bisher nur im Sitzungsreferat vor. Sie betrifft ein Fibrosarkom, das vom Klein-
hirn ausgegangen war und im Winkel zwischen Kleinhirn und Briicke den N. octavus vollig ver-
nichtet hatte. Der Porus acust. int. war frei. Der N. cochlearis und der N. vestibularis samé
ihren Ganglien waren vollstindig degeneriert. Die peripherischen Sinneszellen im Cor tischen
Organ, Maculae und Cristae hingegen waren vollstindig normal, gleich wie die Stria vascularis.
Quix erklirt das normale Verhalten der Sinnesendstellen bei volligeni Schwunde des Nerven-
stammes und der Ganglien daraus, daf in seinem Falle die Stria vaseularis und die Arteria acustica
interna normal waren.

Tch selbst hatte nun vor einiger Zeit im Pathologisch-anatomischen Institute
des Eppendorfer Krankenhauses Gelegenheit, einen Fall von Kleinhirnbriicken-
winkeltumor zu sezieren und spéter histologisch zu untersuchen. Es handelt sich
um . folgende Beobachtung 2).

B v, Frankl-Hochwart und G. Alexander, Arb. a. d. Neurol. Inst. in Wien,
Bd. 11, 1904, 8. 385 ff.

2y A. £ 0. Bd. 84, Heft 4, 1911. Otolog. Rundschau S. 252 f. )

%) Die Krankengeschichte verdanke ich Herrn Dr. Nenne, auf dessen Abteilung der
Patient lag.



301

L., X., Werkmeister, Hamburg, 42 Jahre. Aufnahme in das Eppendorfer Krankenhaus
am 23. November 1908.

Anamnese: Seit 6 Wochen Schmerzen im Hinterkopfe. Vor 3 Wochen gesellte sich
Schwindelgefiithl hinzu, so daf Pat. nicht mehr arbeiten konnte, doch ging er noch aus. Auch
bemerkte er eine Gefiihllosigkeit in der rechten Gesichtshilfte und Schlechterwerden der Sprache.
Vor 4 Tagen fiel er bei einem Schwindelanfall auf den Xopf, linke Schiidelhslite; aber kein
Blutverlust aus Mund, Nase oder Ohr, und keine weiteren Storungen sonst. Keine BewuSBtlosig-
keit, kein Erbrechen, auch in den letzten Wochen nicht. Die Sprache wurde noch schlechter,
in letzter Zeit ab und zu Doppeltsehen. Keine syphilitische Infektion, kein Alkoholismus.

Status praesens: Sprache des Pat. miide und langsam, an die skandierende
Sprache erinnernd. Antworten aber geordnet. Stimmung euphorisch. Bis auf die Kopfschmerzen
keine Klagen.

Augenhintergrund: beiderseits Stauungspapille, rechts auch ausgedehnte Himor-
thagien. Sehschiirfe stark herabgesetzt. Pat. erkennt Finger in 6 m Entfernung.

Augenbewegungen: Nystagmus in Endstellung (nihere Angaben fiber die Axt
fehlen). Schwiche des rechten Rectus externus. Bewegungen nach oben und unten irei.

Geruch: ungestort.

Trigeminus: Anisthesienim Gebiete des 1. und 2. Astes rechts bei feinen Beriihrungen.
In den lateralen Partien des Gesichtes aber werden feine Berithrungen gut empfunden. Spita
und stumpf in den andsthetischen Teilen unsicher empfunden. Die dbrigen Sensibilititsquali-
titen im ganzen Gesicht, Zunge, Lippen und Magenschleimhaut normal. ,

Konjunktivalreflex fehlt rechts, hier leichte Trilbung der Cornea. Die rechie
Lidspalte erscheint weiter als die linke.

Facialis: beim Lachen und Zihnpezeigen keine Asymmetrie beider Gesichtshiliten
Stirnfacialis 0. B. Gaumensegel gut beweglich.

Ohr (Dr. Thost): Trommelfell 0. B. Fliist. Spr. R. 0. Konversationsspr. bds. anf
2% m gehort (also nmr links). Stimmgabeln rechts durch Luftleitung nicht wahrgenommen,
Cyp Gy, Gy, Fisy durch Knochenleitung schwach wahrgenommen (durch die andere Seite?). (Also
Cochlearisdegeneration rechts, wahrscheinlich vollige Taubheit.)

Geschmack: Auf beiden Zungenhilften wird Ac. tart. als salzig, Natr. chlorat. als
sauersiiB, Saccharum als salzig und Chinin als bitter empfunden.

Stimme: normal

Kopibewegungen frei.

Zunge: Bewegungen o. B.

Mundhohle o. B.,, Herz o. B,, Lungen o. B., Abdomen o. B.

Patellarreflex, Achillessehnenreflex vorhanden. Kein Klonus. Beider-
seits Babinski, r. > 1, kein Oppenheim. Hautreflexe simtlich erhalten,
Sehnenreflexe an der oberen Extremitit positiv. Keine Ataxie beim Knie-, Hacken- und Finger-,
Nasenversuch. Sensibilitit an Rumpi und Extremitéiten normal. Schon beim Zusammenstellen
der Beine starkes Schwanken des Pat. Gang hochgradig taumelnd.

27. November1908: Lumbalpunktion : Lymphozytose Phasel. Wassermann-
sche Reaktion: in Lumbalpunktat und Blut negativ. '

Bald nach der Punktion Zunahme der Kopfschmerzen, allmihliche Benommenheit nnd
Atmung stertorss.

28. November. Cheine-Stokessches Atmen. Vélliger Sopor. 6%/, h. p. m. Exitus
letalis.

(Uber das Verhalten des Facialis in den letzten Tagen ist nichts notiert.)

Klinische Diagnose: Tumor am Kleinhirnbriickenwinkel

Sektionsprotokollauszug.

Sektion 80. November 1908. 42 h. p. m. ‘Oedema pulmonum utriusque lob. sup. et inf.
sin., lob. inf. dext., Dilatatio cordis atrii sin., uleus rotundum duodeni.
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Gehirn: Meningen zart. Bei Eroffnung der Schidethohle dréingt sich das Gehirn stark
vor. An der Basis findet sich im rechten Kleinhirnwinkel ein weicher Tumeor, der der rechten
Kleinhirnhemisphire wie der Briicke breit aufsitzt. FEr ist an seiner Oberfliche leicht hiockrig
und 14t zystische Hohlrdume verschiedener GroSe an der Oberfliche durchschimmern. Wihrend
der Tumor mit dem Kleinhirn untrennbar fest verbunden ist, zeigt er mit benachbarten Hirn-
teilen, mit Dura und kndcherner Schidelkapsel keine feste Verbindung. Pons und Medulla ob-
longata sind nach links hiniibergedringt nnd die Medulla oblongata scheint gegen die Briicke
in einem Winkel von 150° abgeknickt. Die NN. abducens, trigeminus und acusticofacialis sind
an ihren Ursprungsstellen in den Tumor eingebettet und eingehiillt. Weiche Tumormassen setzen
sich auch noch in den Porus acusticus intern. hinein fort, 16sen sich aber beim Herauswilzen des
Kleinhirns aus der Schidelhéhle samt dem Tumor leicht aus dem Porus heraus. Nur ein Ekleines,
linsengrofies Stiickchen bleibt an der Scheide des peripherischen Acusticusstumpfes hingen. Es
scheint nicht mit dem Nerven verwachsen zu sein. ’

Der Tumor wird samt den benachbarten Hirnteilen in toto fixiert und fiir die Sammlung

bestimmt. Nur ein kleines Stiick

wird aus dem Tumor zur histologi-
schen Untersuchung ausgeschnitten.
Die histologische Un-

: tersuchung des Tumor-
' stiickes ergibt: Das Gewebs-
stiick besteht vorwiegend aus Spin-
delzellen mit einfachen linglichen

Kernen, aber auch mit blischenfor-

migen, unregelmiBig geformten Ker-

nen, zum Teil mit Kerntellungsfiguren

(Textfig. 1). Zwischen den Zellen,

die meist dicht gedringt aneinander

liegen, ruht mehr oder weniger reich-

liche bindegewebige Interzellularsub-

stanz, in Fibrillen geordnet, die sich

mehrfach durchflechten. Hie und da

zeigte die Interzellularsubstanz auch

einen lockeren Bau mit zahlreichen
Spalten und maschigen Hohlrdumen zwischen den dimnen Fasern. Nervenzellen und
Elemente sind in dem vorliegenden Stiicke so gut wie gar nicht zu erkennen. Das Gewebe ist
ferner von zahlreichen groSen, unregelmifBigen Hohlriumen durchsetzt, mit homogenem oder
feinksrnigem, geronnenem Inhalt. Endothelauskleidung zeigen die Hohlrdume nicht. In den an-
grenzenden Gewebsteilen aber findet sich vielfach reichlich Pigment angehduft (Reste von
Blutungen?).

Histologische Diagnose: Spindelzellensarkom mit zystischen
Erweichungsherden.

Es war nur moglich, das rechte Felsenbein zu gewinnen. Es wurde samt der Schuppe in toto
herausgenommen und sofort in 10 proz. Formalinlosung fixiert. Trotz der erst lange nach dem
Tode erfolgten Fixierung war doch eine leidliche Erhaltung der einzelnen Teile im inneren Ohre
zu erhoffen, da alle Leichen sofort nach dem Tode in den um 0° temperierten Ieichenkeller
gebracht wurden.

Histologischer Befund des rechten Felsenbeines: Das Felsenbein
wurde nach entsprechender Vorbehandlung in horizontaler Richtung in Serienschnitte zerlegt.
Jeder 3. Schnitt wurde mit Himatoxylin-Eosin gefirbt. Eine Reihe anderer Schnitte aus ver-
schiedenen Gegenden wurde nachtriiglich osmiert. Da aber eine eingehende Vorbehandlung des
‘Felsenbeines mit chromsauren Salzen nicht stattgefunden hatte, so gelang die Darstellung der
Markscheiden so gut wie gar nicht. Das Ergebnis war nicht zu verwerten.
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Die Untersuchung der mit Himatoxylin-Fosin- gefirbten Serie ergab folgendes:

Paukenhéhle: Das Trommelfell war unversehrt, diinn und zart. - Die Paukenhthle
selbst vollig leer, von einer normal breiten Schleimhaut mit schonem zylindrischen und kubischen
Epithel ausgekleidet. Fs fiel aber eine starke Erweiterung und Fiillung similicher Gefifie der
Paukenhdhlenschleimhaut auf, besonders an der Labyrinthwand, aber auch an den Gehor-
knoehelchen und am Trommelfell.

-Siria vascularis

Scals
o Membran. Reisners
by vesiibuli :
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Spiralplalte

Skala Fympani

Fig. 2.

Das,runde Fenster war diinn und zart, dabei straff gespannt, der Faserverlauf
regelmaﬁlg und parallel, die ganze Membran sehr zellarm.

Das ovale Fenster. Die Steighiigelplatte befand sich an normaler Stelle. Das Lig.
anulare war straff gespannt, normal breit und verhielt sich im iibrigen wie das runde Fenster.

Die Schnecke. Die Hohlriume der Schnecke sind bis auf einige kleine Ausscheidun-
gen, die als homogene, durchschimmernde und Eosin leicht annehmende Scheiben und gezackte
Sicheln den Wanden anliegen, vollig leer (Textfig. 2). Fibrin oder ausgetretene zellige Elemente
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sind nirgends zn bemerken. Dagegen f4llt in der ganzen Schnecke eine hochgradige Fiillung und
Erweiterung der Blutgefifie, der groBen wie vor allem auch der feinsten Kapillaren, auf. An
Stellen, wo wir die Gefiile sonst nur mit Miihe anffinden, treten sie uns hier stark gefiillt und zum
Teil geschlingelt entgegen, so in den Nervenkanilen des Modiolus, im Rosenthal schen Kanal in
derkndchernen Spiralplatte, inder Membrana basilaris selbst, im Lig. spirale, in der Stria
vascularis und iiberall an den kndchernen Winden innerhalb des Periostes. Noch stirker als in der
Basalwindung (Textfig. 2) ist diese Blutstauung in den oberen Windungen ausgesprochen, die
Stria vaseularis wolbt sich hier mit strotzend gefiillten GefiBen ziemlich stark nach dem Duct.
cochlearis zu vor, und am unteren Ende des Lig. spirale sehen wir hier sogar einige kleine Blut-
austritte ins Bindegewebe und in das Lumen der Scala tympani, wo sie dem Endoste flach aufliegen.

Der Duectus cochlearis ist in allen Windungen fast spaltiormig eng geworden
durch eine starke Senkung der Membrana Reisneri Inder2. und 3. Windung ist die Lamina
spiralis dicht am Iig, spirale abgerissen, auch die gesenkte M. R. durchrissen und die gesamte Lam.
spiral. ossea 4~ membranacea mit dem grofiten Teile der M. R. und des Duct. cochlearis ist schriig
herabgesunken in die Scala tympani, eine Erscheinung, die wohl sicher auf eine zu starke Wirkung
der Fixierungsflissigkeit Formalin 10 proz. zuriickzufithren ist und nicht als pathologische Er-
scheinung gedeutet werden darf. Im einzelnen sind die Verhiltnisse im Duct. cochlearis nun folgende:

In der Basalwindung fehlt das Coxtische Organ vollstindig, auch die Ubergangszellen
im Sule. spiralis intern. und extern. sind bis auf wenige stark abgeflachte Clau diu s sche Zellen
vollig geschwunden. Die Basilarmembran ist nur von einer feinen, flachen Zellschicht itherzogen.
Sie ist etwas nach dem Duect. cochlearis zu vorgewdlbt und geknickt ( Textfig. 2), und zwischen ihren
beiden Blittern sehen wir eine ziemlich starke Sehicht rundlicher Zellen, dazwischen hie und da
den Querschnitt einer gefiillten GefiBkapillare. Die Membrana tectoria, auf 1, verdiinnt und
ohne Streifung, ist als diinnes Band herabgesunken. Ihr liegt die gesenkte M. R. ziemlich fest auf.
Und dazwischen wird der Duct. cochlearis mehr oder weniger von den gleichen durchscheinenden,
manchmal ganz feinkornigen Ausscheidungsmassen ausgefiilt. Die Stria vascularis wolbt sich
besonders in den oberen Windungen, wie schon bemerkt, stark hervor., Ihr Epithelbesatz zeigt
zum Teil Liicken. Thre GefiBe sind enorm gefiillt (Textfig. 2), und sie bedingen wohl zusammen
mit einem groferen Zellreichtum in ihrer Umgebung die starke Vorwolpung. AuBerdem ist die
Stria vascularis von zahlreichen Pigmentkdrnchen und -zellen durchsetzt, Das Lig. spirale zeigt
bei normaler Gewebsstruktur gleichfalls viele geschlingelte und mit roten Blutkorperchen voll-
gepfropfte Kapillaren. In der Spiralplatte der Basalwindung ist nirgends mehr eine Nervenfaser
nachweisbar, ihr Kanal ist bis auf stark gefiillte und geschlingelte Kapillaren und reichliches
Pigment vollig leer. Dementsprechend sind auch die Ganglienzellen im Rosenthalschen
Kanal hier bis auf ganz vereinzelte Zellen vollig geschwunden. An ihrer Stelle liegt ein ziemlich
homogenes, feines Bindegewebe, das von einigen Rundzellen und geschlingelten, stark gefiillten
Kapillargefifien durchsetzt ist.

Im Anfange der 2. Windung und in der 3. ist der Schwund der nervisen Elemente noch nicht
so weit fortgeschritten. Im Rosenthalschen Kanal sind noch etwas zahlreichere Ganglien-
zellen zu erkennen. Diese werden aber einzeln oder in kleine Haunfen zersprengt, von feinsten,
strotzend mit Blut gefiillten Kapillaren vielfach umgeben und gerade wie von einem Wunder-
netze umsponnen (Textfig. 8). Dazwischen etwas reichlicher Rundzellen als in der Basalwindung,
die bei schwacher VergréBerung einen gréfieren Ganglienzellenreichtum vortsuschen, und daneben
wenig feines, homogenes Bindegewebe. Auch in der Spiralplatte dieser Windungen sind einige
Nervenfasern hie und da noch erhalten, wenn auch spérlich. Und vom Cortischen Organ
ist der Stiitzapparat zum Teil noch erhalten, aber er ist ganz zusammengedriickt. Nur mit Mithe
sind die ganz verbogenen Tunnelpfeiler und einige kugelige und verklumpte Hens en sche
Stiitzzellen noch zu erkennen. An Stelle der Sinneszellen findet sich meist ein linglich verzerrter,
leerer Raum. In dem ganzen Konvolut verklumpter und durcheinandergeworfener grofer Zellen
und Zellreste finden sich einige kleinere Rundzellen hie und da eingestreut, die M. tector. liegt
in gleicher Gestalt wie in der Basalwindung diesem zusammengedriickten Resthiigel des Corti-
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schen Organes auf. Im iibrigen verhilt sich bis auf die noch stirkere Blutfiillung in den GefifBen
der Stria vascularis alles genau wie in der Basalwindung.

Im Modiolus nun finden sich die GefdBkanile von dicken, strotzend gefiillten GefiBen
ganz ausgefiillt. Dazwischen auch hier wie in den Spiralplatten reichlich Pigmentablagerung.
Auch in den Nervenkanilen, die noch hie und da einige ganz diinne Nervenfasern enthalten, sind
diese von gefiillten Kapillaren umgeben und durchsponnen. Dasselbe wiederholt sich im Stamme
des N. cochlearis, der noch in einigen diinnen Faserziigen zu erkennen ist.

Vestibularapparat: Im ganzen Vestibularapparat fillt zunichst in gleicher Weise
wie in der Schnecke eine ganz enorme Blutstauung auf. Das Endostes, die hiutigen Sicke und
Bogengiinge und ihre bindegewebigen Stiitz- und Aufhéingeapparate sind von groferen GeftBen
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und feinsten Kapillaren, die alle dicht mit Blut gefiillt und oft vielfach geschlingelt sind, allent-
halben durchzogen. Die einzelnen Bindegewebsleisten und Aufhiingebinder sowie die Winde
des hautigen Labyrinths erscheinen dadurch vielfach breiter als gewdhnlich. Von entziindlichen
Erscheinungen ist indessen auch hier nirgends etwas zu sehen, keine freien Rundzellen, nirgends
Fibrin. Nur sghen wir auch hier wie in der Schnecke sowoh! im perilymphatischen wie im endo-
Iymphatischen Raume die gleichen homogenen oder feinksrnigen Ausscheidungsmassen in groBeren
oder kleineren Scheiben, Flichen und Sicheln an den Winden sich ausbreiten. In diese durch-
sichtigen Massen sind die Cupulae der Cristen und die Otolithenmembran der Macul. utriculi ein-
geschlossen. Sie sind von ihrer Unterlage abgerissen, wahrscheinlich bei der Gerinnung, dabei
leicht verbogen und deformiert, aber iiberall noch deutlich an ihrer Streifung, die Otolithenmembran
an der verschiedenen Firbung ihrer beiden Zonen zu erkennen und zu differenzieren. So einge-
bettet liegen sie meist an der gegeniiberliegenden Wand oder in einem entfernteren Winkel des
hautigen' Systems, wie wir es ja auch sonst bei schwereren postmortalen Verinderungen beob-
Virchows Archiv i. pathol. Arat. Bd. 208. Hit. 2. 20
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achten. Nur an der Macula sacculi liegt die Otolithenmembran noch an normaler . Stelle dem
Epithel auf, freilich auch in jene homogenen Ausscheidungen eingehiillt. Sie zeigt aber deutlich
die gestreifte Zone, die hier sogar ungewdhnlich hoch erscheint, mit vereinzelten Steinen darauf
(Textfig. 4). Das Sinnesepithel ist an allen Endstellen, Maculae wie Cristae, ziemlich gut er-
halten. Wir konnen einzelne Sinneszellen noch gut differenzieren. Die meisten freilich haben die
fiir postmortale Verinderungen bezeichnende Kugelforma angenommen, sich von der Unterlage
abgehoben und so zu jener charakteristischen Liickenbildung im Epithelbesatze gefithrt, die wir
iiberall reichlich gewahren (Textfig. 4). Das ziemlich hohe Epithel weist virgends deutliche Zeichen
einer beginnenden Atrophie auf. Es setzt sich gegen die bindegewebige Unterlage der Maculae
und Cristen durch die helle Basalmembran scharf ab. Bis an diese treten nun strotzend gefiillte
Kapillaren in grofer Zahl dicht heran und sie durchziehen die genannten bindegewebigen Grund-
lagen und umspinnen und begleiten hier reichlich die durchziehenden Nervenbiindel- und Fasern.
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Dasselbe ist in den zufiihrenden Knochenkanilen der Fall. Hier scheinen die Nervenfaserbiindel
zudem an manchen Stellen etwas diinner als normal und die endostale Auskleidung breiter, als
ein eosinroter Saum um die Nervenfasern.

Der Nervenstamm des Vestibularis im Porus acust. intern. ist ebenso. avie
der Stammteil des N. cochlearis stark verdiinnt, wenn auch nicht so erheblich. Seine Fasern sind
teilweise durch Bindegewebe ersetzt. Die Zeichnung der erhaltenen Nervenfasern ist infolge
starker postmortaler Verinderungen eine schlechte. Das Ggl. vestibulare ist noch deutlich zu
erkennen, wenn es auch sehr stark postmortal veriindert erscheint durch Zerstiickelung und un-
scharfe Zeichnung der durchziehenden Nerventfasern und Verwaschung der Konturen der Ganglien-
zellen und Umstimmung des Farbentones in Kern und Protoplasma. Aber die Ganglienzellen sind
noch zu erkennen, und wenu sie auch an Zahl gegeniiher dem Normalen vermindert erscheinen,
so sind sie doch sehr viel zahlreicher als im Ggl. cochleare vertreten. Auch hier kinnen wir nichts
von Tumorgewebe innerhalb des Nervenstammes und zwischen seinen Fasern entdecken. Nur
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an seinem zentralen Stumpfe liegt seiner Scheide ein kleines Stiickchen des Tumorgewebes an
Dieser supraganglionére Teil des Nerven ist stark verdiinnt und groftenteils durch Bindegewebe
ersetzt.

Besonders hervorzuheben ist nun noch hier im Fundus des Porus acust. intern. die enorme
Erweiterung und Fiillung der groBen Gefife der einzelnen Zweige der Vena und Arteria auditiva
interna, daneben reichlich frische Blutaustritte zwischen die einzelnen Nervenzweige und Nerven- -
biindel, sowohl des Cochlearis wie des Vestibularis. Das ist am ausgesprochensten am Boden des
inneren Gehorganges. Und in dem stark verdiinnten Stamme des ganzen N. acusticofacialis ver-
laufen zwischen den einzelnen Nervenfasern und diesen parallel reichlich blutgefiillte Kapillaren.

Am N. facialis sind auBer den genannten postmortalen Verinderungen keine patho-
logischen Erscheinungen wahrzunehmen. Der Nerv zeigt in seinem ganzen Verlaufe die gewShn-
liche Dicke und schimen parallelen Faserverlauf. Das Gl geniculatum ist gut erhalten.

Epikrise.

Das Ergebnis der Untersuchungen besteht also kurz in folgendem.

Etwa 7 Wochen vor dem Tode waren die ersten Beschwerden bei dem
Kranken aufgetreten. 8 Tage vor dem Exitus lief sich klinisch feststellen, Taub-
heit auf dem rechten Ohre, starke Gleichgewichtsstorungen in Gestalt von
Schwanken und Nystagmus, die auf eine Storung im Labyrinth oder dem Klein-
hirn bezogen werden konnten, Sensibilitatsstorungen im Bereiche des rechten
Trigeminus (1. und 2. Ast), rechtsseitize Abduzenslihmung, beiderseits Stauungs-
papille, rechts zugleich mit ausgedehnten Blutungen im Augenhintergrund. Auf
Grund dieses Befundes wurde unter AusschluB einer syphilitischen Erkrankung die
Diagnose auf Tumor im rechten Kleinhirnbriickenwinkel gestellt.

Nach einer diagnostischen Lumpalpunktion trat eine plotzliche Versechlimme-
rung des Zustandes und unter allmihlicher Benommenheit bald der Tod ein.
Klinisch beachtenswert ist, dafl schwere Gleichgewichtsstorungen und Horstorun-
gen schon frith mit im Vordergrunde standen, die ziemlich schunell zu einem fast
volligen Ausfall der Funktion des rechten inneren Ohres gefithrt hatten. Sonst
zeigte der ¥all in dieser Beziehung keine nennenswerten Besonderheiten.

Die Sektion bestatigte die klinische Diagnose. Es fand sich ein Spindelzellen-
sarkom der rechten Kleinhirnhemisphére mit zystischen Erweichungen, das sich
in den Kleinhirnbriickenwinkel hinein entwickelt hatte, Briicke und Medulla ob-
longata nach links verdringte und die im Briickenwinkel austretenden Hirnnerven,
NN. abducens, trigeminus und acustico-facialis, einhiillte. Der Tumor sandte
gleichzeitiy einen Zapfen in den Porus acusticus internus hinein. Er LeB
sich ohne Schwierigkeiten von den benachbarten Hirnteilen, der Dura und der
anliegenden knochernen Schidelkapsel loslosen, ebenso der Zapfen aus dem
Porus acusticus im ganzen herausziehen. Hier fand sich bei der histologischen
Untersuchung des Acusticus und Facialis keine Durchwachsung des Nerven,
sondern lediglich eine leichte Verklebung mit der Nervenscheide. Der Stamm
des Nerven war im ganzen enorm verdiinnt. Da sich in dem Tumor keine Nerven-
elemente auch keine Gliazellen nachweisen lieBen, so ist mit groSer Wahrscheinlich-
keit anzunehmen, da er von den Meningen der rechten Kleinhirnhemisphire
ausgegangen ist.

20*
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Der histologische Labyrinthbefund war folgender.

1. Eine ausgesprochene degenerative Atrophie des
N.cochlearisundseinesganzenperipherisehen Neurons.

Diese bestand

a) in Schwund und enormer Verdiimnung der Nervenfasern im Stamme des
Nerven;

b) in Schwund der Ganglienzellen im Rosenth alschen Kanal;

¢) in Sehwund der Nervenfasern in der Spiralplatte;

d) in Schwund der Sinneszellen im Cortischen Organe samtlicher Win-
dungen;

e) in teilweisem Schwunde auch des Stiitzapparates der Papilla basilaris
(in der Basalwindung);

f) in reichlicher Pigmentablagerung in Modiolus, den Spiralplatten und der
Stria vascularis.

Diese Atrophie des peripherischen Cochlearisneurons war aber in den einzelnen Windungen
verschieden weit fortgeschritten. Sie war am stéirksten in der Basalwindung, die wir auch sonst
am frithesten und eingehendsten geschiidigt sehen, und hatte hier zur vélligen Atrophie der Nerven-
elemente, Sinneszellen und des ganzen Stiitzapparates im Cortischen Organe gefihrt. In
den oberen Windungen war sie aber noch nicht vollstindig, Hier waren noch mehr oder weniger
Ganglienzellen, Nervenfasern und Teile des Stiitzapparates zu erkennen. Diese iibriggebliebenen
Stiitzzellen, Tunnelpfeiler und H e s en schen Zellen waren aber derart deformiert, zusammen-
gedriickt, gequollen und verbogen, daf wir schon daraus allein auf ein voiliges Fehlen der Sinnes-
zellen an diesen Stellen schliefen k¢nnen. Denn selbst bei den schwersten postmortalen Ver-
inderungen, auf die wir diese Erscheinung noch beziehen kionnten, sehen wir, so lange noch die
Sinneszellen erhalten sind, das Cor tische Organ also normal ist, niemals derartige Abflachung,
Verbiegung und Deformation des Stiitzapparates. Das ergibt sich ohne weiteres aus den ex-
perimentellen. Untersuchungen Wittmaacks, und an der Hand einer grofieren Reihe not-
maler, aber postmortal veréinderter menschlicher Cortischer Organe, besonders dann, wenn
man die auf diesen beiden Wegen gemachten Beobachtungen miteinander vergleicht.

2. Ausgesprocheneund hoechgradige Blutstauung mit
Blutaustritten in sidmtlichen Teilen des Labyrinthes,

inder Schneeke wieim Vestibularapparat.

Im einzelnen bestand sie in starker Erweiterung und Fillung der groflen GefiBie (Venen)
wie der Kapillaren im Nervenstamm und seinen einzelnen Zweigen, im Modiolus, im Ggl. spirale,
in der Spiralplatte, der hdutigen Basilarmembran, der Stria vascularis, dem Lig. spirale, dem
ganzen auskleidenden Endoste, ebenso im ganzen hiutigen Teile des Vestibularapparates, den
Grundlagen der Maculae und Cristae, den Aufhingebéindern des hintigen Systems und in dessen
Wandungen selbst. Daneben bestanden groBere und kleinere frische Blutaustritte im Fundus
und am Boden des inneren Gehérganges und in der Scala tympani der oberen Schneckenwindung
am Rande des Lig. spirale.

3. Rundzellenanhiufungen und Bindegewebsneubil-
dung im Rosenthalschen Kanale an Stelle der Ganglien-
zellen.

4. Der N. vestibularis warinseinemganzen peripheri-
sehen Neuron verhéltnismiaBig gut erhalten und bis auf
geringe Verdnderungen unversehrt.
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Im einzelnen: der supragangliondre Teil des Nerven war stark verdiinnt, zum groften Teile
degeneriert. Die Nervenfasern, soweit sie erhalten, waren undeutiich gezeichnet, zum Teil in
Zerfall begriffen oder durch Bindegewebe ersetzt. Das Ggl. vestibulare aber zeigte schon wesent-
lich mehr Ganglienzellen und diese umspinnende Nervenfasern als das Ggl. spirale irgendeiner
Windung, wenngleich auch hier die Zahl wohl deutlich vermindert war. Awuf Einzelheiten in der
Struktur der Nervenfasern und Ganglienzellen 1aBt sich hier nicht eingehen, wegen der gleich-
zeitig starken postmortalen Verinderungen. Aber es fiel schon makroskopisch und bei schwacher
VergroBerung auf, wieviel stiirker und dichter gefiigt die Nervenbiindel der éinzelnen Vestibularis-
zweige gegeniiber denen des N. cochlearis waren. Gleichwoh! war auch hier in den Knochenkanilen,
die zn den Maculae und Cristae fiihrten, eine gewisse Verdiinnung der Nervenbiindel und eine
konzentrische Einengung durch homogene hindegewebige Verdickung des Kanalendostes zu be-
merken., Aber an den Maculae und Cristae selbst trat uns wieder ein fast normales Verhalten
entgegen. Die Cupulae und die Otolithenmembranen waren zum Teil zwar abgerissen, aber in
den homogenen Ausscheidungen der Siekchen und Ampullen an anderer Stelle noch deutlich
zu erkennen. Die Macula sacculi war sogar mit deutlicher Faser- und Steinzone in normaler
Lage erhalten. Und das Epithel sdmtlicher Endstellen hatte nicht etwa den fiir ansgesprochene
Atrophien typischen Bau eines einfachen, niedrigen, kubischen Epithels, sondern war hoch gefiigt,
die Sinneszellen und Stiitzzellen vielfach gut zu unterscheiden. Es fanden sich ferner die fiir post-
mortale Verinderungen charakteristischen Liickenbildungen im sonst erhaltenen Sinnesepithel.
Daf auch hier iiberall ein leichter Schwund von Sinneszellen stattgefunden haben wird, ist sehr
méglich, daB er aber nicht sehr ausgiebig gewesen sein kanm, und von einer deutlichen Atrophie,
wie wir sie in der Schnecke sahen, weit entfernt ist, ist gewiB.

5. Der Stamm des N. acusto-facialis im inneren Ge-
hérgang war stark verdiinnt, teilweise durch Binde-
gewebeersetzt.

6. Der N. facialiswarsogut wieunversehrt.

Schon klinisch war dies zu bemerken, und auch im histologischen Bilde fanden sich keine
wesentlichen Verinderungen, weder am Ggl. geniculi noch in dem iibrigen Verlaufe seines motori-
schen Teiles.

Wenden wir uns nun den in der Einleitung aufgeworfenen Fragen zu, so hitten
wir zundichst die zu beantworten, ob eine Kompression des Nervenstammes durch
Tumormassen vorliegt, und wie die sekundéire Degeneration im Falle der Bejahung
verlduft. Bel unserer Beobachtung diirfen wir wohl eine ziemlich reine Kom-
pression des Nerven annehmen. Denn der Nervenstamm stand in keiner organischen
Verbindung (Verwachsung) mit dem Tumor, sondern war nur in seiner Scheide
mit thm verklebt, aber im Porus acusticus int. durch Geschwulstmassen zusammen-
gedriickt und stark verdiinnt. Ferner spricht hier fiir eine vorwiegend reine Kom-
pression der hohe Grad der Horstorung, der schon sehr frith ausgebildet war. Die
Tatsache, daB der N. facialis noch funktionsfahig war, beweist nicht das Gegenteil.
Wir finden ghnliches auch in den oben referierten Beobachtungen in der Literatur
verzeichnet,.

Schon P anse hat auf die Widerstandsfihigkeit. des Facialis bei Acusticus-
tumoren im AnschluB an seine Beobachtungen aufmerksam gemacht. Auch in
dem einen Alexanderschen Falle war der N. facialis unverdndert. Es er-
scheint, dies Verhalten zwar anffillic und im Gegensatze zu den Experimenten
Wittmaacks zu stehen, bei denen der Facialis in seinem motorischen Teile
vollig degeneriert war und nur das Ggl. geniculi mit seinen Nervenfasern erhalten
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war. Doch erklirt sich dieser Unterschied wie auch einige andere Abweichungen,
die den fbrigen N. acusticus betreffen, leicht, wenn wir bedenken, daB die kom-
primierende Wirkung eines Tumors nicht ohne weiteres einer experimentellen
Durchquetschung des Nervenstammes gleichzusetzen ist. Selbst angenommen,
es ware in diesen Fallen, was, wie wir unten noch weiter sehen werden, durchaus
nicht immer zutrifft, die Kompression die einzige Wirkung des Tumors, so brauchte
er doch nicht alle Teile des N. acusticuso-facialis gleich stark zu treffen. Knt-
sprechend den ortlichen Verhiltnissen im Porus acusticus intern. und auBerhalb
desselben im Briickenwinke!, der verschiedenen Lage der einzelnen Teile zum
Knochen und der wechselnden Entwicklung des Tumors und seiner Ausldufer ist
es sehr wohl maglich, ja hochst wahrscheinlich, daf einzelne Teile des Nerven
starker, eventuell auch frither als andere getroffen und geschadigt werden. Ferner
muB auch das allméhliche Wachstum der Tumoren und dementsprechend ein
schrittweises Vordringen der Kompression von der einen nach der andern Seite
beriicksichtigt werden. Dafl dagegen beim Experimente stets der ganze Facialis
mitgetroffen wird, ist selbstverstandlich und erklart sich aus der Art der Ausschal-
tung, nimlich der plotzlichen und vollstéindigen Durchtrennung des ganzen Acustico-
facialisstammes.

Tn den andern Teilen besteht aber eine groBe Ahnlichkeit zwischen unserem
Befunde und dem Experimentalergebnis. Wie dort, so sehen wir auch hier eine
ausgesprochene Degeneration im ganzen peripherischen Neuron des N. cochlearis
mit, teilweiser Erhaltung des Stiitzapparates, wihrend der N. vestibularis ver-
haltnismiBig unversehrt geblieben ist, obwohl auch sein supragangliondrer Teil
verindert, war, Die Moglichkeit ist nicht von der Haind zu weisen, daB die
Verinderungen in der Schnecke in der Hauptsache auf sekundirer absteigender
Degeneration infolge der Kompression des Nervenstammes beruhen.

Ganz #hnliche Verhaltnisse wie unsere Beobachtung weist hinsichtlich der
Degeneration im Nerven der oben aus der Literatur angezogene zweite Fall Panses
(S. 299) auf. Dieser Fall, in dem es sich offenbar um eine fast, reine Druckwirkung
des Kleinhirntumors auf den Acusticusstamm handelt, zeigt gleich wie der unsere,
nur in noch klarerer und reinerer Weise, eine groffe Ahnlichkeit mit dem Witt -
m a a ¢ k schen Experimentalergebnis. Auch da finden wir neben einer fast reinen
Cochlearisdegeneration einen verhiltnismaBig unversehrten Vestibularapparat.

Auch Klinisch besteht groBe Ubereinstimmung mit unserer Beobachtung.
Abgesehen von der Erhaltung des Facialis, standen véllige Taubheit und schwere
Gleichgewichtsstérungen im Vordergrande. ‘

Die Veriinderungen, welche der Vestibularapparat bei Panses Fall auf-
wies, sind- wohl nur als reine, aber starke postmortale Verinderungen anzusehen
in dem Sinne, wie wir es oben bei unserem Falle bereits ausgefithrt haben.

Dal bei solchen vorwiegend komprimierenden Tumoren die Vestibularganglien
von der Kompression direkt mit getroffen werden, ist zwar moglich, aber nicht
sehr wahrscheinlich, da sie ja sehr versteckt in der Tiefe des inmeren Gehdrganges
liegen.
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Wir sehen also, daB in beiden Fillen, dem unsrigen wie dem genannten Fall
Panses, trotz aller Tritbung des Bildes, die durch die verschiedenartigen Bedingun-
gen hervorgerufen ist, doch eine grofe Ahnmlichkeit mit dem Ergebnis des Ex-
perimentes herausleuchtet. Wir stellen im wesentlichen Kompression des Nerven-
stammes durch Tumormassen fest und als deren Folge eine absteigende sekundére
Degeneration im Nerven, die sich auf den N. cochlearis und sein peripherisches
Neuron vorwiegend beschrankt und den N. vestibularis relativ freilafit. Daf wir
freilich dieses Bild wohl nie ganz rein erhalten werden, geht aus dem bisher Ge-
sagten schon ohne weiteres hervor. :

Von diesen Fallen trennen sich nun die iibrigen in der Literatur niedergelegten
Beobachtungen, der 1. Fall Panses und vor allem die Falle Alexanders
und v. Frankl-Hochwarts, mit Ausnahme der Quixschen Beob-
achtung, ganz von selber ab. Sieunterscheiden sich anatomisch und auch klinisch
von jenen. Es handelt sich n#imlich bei thnen nicht um einfache Kompression
des Nervenstammes, sondern der Tumor, der von benachbarten Hirnteilen her-
stammte oder sich im Aecusticus und seiner Nervenscheide selbst entwickelte,
hatte den N. octavus durchwachsen. Dabei konnen, wie die Untersuchungen
Alexanders vor allem zeigen, mehr oder weniger intakte Nervenfasern er-
halten bleiben, die in zersprengten Biindeln den Tumor durchziehen.

Erstreckt sich nun diese Durchwachsung des Nervenstammes bis in die beiden
Vestibularganglien hinein und werden diese mehr oder weniger mifgetroifen, so
miissen wir selbstverstindlich auch eine Schidigung des ganzen peripherischen
Neurons des Vestibularis, also auch der Sinnesendstellen erwarten, und es werden
dann im Gegensatze zu der reinen Druckschadigung und je nach dem Grade der
Durchwachsung mehr oder weniger ‘ausgedehnte, eventuell herdweise Veranderun-
gen in beiden Endapparaten, dem des N. cochlearis wie dem des N. vestibu-
laris, entgegengetreten. Und so zeigt in der Tat der 2. Fall Alexanders
eine ausgesprochene Atrophie in beiden Teilen, in der Schnecke wie im Vorhof-
bogengangsystem. Die beiden Vestibularganglien sind in diesem weit fortge-
schrittenen Falle bis auf wenige Ganglienzellen in den Tumormassen anfgegangen.

Ist dagegen die Durchsetzung des Nervenstammes mit Tumormassen nur
auf die supraganglionsren Teile beschriinkt, so diirften wir, vorausgesetzt, dafinicht
noch andere Einfliisse eine Rolle spielen, ahnliche Verhaltnisse erwarten wie bei
der reinen Kompression und beim Experiment, namlich eine iiberwiegende Er-
krankung des Schneckenteiles und relative Verschonung des Vestibularapparates.
Eine sichere Entscheidung in dieser Richtung bei den iibrigen Fallen (Pansel,
Alexander2 und v. Frankl-Hochwart), 146t sich indessen nicht
treffen, da die Beziehung des Tumors zu den Vestibularganglien in diesen Fallen
aus der Beschreibung nicht klar genug zu ersehen ist und sich in dem v. Frankl-
Hochwartschen Falle infolge der Ladierung des Praparates unserer Kenntnis
entzieht. Esscheint aber, dafindem Falle v. Frankl-Hochwart-Alex-
anders der Vestibularapparat unversehrt geblieben ist. Deunn, soweit erhalten,
zeigten ja die Sinnesendstellen der Sackehen und Ampullen keine pathologischen
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Verdnderungen. Ahnlich mag es sich wohl auch bei den Vesitbularapparaten
der beiden andern Fille (Pansel, Alexander2) verhalten haben. Aus
den Beschreibungen der Sinnesendstellen 18t sich hier allerdings nichts Sicheres
ableiten. Alexander spricht von teilweisem Schwunde der Haarzellen.
Panse sagt, daB die Haarzellen der Sicke undeutlich sind, ebenso die Nerven
und Haarzellen der Ampullen, daB die Otolithenmembran des Utriculus gut erhalten
ist. Wie wir oben schon ausfithrten, ist es oft schwer, ja unmoglich, einen iso-
lierten Sinneszellenausfall, also feinere Veréindernngen, um die es sich nach diesen
Beschreibungen ja wohl nur handeln kann, von postmortalen Verinderungen zn
unterscheiden. Und wir mochten hier fast glauben, daB es sich in diesen Fallen
vorwiegend um postmortale Verdnderungen gehandelt haben mag. Im iibrigen
ware es aber durchaus auch nicht wunderbar, wenn trotzdem geringe pathologische
Veréinderungen im Vestibularapparat vorhanden wiren. Auch in unserem Falle
ist das Gg. vestibulare mit seinem Endapparat nicht vollig intakt. Es zeigt einen
gewissen Schwund der Ganglienzellen. Ebenso wird von Ganglienzellenausfall in den
genannten Fillen Panses und Alexanders berichtet. Das kann aber
zum Teil, wenigstens in unserem Falle, wohl auch auf andere Einfliisse zuriickge-
fithrt werden, die bei diesen Tumoren auch noch eine Rolle spielen. Darauf werden
wir weiter unten noch niher einzugehen haben. Das Wesentliche ist hier, da8
der N. cochlearis hauptsichlich, der N. vestibularis dagegen weniger, nur unbe-
deutend verdndert ist.

Aber fiir alle diese Falle mit Durchwachsung des Nerven, mag nun das Ggl.
vestibulare mitdurchsetzt sein oder nichr, der Vestibularendapparat mitergriffen
sein oder nicht, besteht die gleiche anatomische Eigentiimlichkeit fiir den Nerven-
stamm, ndmlich die, dafl einzelne im Tumor zersprengt verteilte, aber noch gut
erhaltene Nervenbiindel bestehen bleiben konnen. Und auf dieser Eigenart griindet
sich anch ein wesentlicher klinischer Unterschied dieser Félle m it Durchwachsung
von jenen mit reiner Kompression des Nerven,

Entsprechend den die Geschwulstmassen durchziehenden intakten Nerven-
biindelresten kénnen wir auch, wie schon angedeutet, herdweise normale Bezirke
in den Endorganen finden. So zeigte der 1. Fall Alexanders iber die ganze
Schnecke verstreut Stellen, an denen das Cortische Organ und die zufithrenden
Nervenfasern samt Resten der Ganglienzellen vollig intakt waren.

Klinisch scheinen nun solche Félle in der Tat eine besondere Stellung einzu-
nehmen, indem nur geringe oder itberhaupt keine deutlichen Hor- und Gleich-
gewichtsstorungen zu bestehen brauchen, obwohl der ganze Acusticusstamm von
Tumormassen durchwachsen und der innere Gehorgang aufs Mehrfache erweitert,
von Geschwulstmassen angefiillt sein kann, wie es der 1. Fall von Alexander
zeigt, in dem keine wesentlichen auffallenden Horstorungen vorhanden waren.
Alexander bemerkt dazu selbst, daB ,analoge funktionelle Befunde in der
Literatur bekannt sind und Sorgo?!) besonders darauf hinweist, daBl bei an-

1) M. £. 0. Bd. 35, 1901
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scheinender Ubereinstimmung der Lage des Tumors in einem Falle die Horfunktion
nur wenig geschidigt, im andern aufgehoben war. Es kommt eben nicht so sehr anf
die Druckwirkung als auf die anatomische Lasion und Zerstorung (Durchwachsung)
der Acusticusfasern dureh den Tumor an, und die histologischen Priparate der
beiden vorliegenden Fille sowie des von Frank!-Hochwart?) und mir
untersuchten Falles zeigen, daf mitten durch den Tumor intakte Acusticusbiindel
verlaufen konnen. Alexander erwihnt auch gleichzeitig einen von ihm
klinisch untersuchten Fall (a. a. 0. S. 451, Anm. 2), bei dem zwar starke Storun-
gen im Bereiche des Cochlearis, Vestibularis und Facialis bestanden, der aber den-
noch einen, wenn auch herabgesetzt erregbaren, Vestibularapparat hatte. Die
Sektion ergab damals ein hithnereigroBes Neurofibrom, in welchem der rechte
Acustico-facialis vollstindig aufgegangen war.

Es wire interessant und klinisch wichtig, wenn durch zahlreichere histologische
Untersuchungen weiter bestitigt wiirde, daB dieser Unterschied im klinischen
Bilde bei anscheinender Ubereinstimmung der Lage des Tumors sich aus dieser
oben geschilderten verschiedenen anatomischen Beziehung der Geschwulstmassen
zum Nerven erklirte, indem hiufiger aufgehobene Cochlear- un d Vestibular-
funktion bei vorwiegend komprimierenden Tumoren gefunden wiirde und mehr
oder weniger erhaltene Funktion bei einer Durchwachsung des Nerven mit Ge-
schwulstmassen. Hieraus wiirden sich dann Fingerzeige ergeben fiir eine diagnosti-
sche Trennung der verschiedenen Formen. Freilich diirfte dies nur mit einer ge-
wissen Wahrscheinlichkeit bei fortgeschritteneren Fillen moglich sein, da wir
auch bei rein komprimierenden Tumoren im Anfang ihres Wachstums nur leichtere
Funktionsstorungen finden werden. Indessen konnte hier wieder der Grad der
Sehidigung anderer Hirnnerven, so des N. opticus, beginnende oder fortgeschrittene
Atrophie, zur Entscheidung oder Klirung der Frage herangezogen werden. Eins
steht aber jetzt schon fest, undist klinisch wohl zu beachten, daB wir namlich nicht
aus geringen Funktionsstorungen im Acusticusgebiete auch auf eine geringe Aus-
dehnung des Tumors im Kleinhirnbriickenwinkel und im inneren Gehédrgange
schlieBen diirfen.

Nach allem scheinen also diese Fille mit Durchwachsung des Nerven andere
sekundére Degenerationsvorgéinge aufzuweisen, und es konnten dementsprechend
auch andere klinische Bilder entstehen als bei der einfachen Kompression.

Eine ganz eigenartige Stellung beziiglich der Frage nach dem sekundiren
Degenerationsablauf im Labyrinthe nimmt aber der oben bereits zitierte Fall
von Quix ein. Die dort gemachten Angaben stehen in starkem Gegensatze zu
dem bisher iiber die Art der Degeneration im Nerven iiberhaupt Bekannten und
Gitltigen. Es handelt sich dort, wie wir sehen, um ein Fibrosarkom des Klein-
hirns, das den N. octavus vollig vernichtet hatte. ,,Der N. cochlearis und vestibu-
laris samt ihren Ganglien waren vollstindig degeneriert. Die peripherischen Sinnes-
zellen im Cortischen Organ, Maculae und Cristae hingegen waren vollstindig

1) a.a. 0.
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normal, gleich wie die Stria vaseularis. Es widerspricht das allen bisher ge-
machten Beobachtungen iiber die Art des Degenerationsverlaufes im Acusticus.
Und wenn man bedenkt, daB wir beim Menschen fast stets mehr oder weniger post-
mortal verinderte Organe zu untersuchen Gelegenheit haben und dal bei diesen
postmortalen Veranderungen vor allem am Cortischen Organe es meist sehr
schwer, ja unmoglich sein kann, zu entscheiden, ob ein isolierter Sinneszellenaus-
fall bei erhaltenem Stiitzapparat, wie ihn Wittmaack bei seinen experimen-
tellen Untersuchungen gefunden hat, vorliegt oder nicht, und daB man daher ein
Erhaltensein der Stiitzzellen nicht ohne Weiteres mit einem Bestehen der Sinnes-
zellen gleichsetzen darf, so mochten wir nach den bisherigen Erfahrungen iiber die
Degeneration im peripherischen Neuron des N. cochlearis glauben, daf es sich in
dem Qu ixschen Falle auch nur um eine Erhaltung des Stiitzapparates handelt.
Oder es miifite ein noch so frithes Stadium der Degeneration vorliegen, in dem
der Sinneszellenausfall und die Atrophie in der Peripherie noch nicht zustande-
gekommen ist. Eines endgiiltigen Urteiles hierliber mochten wir uns aber bis zum
Erscheinen der ausfithrlichen Mitteilung und der Abbildungen noch enthalten.

Nun bleibt noch die zweite Hayptfrage zu erdrtern, ob und inwieweit die Ver-
anderungen im Labyrinthe bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren noch von andern
Schidigungen beeinfluft werden und anf Blutstauung oder Entziindungsvorgénge
zu beziehen sind.

Da springt bei unserer eigenen Beobachtung zunichst die auBerordentliche
Hyperamie in allen Teilen des Labyrinthes ins Auge, eine Erscheinung, die wir
bei den Beobachtungen der andern Autoren vermissen.

Es liegt der Gedanke nahe, diese Stauung und Blutaustritte mit der Lumbal-
punktion kurz vor dem Tode in Zusammenhang zu bringen, da man gelegentlich
nach solchen Punktionen Blutungen in den weichen Hiuten des Gehirns und
Riickenmarks bei den Sektiomen findet. In unserem Falle aber fehlten diese
meningealen Hamorrhagien ganz, auch in der Umgebung des Tumors wurden sie
nicht gefunden. Und so kénnen wir in Ubereinstimmung mit den Himorrhagien
im rechten Augenhintergrunde, die schon lange vor der Lumbalpunktion festgestellt
wurden, auch die Stauung und Blutungen im Labyrinthe wohl mit Sicherheit auf
die Kompression der GefaBe im inneren Gehorgang (Vena auditiva interna) zuriick-
fithren. Awuch die sehr reichlichen Pigmentablagerungen in der Stria vascularis,
der Spiralplatte und den Gef#iBkanilen des Modiolus sprechen dafir, daf die Blut-
stauung schon langer besteht und sehon frither kleinere und groBere Blutaustritte
erfolgt sind.

DaB diese dauernde Stauung im ganzen inneren Ohre nicht ohne EinfluB auf
den nervisen Apparat gewesen ist, liegt von vornherein sehr nahe anzunehmen.
Freilich sind Nervenzellen, vor allem die des Zentralnervensystems, verhiltnis-
maBig widerstandsfihig gegen Druck. (Vgl die Druckatrophie der Schidelknochen
bei Tumoren im Schidelinneren, ohne dafl das Gehirn an dieser Atrophie wesentlich
beteiligt ist.) Und um diesen handelt es sich ja auch bei der Stauungsatrophie
vorwiegend. Aber diese Widerstandsfahigkeit ist beispielsweise auch von den
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Leberzellen bekannt. Und doch sehen wir bei der Stauungsleber in nachster Néhe
der gestauten Zentralvenen inmerhalb des stark erweiterten Kapillarnetzes die
Leberzellen infolge des Druckes zugrunde gehen und schwinden. Ahnlich verhalt
es sich wohl auch bei der-Stauungspapille des Auges, bei der wir auch Hamorrhagien
am Augenhintergrunde auftreten sehen und bei lingerem Bestehen der Stauung
eine Atrophie der Retina mit ihren Sinneszellen finden. Freilich spielen hier auch
noch andere Umstéande eine Rolle. Trotzdem mochten wir in Analogie mit diesen
Verinderungen am Augenhintergrund und in der Leber auch im vorliegenden
Falle keineswegs in Abrede stellen, dall wenigstens ein Teil der Veranderungen
im Labyrinth auf die Blutstauung zuriickgefithrt werden kann. Trotz der relativen
Resistenzfahigkeit der Ganglienzellen gegen Druck halten wir doch die Annahme fiir
berechtigt, daB die Zellen des Ggl. spirale und vestibulare infolge ihrer Verankerung
durch die reichlichen Dentriten nicht in der Lage sind, dem Drucke der sie um-
spinnenden Kapillaren, die sie #hnlich einem Wundernetz umgeben (Textfig. 3),
geniigend auszuweichen und daB sie so doch geschadigt werden. Aber es ist gleich-
wohl unwahrscheinlich, daf die Degeneration ausschlieBlich durch diesen Faktor
ausgeldst worden ist. Dagegen spricht schon von vornherein das annihernd nor-
male Verhalten des Vestibularanteils trotz gleicher Starke der Stauung in beiden
Teilen des inneren Ohres. Es kann daher diese Stauung nur einen unterstiitzenden
Einfluf auf die Verinderungen in der Schnecke ausgeiibt haben, wihrend die
geringen Verdnderungen im N. vestibularis woh!l allein auf sie zu beziehen sind.
Und hierin liegt ein weiterer Grund, warum uns nicht das reine Bild der isolierten
Coehlearisdegeneration wie beim Experiment entgegentritt.

Endlich ist noch die Frage zu erortern, welche Rolle den entziindlichen Er-
scheinungen im Labyrinth beizumessen ist. Es ist ja nichts Uberraschendes, daf
wir Entziindungsvorginge in der Nachbarschaft von Tumoren, besonders bos-
artigen Geschwiilsten, finden, so auch hier im Labyrinth bei den Acustisustumoren.
Panse und Alexander fanden sie in Gestalt von Fibringerinnseln und
Bindegewebspolstern in den perilymphatischen Riumen oder sie verzeichneten
Rund-und Spindelzellenanhéufungen, wie auch neugebildetes Bindegewebe zwischen
den in Degeneration begriffenen Nervenfasern und Ganglienzellen, und an Stelle der-
selben besonders im Ggl. spirale. Wir selbst bemerkten Rundzelleninfiltration und
lockeres Bindegewebe im Ggl. spirale der einzelnen Windungen an Stelle der aus-
gefallenen Ganglienzellen und in der Umgebung der noch erhaltenen. Sonst fanden
wir freilich im ganzen Labyrinth nichts, was auf Entziindung hingedeutet hatte.
Die homogenen Aussecheidungen in den perilymphatischen und endolymphatischen
Réumen diirfen wir wohl sicher nicht als solche ansehen. Sie finden wir fast regel-
méiBig beim Menschen, die an schweren Konstitutionskrankheiten oder in einer
langen und schweren Agone gestorben sind. Also die Rundzellenanhéufung und
Bindegewebsneubildung im Ggl. spirale sind in unserem Falle das einzige, was
auf Entziindung bezogen werden kann. Es liegt nahe, sie als Reaktionserscheinun-
gen der zerfallenden Ganglienzellen und Nervenelemente anzusehen, deren Zerfalls-
produkte entziindungserregend auf das umgebende Bindegewebe wirken mogen,
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die Infiltration mit Rundzellen und schlieBlich eine Proliferation des Bindegewebes
veranlassen. Und wir gewahren in unserem Falle in der Tat im Ggl. spirale reichlich
Rundzellen, und zwar in groBerer Zahl dort, wonoch mehr Ganglienzellen vorhanden
sind, der DegenerationsprozeB also noch nicht so weit fortgeschritten ist. Am
spirlichsten finden wir sie dagegen in der Basalwindung, in der der Nervenschwund
schon beinahe abgelaufen ist und in der wir in einzelnen Sehnitten nur noch 3 bis 4
Ganglienzellen nachweisen konnten. Und hier ist der iibrige Raum dann bereits durch
zartes Bindegewebe ausgefiillt. Ahnliche Erscheinungen kennt man auch sonst
bei entziindlichen Erkrankungen parenchymatoser Organe. Sonach Ribbert?)
auch in der Niere bei der Nephritis, wo neben bakteriellen und toxisehen Einfliissen
cauch primére, fiir sieh allein auftretende regressive
Verinderungen des Parenchyms reaktike Vorgangenim
Interstitium zur Folge haben kdnnen*, indem ,bei Degenera-
tionen der Niere der Untergang von Epithelien, wenn er zu abnormen Zerfalls-
produkten fithrt und durch sie reizend auf das Bindegewebe einwirkt, entziindungs-
erregenden EinfluB haben kann“. Noch deutlicher als in der Niere tritt (nach
demselben Autor) diese entziindungserregende Wirkung des untergehenden Par-
enchyms bei bestimmten Erkrankungen des Myokards zutage. Hier , st sie be-
sonders klar, wenn es zu ausgedehntem, stets herdweise auftretendem, scholligem
Zerfall der Muskeln kommt. Dann tritt in diesen Bezirken eine reaktive Binde-
gewebswucherung ein, Phagozyten befordern die Beseitigung der toten Muskulatur,
Rundzellen infiltrieren das Interstitium und das Ende ist eine Narbe®. So konnen
wir denn wohl auch in unserem Falle die Infiltration und Bindegewebsvermehrung
im Ggl. spirale auf entziindungserregende Einflisse der untergehenden Ganglien~
zellen und Nervenfasern, wenigstens zum Teile, zuriickfiihren.

Aber nur zum Teile diirfen wir wohl diese Bindegewebsproliferation lediglich
als ein Entziindungsprodukt ansprechen. Denn es kann sich auch im Sinne Wei -
gerts einfach um eine Vakatwucherung des Interstitiums handeln, die den
durch Ausfall der Ganglienzellen und Nervenfasern entstandenen Raum ausfillt.

Drittens endlich kann die Bindegewebsneubildung im vorliegenden Falle auch
noch von der Hyperimie abhingig sein. Als Folge langdauernder und starker
Blutstauungen sehen wir ja auch sonst in andern Teilen des Korpers Exsudation
und Bindegewebswucherung auftreten, die schlieBlich zu hochgradiger Verhéartung
der betreffenden Organe fithren kann.

Wahrscheinlich kommen hier alle diese Moglichkeiten mehr oder weniger
gleichzeitig in Betracht, und wir hiitten dann die genannte Bindegewebsprolifera-
tion teils als Entziindungsprodukt, teils als Vakatwucherung, teils als Folge der
chronischen Hyperdmie anzusehen.

© Fassen wir nun noch einmal kurz das Ergebnis zusammen. Auf Grund der in
der Literatur niedergelegten Beobachtungen und unserer eigenen Untersuchungen
kommen wir zu folgendem Schlusse.

1) Ribbert, H., Uber Nephritis und iiber Entziindung parenchymattser Organe. D. med.
Wsehr, 1909, Nr. 46, S, 1996 i,
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Bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren, welche vorwiegend eine reine Kompression
auf den Stamm des N. acusticus ausiiben, kinnen wir eine iiberwiegende Schidigung
(Atrophie) im ganzen pervpherischen Neuron des N. cochlearis finden, wihrend der
N. vestibularis in seinem Endorgan, Ganglion und Sinnesendstelle, verhiltnismdifiig
unwersehrt bleibt. :

Das histologische Bild vm peripherischen Labyrinth gleicht in diesen Fillen vm
grofen umd ganzen den Ergebnissen W itimaacks ber supragangliondrer Durch-
quetschung des N. acustico-facialis, nur ist es nicht so rein und scharf wie dort aus-
gebildet. Der N. vestibularis erkrankt auch in seinem peripherischen Teile, wenn
ouch leichter. Der N. facialis scheint eine grofe Widerstandsfihigkeit zu besitzen.

Die Abweichungen vom Ezperiment erkliren sich in diesen Fillen zum grofen
Teil aus den verschiedenartigen Bedingungen: Im Experiment findet eine pliteliche
Durchquetschung simitlicher Nerventeile des Stammes unter Schonung der Gefife
statt. Beim Menschen ist dagegen in diesen Fallen unter anderem mit [olgenden
Maglichketten zu rechnen: 1. mat einer langsamen Entwicklung des Tumors, 2. mat
ungleicher Stirke des Druckes auf die verschiedenen Teile des Nervenstammes, 3. mat
etner Blutstauung tm Labyrinth bes gelegentlicher Gefifkompression im inneren
Gehidrgang, 4. mit entziindlichen Verinderungen im Labyrinth, die in der Nachbar-
schaft von Geschwiilsten nicht selten auftreten.

Diese vier Erscheinungen sind geeignet, dos Bild zu trilben, wenn sie etnzeln
oder gemeinschaftlich auftreten, und es ist kawm zu erwarten, daf man iiberhawpt
jemals das reine Bild der dsolierten kompleten sekundiren Cochlearisdegeneration
bei villig intakiem Vestibularteil finden wird, wie es das Experiment zeigt.

Klinesch kinnen wir in diesen Fillen entsprechend der supragangliondren Schidsi-
qung des gamzen Acusticusstammes nebenetnander starke Hor- und Gleichgewichis-
storungen erwarten, die allmdhlich on vélligen Ausfall der Cochlear- wie Vestibular-
funktion iibergehen werden.

Am, allerwenigsten diirfen wir aber in den Fillen eine Ubereinstimmung mat
dem Experimentalergebnis fordern, in denen es sich wm evne Durchwachsung des
Acusticusstammes mit Tumormassen handelt. In diesen Fillen sind wiederholt
intakte Nervenbiindel innerhald der Tumormassen nachgewiesen worden und dem-
entsprechend volliy normale, aber versireute Bezirke in den Sinmesendstellen des
Labyrinths.

Auch im Vestibularapparat werden wir Tier mehr oder weniger weit [ortge-
schrittene degenerative Atrophien finden, besonders dann, wenn die Vestibularganglien
von Geschwulstmassen mit durchwachsen und mehr oder weniger zerstort sind.

Auch kliniseh kinnen sich diese Falle von denen der ersten Gruppe unterscheiden.
Es kinnen nimlich Hor- und Gleichgewichisstorungen trotz grofier Michtvghest des
Tumors im Kleinhirnbriickenwinkel ganz fehlen oder wenigsiens ohne eine eingehende
Funktionspriifung nicht nachweisbar sein. Hierauf ist bei der Diagnose dieser Tu~
moren 2u sehen und vor allem zu beachten, daf3 der Grad der Funkiionsstorung sich
nicht proportional zu verhalten braucht der Grofe und Ausdehnung des Tumors vm
Briickenwinkel und im inneren Gehdrgang.
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0b aueh Klinisch eine Trenmung der Kleinhirnbriickenwinkeltwmoren mit reiner
Kompression des N. octavus von denen mit Durchwachsung des Nerven sicher mdglich
sein wird, miissen noch weitere gleichzeitig klinische und anatomische Uniersuchun-
gen lehren. '

Endlich ist noch hervorzuheben, daff der N. faciolis in diesen wenigen bisher
genaw histologisch wntersuchten Fillen 4mal im wesentdlichen wnversehrt gefunden
wurde. ,
Zum Schlusse unserer Ergrterungen mochten wir noch einmal hervorheben,
daB die aufgeworfenen Fragen sich an der Hand des bisher vorliegenden spar-
lichen Materiales vielfach nur mit einiger Wahrscheinlichkeit beantworten liefen.
Die Betrachtungen trugen haufig einen hypothetischen Charakter. Wir waren oft
nur auf Vermutungen angewiesen, die wir allerdings teils auf das Experiment, teils
auf allgemeine Erwagungen stiitzen konnten. Wenn wir es trotzdem unternommen
haben, statt einer einfachen kasuistischen Mitteilung die ganze Frage jetzt schon
im Zusammenhang in dieser Form zu besprechen, so taten wir es deshalb, weil
die Ergebnisse des Experimentes zur vergleichenden Forschung auf diesem Gebiete
anfforderten und weil sich an der Hand des Vergleiches der bereits vorliegenden
Untersuchungen mit den Experimentalergebnissen und untereinander jetzt schon
erkennen 146t, worauf bei der weiteren Forschung auf diesem Gebiete unter anderem
besonders zu achten ist. Wir glaubten deshalb das, was uns selbst eine Anregung
bot, auch in dieser Arbeit mit erdrtern zu sollen.

VIIL.

Uber eine Mischgeschwulst des Nierenbeckens.
(Aus dem Kgl. Pathologischen Institut Gottingen.)

Von
Privatdozenten Dr. Walther Fischer, 1. Assistenten am Institut,
und

Dr. Kota Murakami.
{Hierzu 4 Textfiguren.)

Vor einiger Zeit kam im Gottinger Pathologischen Institut eine Geschwulst
des Nierenbeckens zur Untersuchung, iiber deren vorlinfiges Resultat Kauimann
(1, 2) kurz berichtet hat. Die ausfithrlichere Beschreibung des Préparates und
das Ergebnis der histologischen Untersuchung soll nun hier mitgeteilt werden.

Einer freundlichen Mitteilung des Henriettenstifts Hannover

verdanken wir folgende klinischen Notizen iiber den Fall:

Es handelt sich um ein 16 jihriges Midchen M. E., das seit Ende November 1907 erkrankt ist.
Im AnschluB an ein Trauma (Umherschwenken durch Umfassen) soll angeblich plotzliche Hémat -
urie eingetreten sein. Zystoskopische Untersuchung ergab negativen Befund. Die Blutungen



