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Uber die paralyseihnliche Verlaufsart des Tumor cerebri.
Ein Fall von multiplem metastatischem Carcinom.

Von
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Assistenzarzbt der Klinik.

(Eingegangen am 30. Juni 1924.)

In seiner Abhandlung ,Psychische Storungen bei Hirntumoren
sagt Schuster (1902), daf es unter den typischen Krankheitsbildern die
progressive Paralyse sei, welche von der Hirngeschwulst weitaus am hiu-
figsten imitiert werde. Dies kritisiert, als zu weit gegangen, Pfeifer in
seiner gleichlautenden Monographie aus dem Jahre 1910. Er weist allein
auf die Polymorphie paralytischer Bilder hin und engt den Begriff der
typisch verlaufenden Paralyse auf die Wernickesche expansive Auto-
psychose ein. Fiir die Schwierigkeit der Differentialdiagnose in manchen
Fallen fithrt aber auch er fiinf Beobachtungen an.

Die Symptome, welche zu einer Fehldiagnose Veranlassung gegeben
bzw. eine eindeutige Beurteilung der Falle nicht erlaubt hatten, waren
auf neurologischem Gebiete: herabgesetzte bzw. aufgehobene oder zwei-
felhafte Lichtreaktion der Pupillen, Dysarthrie und Westphalsches
Phanomen. Psychisch handelte es sich um deliridse, manische oder
angstlich gefiarbte Zustandsbilder, die teilweise mit Gedachtnisschwiche
oder ,,deutlichen Intelligenzdefekten verbunden waren. Die Anamnese
schlieBlich berichtete von auffilligen Charakterverinderungen, freilich
ein sehr unsicheres, hier sogar irrefithrendes Argument.

Die weiteren Angaben in der Literatur iiber Hirntumoren mit para-
lysedhnlichem Verlauf — gemeint sind hier nur echte Blastome in des
Begriffes weiterem Sinne — lassen gleichfalls eine weitgehende Differenz
in der kritischen Beurteilung erkennen. Zu den &lteren Mitteilungen ge-
hort der Fall Hirschl aus dem Jahre 1895, anatomisch ein Lungencarci-
nom mit zahlreichen Hirnmetastasen. Schon einige Wochen vor der
klinischen Einlieferung des 47 Jahre alten Kranken waren an ihm In-
telligenzdefekte bemerkt worden. Zirka 2 Wochen vor der Aufnahme
erlitt er ein Kopftrauma mit Bewultseinsverlust, nachfolgenden klo-
nischen Krampfen und rechtsseitiger Parese.

Die Untersuchung ergab eine ,,hochgradige Demenz®, Anisokorie,
trage Lichtreaktion der linken Pupille, Parese des rechten Mundfacialis,
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Ungeschicklichkeit der oberen Esxtremitdten, gesteigerte Patellar-
sehnenreflexe. Der Gang war schwankend und paretisch. Es trat noch
ein Anfall von BewuBitseinsverlust mit klonischen Krampfen in allen
4 Extremititen auf, und am Tage darauf erfolgte der Exitus. Vorwie-
gend die starke Durchsetzung der Hirnsubstanz mit den Carcinom-
knotchen mochte, wie der Autor meint, die Ahnlichkeit des Krankheits-
bildes mit der progressiven Paralyse veranlaflt haben. Eine genauere
psychische Analyse hatte die Kiirze der Beobachtungszeit nicht ge-
stattet.

Ein wenig charakteristischer Symptomenkomplex von Apathie ver-
bunden mit Verwaschenheit der Sprache bei einer 47 Jahre alten Frau
dringte in dem Falle Markus (aus dem Jahre 1913) zu der Wahrschein-
lichkeitsdiagnose einer Paralyse. Eigenartige Riicken- und Kopfschmer-
zen machten ebenso wie die im spateren Verlauf hinzutretende Nacken-
steifigkeit einen mehr meningitischen Eindruck. Irgendwelche spezielle-
ren Symptome fehlten, auch hatte niemals eine Temperatursteigerung
festgestellt werden koénnen. Unsichere Angaben {iber Schwindelanfalle
in der Anamnese lieflen sich schwer verwenden. Zwei Fehlgeburten zu
Beginn der Ehe sprachen fiir eine luetische Infektion. Im Lumbal-
punktat bestand eine Pleocytose von 60/3 Zellen; die Globulinreaktion
war positiv, der Wassermann im Blut und Liquor dagegen negativ.
Unter zunehmender Benommenheit erfolgte der Exitus. Es fand sich
eine diffuse Sarkomatose der Pia mater.

Ein drittes Beispiel einer Fehldiagnose — bei einem 49 Jahre alten
Manne — publizierte im Jahre 1915 Thierauch. Der Irrtum war durch
eigenartige, plotzlich auftretende Absencen mit Facialiszuckungen und
nachfolgender Amnesie veranlaBt worden, aulerdem durch die anam-
nestische Angabe einer luetischen Infektion vor 20 Jahren und einen
positiven serologischen Befund im Blute. Allgemein- und Herdsymptome
fehlten bis auf irreleitende Augenerscheinungen: Anisokorie, trige
Lichtreaktion und Entrundung der rechten Pupille. Die Autopsie ergab
ein Gliom der rechten Zentralganglien, keine paralytischen Verénde-
rungen.

Ahnliche Falle sind u. a. von Brault-Loeper, Lannois-Porot, Cornu,
Dercum, van der Kolk und Hoppe beschrieben worden. Vorwiegend auf
den Krankheitsbeginn beziehen sich Angaben von FHdes, von Wieg-
Wickenthal, Pette, Sonquez-Bertrand, Betti, Guillain, Throckmorton,
Rosenheck. Speziell der Fall Rosenheck zeigte in seinem initialen Stadium
eine expansiv-manische Form: Der Kranke, der nebenbei durch seine
VergeBlichkeit auffiel, begann seinen Beruf zu vernachlissigen, hatte
phantastische Finanzpline, verschenkte sein Vermégen. Rein in neuro-
logischer Beziehung lieen zwei bzw. drei Beobachtungen von E. Meyer,
allerdings nur entfernt, an eine progressive Paralyse denken.
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In dem Kapitel des paralytiform verlaufenden Hirntumors nimmt
noch eine besondere Stellung die Pseudoparalysis pituitaria Oppenheim
ein. Es sind da interessante Zufalligkeiten beschrieben worden. Den
ersten Hinweis finden wir in einer Diskussionsbemerkung von v. Frankl-
Hochwart aus dem Jahre 1910. Sodann hat sich Oppenhetm im Jahre
1914 eingehend in einer lingeren Abhandlung mit der merkwiirdigen
Tatsache tabischer oder tabiformer Erscheinungen beim Hypophysen-
tumor beschéftigt. Er zitiert verschiedene Fille aus der Literatur und
der eigenen Erfahrung, bei denen, insbesondere wenn akromegale
Erscheinungen fehiten, die Differentialdiagnose recht schwierig werden
konnte. Entgegen der Ansicht von E. Mendel, der den Hirndruck als
genetisch wesentliches Moment annimmt, fithrt er das eigenartige Bild
auf den Dyspituitarismus zuriick und zieht sogar in Erwagung, ob nicht
auch die Opticusatrophie als Folgeerscheinung des glanduliaren Prozesses
aufzufassen sei. Wie weit hier tatsichlich irgendwelche Storungen,
vielleicht des Zuckerstoffwechsels, eine Rolle spielen (Kahlmeter), mag
dahingestellt bleiben.

Nicht nur tabische Symptome wie lanzinierende Schmerzen, Par-
dsthesien, trige oder aufgehobene Lichtreaktion, fehlende Knieph#-
nomene kommen-bei der Hypophysengeschwulst vor, dafl auch eigen-
artige seelische Storungen eine Paralyse vortéduschen konnen, belegt er
mit einer Erfahrung aus seiner Praxis.

Bei einem 52jahrigen Manne wurde die Aufhebung der Entmiindi-
gung beantragt, die vor 13/, Jahren wegen Geistesstorung infolge einer
progressiven Paralyse ausgesprochen worden war. Damals war der
Kranke durch intellektuelle und ethische Defekte aufgefallen, hatte sich
unflitig und lasziv benommen. Die Untersuchung ergab: Atrophia
nervi optici bds., temporale Hemianopsie, Lichtreaktion rechts direkt
und links konsensuell erloschen, keine akromegalischen Erscheinungen.
Rontgenologisch: erhebliche Usur der Sella turcica. Bei fliichtiger
Priifung keine Intelligenzausfille. In der Anamnese: seit 6—~7 Jahren
Sehstorungen, seit einigen Jahren Kopfschmerzen, oft von Erbrechen
begleitet. Geringes Nachlassen der Potenz.

Oppenheim bemerkt dazu: Wenn auch das Resultat seiner Unter-
suchung keine Zweifel an der Natur des Leidens iibrig lief3, so sei es doch
verstiandlich, dal auf einem fritheren Stadium die psychischen Stérungen
in Verbindung mit dem neurologischen Befunde einer einfachen Opticus-
atrophie und einer Abschwichung der Sehnenphénomene die Diagnose
einer Paralyse nahegelegt hitten.

Er fihrt noch ein Beispiel aus der Literatur an, ein von Lloyd im
Jahre 1899 veroffentlichter Fall: 51 Jahre alter Mann; angeblich keine
Lues. Voriibergehende linksseitige Hemiparese nach einem apoplekti-
schen Insult, vorgeschrittene Demenz, Miosis und reflektorische Pu-
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pillenstarre, Sprachstérung, Westphalsches Zeichen, Incontinentia alvi.
Autoptisch: Tumor hypophyseos.

Weitere Beitrige zur Kenntnis der Pseudotabes lieferten Nomne
und Kahlmeter. Letzterer bespricht auch in seinen drei Fallen die Diffe-
rentialdiagnose gegeniiber der Paralyse. Auffallende Charakterverinde-
rungen, affektive Labilitdt, Gedachtnisschwéche, indolentes, stumpfes
Wesen, Intelligenz- und ethische Defekte legten im Verein mit ent-
sprechenden neurologischen Symptomen den Gedanken an einen paralyti-
schen ProzeB nahe. Die serologische und Rontgenuntersuchung, in dem
einen Fall auch der weitere Verlauf, wiesen jedoch auf die richtige Fihrte.

Daf in allen erwihnten Publikationen eine Kombination der Gehirn-
geschwulst mit einer wirklichen metaluetischen Erkrankung — um die
es sich beispielsweise in den Fallen von Alzheimer, Rithle und Goldstein
handelte; auch die Sammlung von Herrn Geheimrat Siemerling enthilt
einen derartigen Fall, ein Cylindrom des rechten Stirnlappens bei pro-
gressiver Paralyse (Jahresversammlung des Vereins der deutschen
Irrenarzte zu Berlin 1901) — von den Autoren ausgeschlossen worden ist,
brauche ich nicht besonders hervorzuheben.

Wir sahen, daB es der Erscheinungen viele gibt, die zu beiden Krank-
heitsbildern, sowohl dem der Paralyse wie dem des Hirntumors Beziehung
haben. Mit Riicksicht auf eine eigene Beobachtung will ich noch auf
zwel Punkte naher eingehen.

In den eben angefithrten Krankheitsberichten war ebenso haufig
von Demenz und Intelligenzdefekten die Rede, wie von Benommenheit
und stumpf apathischem Wesen. Ks kennzeichnet dies die Schwierig-
keiten, mit denen wir es bei der Charakterisierung solcher Bilder zu tun
haben. Um von einer beginnenden Tumorpsychose oder einer initialen
Paralyse eine Skizze zu entwerfen, werden uns vielfach nur gleiche Aus-
driicke zu Gebote stehen. Eine geringe Somnolenz, eine leichte Apathie,
eine beginnende Verblodung werden in ihrer Nuancierung unter Um-
stinden so wenig Spezifisches haben, daf} sie auch der Gelibteste nicht
scharf wird differenzieren koénnen. ,,Die Gefahr des subjektiven Urteils
liegt eben besonders nahe in der Annahme eines intellektuellen Schwiache-
zustandes dort, wo nur eine voritbergehende Beeintrachtigung der Leistun-
gen durch Storungen des Bewultseins vorliegt.” (dlzheimer).

Davon aber ganz abgesehen, dafl uns die Mittel fehlen, beiden Krank-
heitsformen einen eigenen Farbton zu geben, 148t uns auch die psycho-
logische Begriffsbildung ganz im Stich. Vergeblich hat man sich bemiiht,
aus der Allgemeinvorstéllung der Demenz den eigentlichen Kern heraus-
zuschilen, fiir die Summe der beteiligten Komponenten den Zentral-
faktor zu gewinnen. Ebenso wie die Intelligenz als eine Fiille von Dis-
positionen aufzufassen ist, handelt es sich bei ihrem Gegenstiick, der
Demenz, um einen komplexen Begriff, der zu vielen seelischen Funk-
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tionen Beziehung hat. Wenn wir nun die Benommenheit als eine diffuse
Herabsetzung aller seelischen Leistungen (Stern) auffassen, geben wir
damit zu, dab sich beide Kreise, der Begriff der Demenz und der der Be-
wulitseinsstorung weitgehend itiberschneiden miissen.

Kehren wir jedoch von der Abstraktion zuriick. Zwei Dinge miissen
wir da noch erdrtern: Wie die Remission der Paralyse beweist, handelt
es gich bei den Stdrungen in ihrem initialen Stadium nur um transito-
rische Erscheinungen. Welche Momente als Ursache hierfiir in Frage
kommen, ob toxische Einfliisse oder andere, mag dahingestellt bleiben.
Soviel ist wohl als sicher anzunehmen, daB wir es nicht allein mit einer
solitdren Schiadigung der ,,Intelligenz* zu tun haben, sondern daf3 weite
Gebiete seelischen Lebens in Mitleidenschaft gezogen sein werden, daf
wir manchmal auch hier mit einer Behinderung aller seelischen Funk-
tionen, einer BewuBtseinsgstérung, rechnen miissen.

Und auf der anderen Seite: Keinesfalls ist man sich dariiber einig,
was denn das Spezifische an der Tumorpsychose ist. Sterling beispiels-
weise glaubt, sie bestande lediglich in einer Interesselosigkeit gegeniiber
endogenen und exogenen Momenten, die ihrerseits auf einer Auffassungs-
und Merkfsahigkeitsstorung beruhe. Zugegeben, das Wesentliche an der
eigenartigen Apathie des Tumorkranken sei tatsachlich eine Somnolenz,
so kénnen wir uns doch in ihrem Umfange haufig nicht des Eindrucks
einer speziellen intellektuellen Schiadigung erwehren, die sich bei Eli-
minierung des Tumors und seiner Allgemeinsymptome womoglich als
Dauerdefekt erweisen wiirde.

Der zweite Punkt, den ich kurz berithren wollte, ist die Moria, die
sog. Witzelsucht. Auch hier meine ich nur leichteste Grade des Symptoms
und mdochte sie in Parallele stellen zur paralytischen Euphorie. Gewill
verleiht der dementen Gehobenheit die Urteilsschwiche ihren besonderen
Stempel, doch wird es Zufilligkeiten geben, wo die Frage auf das soeben
Besprochene hinauslauft, Ich will, um die Schwierigkeiten zu beleuchten,
nur das anfiihren, was Kahlmeter in seiner bereits erwihnten Arbeit zu
Redlichs Beschreibung der Witzelsucht in Lewandowskys Handbuch sagt,
daf sie namlich ebensogut von einem Paralytiker gelten konnte.

Und Jastrowitz, der ja die Moria als ,,Blodsinn mit eigentiimlich
heiterer Aufregung® beschrieben hat, sagt selbst, daB sie nicht nur beim
Tumor cerebri vorkiime, sondern auch bei diffusen Erkrankungen der
Hirnrinde, z. B. der progressiven Paralyse. Ich meine ja aber nicht die
krassen Formen, sondern nur jenes leichte Gefithl der Wohligkeit, das
hier wie dort in der Einsichtslosigkeit des Kranken seine gemeinsame
Wurzel haben mag.

Dies wollte ich vorausgeschickt haben, ehe ich auf einen Fali zu
sprechen kam, den wir in der Kieler Nervenklinik zu beobachten Gelegen-
heit hatten.
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Heinrich H. aus Kiel, 41 Jahre alt, Bauunternehmer. Aufgenommen am
14. VII 1922.

Zur Anamnese berichtete die Ehefrau: Keine hereditire Belastung. Aus der
Jugendzeit nichts besonderes zu erwihnen. Auf der Schule gut gelernt. Als junger
Mensch flott gelebt. Aktiv nicht gedient. Den Krieg von 1915--18 bei der Armie-
rung mitgemacht. Im Felde Ruhr gehabt, sonst keine Erkrankungen; auch keine:
Verwundungen erlitten. Seit 1916 verheiratet. Noch vor der Ehe angeblich eine
venerische Infektion, welcher Art, unbekannt. Frau gesund, keine Kinder, iiber-
haupt keine Gravidititen. Ehe war immer gliicklich. Im Wesen war Patient stets
etwas reizbar, leicht aufgebracht, nervos, dabei gutmiitig, dem Temperament nach
heiter. Gelegentlich etwas getrunken, immer stark geraucht. Im Januar 1922
Grippe ohne weitere Folgen. Im Mai 1922 von einem Wagen gestiirzt; nahere Um-
stiinde nicht genau bekannt; keine Verletzungen, keine BewuBtseinstritbung da-
nach, nur Klagen itber Kopfschmerzen, die sich wieder besserten.

Seit 3 Wochen stiller und rubiger geworden, auch weniger interessiert, kiim-
merte sich kaum noch um das Geschift, lag viel zu Bett, vergall alles Mégliche,.
behielt nicht, was man ihm sagte, wufite auch nicht, was er eben getan hatte. Im
Gesprach sonst ganz verniinftig, niemals verwirrt gewesen, keinerlei Konfabula-
tionen und expansive Ideen. Im Charakter sparsamer geworden. Klagen iiber all-
gemeine Mattigkeit. Starke Zunahme des Appetits. Keine Verdauungs- usw. Sto-
rungen. Wasserlassen in Ordnung. Nachlassen der Libido. Schlaf im allgemeinen
gut, nur in den letzten Nachten viel wach gelegen.

Vor einer Woche einmal erbrochen, nichts Schwerverdauliches oder der-
gleichen vorher genossen. Sonst niemals iiber Ubelkeit oder Brechreiz geklagt.

Befund: Patient kommt zu FuB, von der Frau gebracht, zur Aufnahme. Er
macht einen bloden, dabei etwas unsicheren Eindruck, der Blick ist gleichgiiltig-
stier, die Gesichtsziige leer. LaBt sich stumpf auf die Abteilung fithren, zeigt kaum
ein Interesse fiir das, was mit ihm geschieht. Nur dann und wann als Reaktion ein
dement anmutendes, fliichtiges Liacheln, auch bel irgendwelchen ernsteren Fragen.

Weil, da3 wir im Juli sind; Tag und Jahrgang vermag er dagegen nicht anzu-
geben; keine Beschonigungstendenz.

(Wochentag ?) Gleichgiiltiges Zucken der Achseln, dann .

{(Wo hier?) Sich besinnend und langsam umherblickend ,,Hier, na wie heifit
es doch ~— Nervenheilanstalt*’.

Keinerlei Erstaunen iiber diese Fragen nach selbstverstindlichen Dingen.
Hinsichtlich seiner Erkrankung behauptet er, der Sturz vom Wagen sei vor 3/ Jah-
ren im Winter gewesen, nochmals gefragt sagt er ,,vor 4 Wochen*‘; erweckt dabei
den Eindruck, als gebe er sich gar keine Miihe, irgendwie nachzudenken, als spreche
er einfach heraus, was ihm gerade einfallt.

Auf die Frage nach Beschwerden antwortet er: ,,Mir fehlt alles, was man bloB
rechnen kann*. Bei Wiederholung: ,,Was ich nicht weifl*. Der ,,Brustkasten® tue
ihm etwas weh, sonst nichts. Hin und wieder begleitet er seine Antworten mit dem
lappischen Lachen, das noch durch den einfiltigen Gesichtsausdruck eine ent-
sprechende Firbung erhilt.

Gelegentlichen Potus gibt er zu, ebenso seine Geschlechtskrankheit; den Zeit-
punkt der letzteren weill er jedoch nicht mehr.

(Monatsnamen riickwarts aufzihlen!) ,,Dezember®, sich vergessend ,,Januar,
Februar usw.*

(Wochentage riickwirts!) --.

(Wo geht die Sonne auf ?) Stumpf ,,Osten‘.

(Nicht im Siiden ?) Gleichgiiltig, ohne nachzudenken ,,Ja‘.

(Wieviel Tage hat das Jahr?) ,,365.
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(Wann war der Mord Rathenaus?) ,,Voriges Jahr um diese Zeit*‘; aufblickend
5,nicht ? — schon friiher ?¢

(Was fiir Religionen gibt es ?) Lissig ,,5 Stiick*".

(Welche denn ?) Zahlt langsam auf: ,,Evangelisch — Katholisch — Griechisch —
Judiseh —*

(Und?) 9. .

(Auch Franzosisch ?) Etwas unsicheres Uberlegen, dann durch die Fragestellung
offenbar suggerierte Bejahung.

Aufler dem bléden Lachen bei dieser und jener Antwort eine stindig gleich-
milige, stumpfe Affektlage.

Aus dem kérperlichen Befund fahre ich an: Pupillen mittelweit, rechte leicht
entrundet und etwas weiter als die linke. Licht- und Konvergenzreaktion erhalten.
Augenbewegungen uneingeschrinkt, keine Ptosis, Cornealreflex positiv, Conjuncti-
valreflex beiderseits nicht auslosbar. Augenfundus ohne Besonderheiten. Mittel-
méaBiger Tremor der Zunge. Bei Paradigmen zeitweise Silbenstolpern. Sonst an
den Hirnnerven nichts.

Der iibrige Befund ebenfalls normal. Patellarreflexe lebhaft. Achillessehnen-
reflexe vorhanden. XKein Babinski. Tonus nicht verdndert. Bei der Priifung des
Romberg geringe Unsicherheit, die sich auch in Lidflattern duflert.

Innere Organe ohne Besonderheiten. Erster Herzton nicht ganz rein. Krifte-
und Erndhrungszustand gut.

In den folgenden Tagen zeigte der Kranke das gleiche Wesen. Selbstzufrieden,
ohne Einsicht, stumpf und gleichgiiltig, leicht gehoben-gedankenlos. Erschwertes
Verstindnis. Hiufig das unangebrachte, bléd ansprechende Lachen. Oberfliachliche
Reaktionen: Bei der Frage z. B.,,Wie lange schon hier?** die falsche Antwort
»Seit Sonntag®, ohne sich offenbar dabei etwas zu denken.

Am 17. VII. 1922 ergab die Lumbalpunktion einen Druck von 350 mm, Ei-
weillvermehrung, keine Lymphocytose. Wassermann in Blut und Liquor negativ.

Hatte das psychische Bild bisher an eine progressive Paralyse
denken lassen, so lenkte ein nunmehr einsetzender Verworrenheits-
zustand und ebenso das serologische Ergebnis die Vermutung in eine
andere Richtung. Gewifl hitten manche Ziige im Krankheitsbild von
vornherein aufmerken lassen miissen. Verschiedene AuBerungen des
Kranken verraten bei genauerem Zusehen weniger ein intellektuelles
Nichtkénnen als eine mangelhafteKonzentrationsfahigkeit, insbesondere
wenn man sie mit anderen prompten und richtigen Rsaktionen vergleicht.
Eigenartig war auch die leichtgehobene Stimmungslage, die bisweilen
an einen spérlichen Galgenhumor erinnerte. Sie hatte im Grunde ge-
nommen mehr etwas Gleichgiiltiges, weitgehend Lassiges, als etwas
Blodes an sich, oder erschien wenigstens nur so. Wenn man aber das
Bild dieser wenigen Tage im ganzen nimmt, so hat es sowohl nach der
Seite der BewuBtseinstribung wie nach der einer beginnenden Ver-
blodung hin so wenig Charakteristisches, dal} es sehr wohl zur Ilustrie-
rung dessen, was ich eingangs sagte, dienen kann.

Das Interesselose, Stumpi-Gleichgiiltige, dabei Unsichere im Wesen,
die Leere des Gesichtsausdruckes, die einfiltig erscheinende Selbstzu-
friedenheit und Einsichtslosigkeit mogen zusammen mit der tduschenden
Anamnese und dem Fehlen irgendwelcher bestimmteren Lokalsymptome
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den diagnostischen Irrtum erkliren. Der neurologische Befund sprach
eher fiir diese Auffassung. '

Wie ich aber schon sagte, klarte sich der Fall binnen kurzem villig
auf, so daB kein Zweifel mehr an der Diagnose eines Hirntumors iibrig
blieb. Es geniigt, wenn ich die weitere Krankengeschichte nur im Aus-
zuge wiedergebe.

18. VII. 1922: Motorische Unruhe, schwer im Bett zu halten, packt viel mit
dem Bettzeug herum.

19. VIIL. 1922: Ebenso.

20. VII. 1922: Wechselnder BewuBtseinszustand. Viel auller Bett. Z. T.
widerstrebend. Uriniert auf den FuSboden. Inkohirenter Gedankengang. Lappische
Ziige. Meist gehobene Stimmungslage.

21. VII. 1922: Paraphasien, Perseverationen, Kontaminationen; keine aprak-
tischen Erscheinungen. Somatisch keine Veranderung.

23. VII. 1922: Schwer verwirrt. Haufiges Einndssen und Einschmutzen, Kot-
schmieren.

25. VII. 1922: Unorientiert. Ausgesprochene Anisokorie, rechts > als links.
Rechter Cornealreflex schwicher als linker. Keine Labmungen, keine Tonusano-
malien, schlaft viel.

26. VII. 1922: Sopords. Blasses Aussehen, Puls klein, etwas verlangsamt.
Mitunter schmerzhaftes Verziehen des Gesichtes; zittriges Flockenlesen der Hande.

Linke Schédelhalfte offenbar klopfempfindlicher als rechte. Mydriasis. Ani-
sokorie wie bisher. Lichtreaktion 1. langsam und unausgiebig, r. &. Augenfundus
o. B.

Allgemein erhohter Spannungszustand der Muskulatur. Andeutung von Flexi-
bilitas cerea.

Gegen Abend Zunahme der BewuBtseinsstorung bis zu tiefem Koma. Cheyne-
Stokessches Atmen. Gesicht kongestioniert. Bulbi vorquellend. Puls beschleunigt,
unregelmifig und klein. Erbrechen. Schweilausbruch.

Strabismus divergens L.

Spasmen am r. Arm und r. Bein.

R. Patellarreflex starker als L.

Babinski r. andentungsweise +-.

Lumbalpunktion: Druck 300 mm, Nonne Opaleszenz, Pandy 4+, keine
Lymphoeytose, Wassermann negativ.

27. VII. 1922: Weitgehende Authellung des Sensoriums im Laufe des Tages.
Versucht gegen Abend sogar eine Zeitung zu lesen. Keine deutlichen aphatischen
und apraktischen Storungen. Pupillen weit, r. > 1

Lichtreaktion bds. @. Konvergenzreaktion nicht zu priifen.

Bulbi divergent.

Cornealreflex r. schwiicher als L

Ptosis r.

L. Nasolabialfalte gegeniiber der r. etwas verstrichen.

Vestibularis und Cochlearis bds. intakt., Baranyscher Zeigeversuch normal.

An den Extremititen keine Lihmungserscheinungen und keine Tonusano-
malien. Sehnenreflexe normal, nur Knieph#nomene etwas gesteigert. Keine Kloni.

Babinski

Oppenheim

Mendel-Bechterew

Rossolimo

Abdominal- und Cremasterreflex @.

14}
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Eine Geruchs- und Geschmackspriifung verlauft ergebnislos. Patient witzelt,
»es rieche wie Ia Kaffee, perseveriert, ist auch negativistisch.

Puls gut.

28. VII. 1922: Anhalten der BewuBtseinshelle. Patient ifit allein. Einmal
voritbergehend gereizt.

Pupillen enger. Anisokorie geringer.

31. VIL 1922: Seit dem 29. VII. 1922 wieder zunehmende Triibung des Sen-
soriums; stérkeres Hervortreten der paraphatischen Erscheinungen, auch An-
deutung von Apraxie. Bisweilen widerstrebend. Einnissen. Einschmutzen.

Gegen Abend Lumbalpunktion. Druck 300 mm.

1. VIIT. 1922: Weitere Steigerung der Somnolenz. Rasch (zwischen 52 und
96 Schlagen) wechselnde Pulsfrequenz.

2. VIIL 1922: Gegen Abend klarer. Patient gibt richtige Antworten; spricht
deutlich, versucht auch, sich zu unterhalten, ermiidet aber rasch, perseveriert dann.
Eine Leseprobe von einigen Zeilen gelingt anfangs ganz gut, dann fingt Patient
an, Silben auszulassen und Worte einzufiigen.

3. VIII. 1922: Somnolenter. Apraktisch. Allméahlicher Verfall.

4. VIIL 1922: Etwas klarer. Puls in den letzten Tagen ohne Besonderheiten,
nur bisweilen etwas verlangsamt.

12. VIIL 1922: Seit dem 5. VIIL 1922 zunehmende BewuBtseinstritbung bis
zu Sopor. V

Eine Lumbalpunktion am 9. VIIL 1922 hatte kaum einen Erfolg. Druck
300 mm, Nonne und Pandy +, geringe Lymphocytose.

Heute Wiederholung der Punktion, dasselbe Ergebnis. Wieder Mydriasis und
deutliche Anisokorie. Lichtreaktion bds. schwach 4-. Deutlicher Strabismus
divergens r. Keine Stauungspapille. Ubriger Befund unverindert.

14. VITT. 1922: Komaitds: Puls leicht beschleunigt, wechselnd gefiillt. Cyanose.
Cheyne-Stokes. Geringe Besserung nach einer Lumbalpunktion. Liquorbefund wie
am 18. VIIL 1922.

Bds. andeutungsweise Babinski. Starke Muskelspannung in Armen und Beinen
bei passiven Bewegungen.

16. VIIIL. 1922: Nach einer Lumbalpunktion wesentliche Aufhellung des Be-
wuBtseins, antwortet auf einige Fragen leidlich sinngemB, geniefit etwas Festes.

17. VIIL 1922: Tiefes Koma. Lumbalpunktion ohne Erfolg. Puls schlecht.
Frequenz wie bisher, mafiig beschleunigt.

19. VIIL. 1922: Seit gestern Zustand sehr verschlimmert. Tiefes Koma, keiner-
lei Reaktionen, Schluckt auch nicht mehr Flissiges. Atmung unregelmaBig, mit-
unter tiefe, schnarchende Ziige, dann wieder aussetzend. Puls 80—90 Schlige in der
Minute, leidlich kriftig.

Neurologisch: Lichtreaktion bds. @ Mydriasis und Pupillendifferenz wie in
den letzten Tagen.

L. Andeutung von Babinski, r. @. Ubriger Befund unverindert.

Auf Wunsch der Angehérigen Verlegung in die Chirurgische Universitits-
Klinik Kijel. Beiderseitige Palliativtrepanation in Lokalanisthesie. Gehirnsub-
stanz links etwas vorgewdolbt, rechts nicht.

Ca. 2 Stunden post operationem exitus letalis,

Das Krankheitsbild bietet nichts besonderes. Eine bis zu tiefem
Koma fortschreitende Bewufitseinstritbung, die sich mehrmals im An-
schlu an Lumbalpunktionen aufhellt, motorische Unruhe, katatone
Erscheinungen, paraphatische und apraktische Storungen, gewisse Ziige
-von Witzelsucht, Inkohérenz des Gedankenganges. Neurologisch vor-
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awiegend Augensymptome und fliichtige Pyramidenzeichen, auBerdem
eine eigenartige wechselnde Hypertonie der Muskalatur. Voriibergehend
ein auf die 1. Capsula interna hinweisender apoplektiformer Zustand.
Serologlsch nichts Wesentliches. ‘ ‘ V .

Lokaldiagnostisch bestanden erhebliche Schxwemgkelten e
Moria lieB mit allem. Vorbehalt an das Stirnhirn denken, die muskulire
Tonusanomalie an etwas Extrapyramidales, Ganglionires. Von den
iibrigen Svmptomen storten einige diese Auffassung.

Bei der Autopsie fand man je einen groSeren Tumorknoten im linken
Stirnlappen und in den rechtenStammganglien. Ich zitiere das Sektions-
protokoll des Pathologischen Universitits-Institutes Kiel: -

Mittelgroe méannliche Leiche von schlankem Kéorperbau in leidlich gutem
Erniahrungszustand, Haut blaB. Totenflecke in den abhingigen Partien.

Brusthohle: Zwerchfellstand rechts 4. L K. R., links 4. Rippe. In der Pleura-
Héhle kein fremder Inhalt. Pleura glatt und sp1eg( Ind, cbenso der Herzbeutel.
Herz: GroBe etwa der Leichenfaust entsprechend. Keine Erweitorungen oder
Wandverdickung der Herzhéhlen, Myocard von dunkelgrauroter Farbe, Klappen
zart und frei beweglich. Spirliche Lipoidflecke in der Intima der Kranzarterien
und der Aorta. Die r. Lunge in Volumen und Konsistenz etwas vermehrt. Nahe
dem Hilus im Oberlappen eine sehr derb sich anfithlende Stelle. Der den Ober-
lappen versorgende Bronchialast stenosiert. Sehleimhaut verdickt, in Tumor-
.gewebe umgewandelt, das sich stelienweise bis zu 1 cm in die Tiefe des Lungen-
gewebes erstreckt. Aus den Durchschnitten kleiner Bronchien des r. Oberlappens
entleert sich reichlich eitriger Schleim. Unter der Oberflache vereinzelt kleine derbe
Knotchen (Krebsknoten). Lungengewebe im allgemeinen sonst gut lufthaltig, die
klcinen Bronchien ‘des Unterlappens und ebenfalls der I. Lunge atelektatisch. Die
. Lunge zéigt mafige Hyperamie im Unterlappen, im iibrigen gut lufthaltig, frei
von herdférmigen Verdnderungen. Trachen, Mundhohle, Ilalsorgane o. B. Bauch-
hohle: kein fremder Inhalt, Bauchfell glatt und spicgelnd. Milz nicht ver-
groBert, ziemlich schlaff, Follikel und Trabekel deutlich crkennbar. Pulpa fleckig,
blaurot, nicht abstreifbar. Magen ziemlich stark mit fliissigen Speisercsten gefiillt.
Schleimhaut etwas getriibt und geschwollen, zeigt cinen maBigen Grad von Etat
mamelonné. Leber zeigt einen abnorm figurierten 1. Lappen, der einen nach oben
and vorn umgebogenen Ausliufer trigt. Oberfliche glatt, Lippchenzeichnung
‘wie gewohnhch Gallenblase o. B. Gallenwege durchgingig. Pankreas zeigt etwa
in der Mitte eine tumorartige Verdickung. Es findet s1ch hier ein diffus in die Um-
.gebung iibergehendes, derbes weiﬁliches Gewebe. In beiden Nebennieren je ein
etwa erbsengrofler Geschwulstknoten; ferner findet sich ein etwa taubeneigrofer
Geschwulstknoten im Mesenteriwm. Beide Nieren von entsprechender Gréfie. Sie
-zeigen an der Oberflache narbige Einziehungen. In der 1. Nierc ein etwa bohnen-
groBer und mehrere stecknadelkopfgrofie Geschwulstknoten. Nierenkapsel ist
etwas schwer abziehbar. Parenchymzeichnung ist die gewshnliche, Farbe dunkel-
rot. Harnleiter, Harnblase o. B. Genitalien : Prostata von gewohnlicher GroBe und
gewohnlichem Aussehen. Der linke Samenleiter zeigt einige Zentimeter vor Ein-
‘miindung in die Urethra eine deutliche Stenosierung; im distalen Abschnitt findet
sich das Vas deferens etwas dilatiert und prall gefiillt mit einer milchigen Fliissig-
keit. Hoden von gewohnlicher Grofie. Kopfhohle: Status nach beiderseitiger Tre-
_panation in der Schldfengegend. Operationsgebiete in Ordnung. Dura mater stark
gespannt. Innenfliche sehnig-glinzend. Die weichen Hdute zart, maBig stark durch-
‘blutet. Grofkirn: Windungen stark abgeflacht. Im I Stirnlappen findet sich nahe
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dem vorderen Pol auf der Oberseite dicht an der Mittellinie ein auf der Oberfliche
prominierender, im Zentrum erweichter, etwa walnuBgroBer Geschwulstknoten.
Rinde und weiBle Substanz zeigen im iibrigen keine Besonderheiten. Die r. Stamm-
ganglien bis auf den Thalamus opticus und den hinteren Abschnitt des Linsenkerns
in eine zerfallende, sehr weiche, stellenweise etwas briaunlich verfirbte Tumor-
Masse umgewandelt. Die duBlere Linsenkapsel ist unversehrt. Die I Stammgan-
glien, das Kleinhirn und das verlingerte Mark zeigen normale Zeichnung. Ein kleiner,
stecknadelkopfgrofer Geschwulstknoten findet sich in der Briicke.

Diagnose: Bronchialkrebs. Metastasen in den tracheobronchialen

@

éo“"l Adh %

Abb. 1. Der primire Tumor. Bei ¢ Mitosen. b ein Bronchus,
Hamatoxylin-Eosin. Zeill Proj.-Ok. 4, Obj. 8, Balgauszug 46 cm.

Lymphknoten, in Gehirn, Pankreas, Mesenterium, Nebennieren und
linker Niere. Bronchitis und Bronchiectasien.

Zuyr mikroskopischen Untersuchung wurden mir freundlicherweise
formolgehartete Gehirn- und Organstiickchen iiberlassen, die, soweit
es moglich war, folgenden Farbemethoden unterzogen wurden: Hama-
toxylin-Eosin, wvan Gieson, Mallorys Anilinblanfarbung, Nissls Zell-
farbung mit Toluidinblau, die Silberimpriagnation von Bielschowsky,
Spielmeyers Markscheidenfsrbung, die Gliamethoden nach Ranke und
Alzheimer- Mann (Methylblau-Eosin), Herwheimers Scharlachrotfarbung
und die Tannin-Silbermethode nach Achitcarro- Klarfeld.



176 H. Korbsch:

Es handelt sich um einen alveolaren Krebs mit reichlicher Stroma-
entwicklung. (Abb.1.) Die einzelnen Geschwulstzellen tragen epithel-
artigen Charakter, variieren aber in Form und GroBe erheblich. Thr
Protoplasma umgibt als homogener, nicht sehr breiter Saum den meist
blaschenformigen Kern, an dem Membran und Chromatinbrockchen fast
iiberall, mitunter auch ein schones Lininnetz zu erkennen ist. Doch
bestehen hinsichtlich Tingierbarkeit, Gestalt und Grofle der Kerne weit-
gehende Differenzen. Helle und dunkle Elemente, grofiere und kleinere,
rundliche, ovalare und sonderbar verzerrte Formen liegen bunt neben-
einander. So findet man polygonale, eingekerbte, geschwinzte, lang-
gestreckte, nierenformige usw. Bildungen, auBerdem zwei- und mehr-
kernige Plasmodien. Zahlreiche Mitosen verschiedener Entwicklungs-
stufe beweisen die Vitalitat des Tumors; im allgemeinen lassen sie einen
normalen Typus erkennen, schwanken aber in ihrer Grofe betrachtlich.
Hier und da deuten versprengte Chromatinbréckchen offenbar gestorte
Karyokinesen an. Wahrend im allgemeinen die Zellen innerhalb einer
Alveole ganz unregelmifig nebeneinander liegen, sind sie anihrem Rande
mehr oder weniger palisadenartig angeordnet, indem sie sich gegeniiber
dem umgebenden Gewebe zu einem epithelartigen Saume zusammen-
dringen. '

Im Zentrum der einzelnen Zellnester findet man vielfach Nekrosen,
die ganz amorph erscheinen; ihre Randpartien enthalten in groBer Zahl
pyknotische Kerne untergehender Zellen.

Wie bereits bemerkt, ist das bindegewebige Stroma reich entwickelt
und durchfurcht in stirkeren und feineren Ziigen die Tumorknoten, die
einzelnen Alveolen von einander trennend. Es fiihrt die meist strotzend
gefiillten Blutgefifie verschiedenen Kalibers und verschiedener Form
und Wandstirke. Thre Umgebung enthalt vielfach lymphocytare In-
filtrate.

In dieser Weise etwa stimmen primérer Tumor und Metastasen
iiberein ; nur im Hirn finden wir Besonderheiten des Aufbaues. Am besten
klaren uns dariiber gewisse, z. T. wohl erst neugebildete GefaBe in niich-
ster Nahe der einzelnen Geschwulstknoten auf. Wie unschwer auf
Schnitten zu erkennen ist, sind diese namlich von ein- oder mehrschich-
tigen, vollstandigen oder nur partiellen Zellkréinzen umgeben, die sich
an Hand von Serienschnitten als lokale Metastasen des Neoplasma, als
perivasculare, carcinomatése Infiltrate erweisen. (Siehe Abb.2.) Gegen
das umgebende nervose Parenchym sind sie durch die dufiere Wand der
adventitiellen Lymphspalte abgegrenzt. Wir haben es also zu tun mit
den durch Carcinomrzellen stark erweiterten und erfiillten Virchow-Ro-
binschen Raumen der betreffenden Gefille.

Die offenbar rasch sich verstirkenden Zellméantel dringen nun das
zwischen ihnen gelegene nervose Gewebe zusammen und bringen es zum
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Schwund. Nur noch durch die sie umgebende &uBere Lymphspalten-
wand voneinander getrennt, liegen sie nebeneinander als die verschieden
geformten Zellnester und -strange, die den solid erscheinenden Tumor
zusammensetzen, Viele von ihnen konfluieren miteinander, indem sie auch
die bindegewebige Grenze zwischen sich zerstéren; es kommen so eigen-
artige, unregelmafige, hier und da landkartenihnliche Strukturen
zustande.

Fast alle Zellkomplexe zeigen an ihrem Rande die uns schon be-
kannte palisadenartige Anordnung der dulleren Zellschicht, ebenso wie
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Abb. 2. Carcinomatdse Infiltration des adventitiellen Lymphraumes eines Gefdfes
in nichster Niahe des Tumors.
Toluidin, Zeifl Proj.-Ok. 4, Obj. DD, Balgauszug 38 cm.

die das zentrale Gefal umgebenden Elemente radidr zu demselben ge-
stellt sind. ]

In vielen der Alveolen sehen wir auch hier nekrotische Bezirke,
wie iiberhaupt ausgedebnte Partien der ganzen Metastasen vernicktet
sind. Offenbar infolge der starken, ungeordneten Proliferation der Carci-
nomzellen kommt es zur Kompression und Zerstérung intraalveolirer
GefaBe, zu Stasen, Blutungen und Erweichungen. Mallory-Priparate
lassen innerhalb des formenlosen Detritus dieser Gebiete extravasierte
rote Blutkorperchen an ihrem leuchtenden Orange erkennen.
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Scharlachfarbungen nach Herzheimer ergéinzen das Bild. Mitten'
in den betreffenden Zellinseln finden wir dichtgedringte Massen fett-
beladener Zellen und freier Fettkugeln verschiedenster Gréfie. Formlich
geblendet wird das Auge durch das strahlende Rot dieser farbenprich-
tigen Formationen.

Des weiteren zeigt das Plasma der Carcinomzellen vielfach einen
rétlichen Ton als Beginn einer fettigen Entartung, die an manchen Stel-
Ien schon bis zur Bildung deutlich ausgeprigter Kérnchen fortgeschritten

Abb. 3. Bindegewebige Organisierung des Tumors.
Achtcarro-Klarfeld. Zei8 Proj.-Ok. 4, Obj. 8, Balgauszug 27 cm.

ist. Vorwiegend finden wir aber lipoide Substanzen, offenbar auf ihrem
Abtransport begriffen, im Bereich des bindegewebigen Stroma.

Von diesem ist noch einiges nachzutragen. Reaktiv kommt es zu
seiner Vermehrung, zur Ausbildung kriftiger Strange und Ziige, die im
Verein mit zarteren Briicken das ganze Tumorgebiet durchsetzen:
Autochthone, von der adventitiellen carcinomatdsen Infiltration ver-
schont gebliebene und viele neugebildete Gefalle verschiedenster Grofe
und Gestalt durchziehen diese bindegewebigen Septen. IThre Wandung
und weitere Umgebung beherbergt, wie eben bemerkt, als Ausdruck leb-
hafter Abbauvorginge mesodermale Kornchenzellen in groBer Zahl.



Uber die paralyseahnliche Verlaufsart des Tumor cerebri. 179

Die Tendenz der bindegewebigen Reaktion geht noch weiter.
Mallory- z. B. oder Achdicarro-Priparate beweisen, daf eine Durch-
setzung einzelner Alveolen mit mesenchymalen Fasern stattfindet. Von
der bindegewebigen Umgrenzung, der urspriinglichen duleren Lymph-
spaltenwand her dringen namlich feine Fibrillen in die betreffenden Zell-
areale ein und durchflechten sie mit ihrem zierlichen Maschenwerk, be-
strebt, moglichst Zelle von Zelle zu trennen, im ganzen ein dulerst minu-
tidses Bildchen. (Siehe Abb.3.)

Nicht itberall aber halt die mesodermale Reaktion der  carcinoma-
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Abb. 4. Freie Propagation der Carcinomzellen in das umgebende nervise Parenchym.
Van Gieson. Zeil Proj.-Ok. 4, Obj. DD, Balgauszug 38 cm.

tosen Wucherung gleichen Schritt. An einzelnen Stellen kommt es offen-
bar zur Zerstorung der bindegewebigen Grenze und damit zum freien
Ausschwérmen oder mehr kolumnenartigen Vorschieben der Carcinom-
zellen in das umgebende Gewebe. (Siehe Abb. 4.)
So mogen die Bilder entstanden sein, die O. Fischer als carcinoma-
tose Infiltration perigangliondrer Lymphriume angesprochen hat, eine
Auffassung, gegen die sich bereits Schaede und Claude-Lopez gleicher-
. weise wandten.
"~ Wenn wir nun noch erwiahnen, daB hier und da zwischen den einzel-
.nen Zellnestern und dem Stiitzgewebe besonders in den peripheren Ge-
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bieten der Metastasen Reste stark destrulerten nervosen Parenchyms zu
finden sind, haben wir etwa ein Bild der cerebralen Carcinomknoten ent-
worfen. Als Art ihrer Ausbreitung erkannten wir die Proliferation inner-
halb adventitieller Lymphspalten und die freie Propagation der Tumor-
zellen in das nervise Gewebe nach Beseitigung der Virchow-Robinschen
Scheide. :
AuBer diesen lokalen Metastasen besteht in unserem Falle noch eine
diffuse carcinomatose Infiltration der Leptomeningen, soweit es sich an
Hand des vorhandenen Materials feststellen lie, wenigstens in néchster

Abb. 5, Meningeale carcinomatése Infiltration. « Carcinomzellhdufchen,
Toluidin, Zeill Proj.-Ok. 4, Obj. DD, Balgauszug 17 cm,

Niahe der Tumorknoten. Offenbar kommt es zu dieser Invasion auf dem
Wege des kommunizierenden Lymphgefalisystems und durch direkten
Kontakt.

Wir sehen dieCarcinomzellen verstreut im pioarachnoidalenMaschen-
werk liegen, z. T. auch schon zu Nestern aggregiert. (Abb, 5.) An der
Natur der Zellen besteht kein Zweifel; verschiedentlich sind sie in mito-
tischer Teilung begriffen. Den bereits gebildeten Alveolen fehlt noch
die regelmiBige, epithelartige Anordnung ihrer Randzellen, da sich der
Gegendruck des umliegenden Gewebes, offenbar die Ursache hiervon,
in dem lockeren Schwammwerk vorerst noch nicht geltend macht.
Haufig sind im Bereich der Zellnester Blutungen an den massenhaft
unter die Tumorzellen gemischten roten Blutkdrperchen zu erkennen,
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Von sonstigen Veranderungen an den weichen Hirnhauten — um
dies gleich hier einzufiigen — sind noch zu erwihnen: Infiltrate von
weiflen Blutelementen, vorwiegend Liymphocyten, die hier und da auch
auf die nervose Substanz iiberzugreifen scheinen, Kibroblastenwuche-
rungen und ein auBerordentlicher Reichtum an freiem Fett und Korn-
chenzellen, ganz dhnlich wie wir dies auch im intracerebralen Mesenchy-
mal-System fanden. (Abb. 6.) Rundzelleninfiltrate, Bindegewebswuche-
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Abb. 6. TFibroblastenwucherung, Lymphocyteninfiltrate, Kornchenzellen in der

Pia. Bei ¢ mesodermale Kornchenzellen. Bei b verfettete Gliazellen. Herxhelmer
Zeily Pr0] -0k, 4, hom, Ol-Immers. 3 mm, Balgauszug 35 cm.,

rungen und Fettspeicherung kennzeichnen nicht nur die von Carcinom
befallenen Partien, wir finden sie auch sonst in den Leptomeningen als
blastomatose Allgemeinschidigung und als Folge noch zu besprechender
parenchymatdser Abbauvorgidnge.

Was die Wechselbeziehungen zwischen circumscriptem und diffusem
Carcinom im Zentralnervensystem anlangt, so haben sich in neuerer
Zeit Hassin und Douglas Singer eingehender damit befalt. Auf Grund
der Stromverhéltnisse des Liquor cerebrospinalis vom Parenchym' zu

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 72, 13
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den Meningen meinen diese Autoren, solide Tumoren seien immer als pri-
mire Metastasen aufzufassen, die sie begleitende Meningitis carcinoma-
tosa dagegen als eine sekundére Aussaat. Letztere komme namlich allein
vor, ohne dafl man also in der nervésen Substanz selbst Carcinommeta-
stasen finde; diese aber seien immer von der Entwicklung einer menin-
gealen Infiltration gefolgt. Meine Feststellungen kénnten in demselben
Sinne verwandt werden, anders lauten die Angaben von Schaede und be-
sonders O. Fischer.

Von besonderer Bedeutung fir diese Frage sind die Befunde von
E. Meyer: In zweien seiner Falle handelte es sich um nodése Metastasen
ohne meningeale Beteiligung, in zwei weiteren um eine carcinomatose
Meningitis mit lokalem Ubergreifen auf das nervise Parenchym, jedoch
ohne Bildung umschriebener Metastasen. Dies bestatigt die Anschauung,
»dafl von umgrenzten Carcinommetastasen im Zentralnervensystem
keine diffuss Carcinomatose der weichen Hiute auszugehen pilegt, wih-
rend letztere andererseits in der Regel nicht zu umgrenzter Knoten-
bildung, sei es durch Fortwachsen, sei es durch Metastasen fiihrt
(E. Meyer).

An dieser Stelle mochte ich mit B. Meyer noch auf etwas anderes.
kurz hinweisen; das sind die Griinde, aus denen es in der nervdsen
Substanz zur Bildung knotenférmiger Metastasen kommt, in den Hirn-
und Riickenmarkshéiuten dagegen zu einer diffusen Ausbreitung des.
Tumors. Unterschiede in den Widerstandsverhaltnissen kénnen offen-
bar nicht allein das Ausschlaggebende sein. Eine Besonderheit stellt
der Fall K. Binswanger dar, bei dem es zur Entwicklung zahlreicher,
bis kirschgroBer Carcinomknoten in der Dura kam.

Wir wenden uns nunmehr der Untersuchung des nervisen Paren-
chyms zu. Uberall stolen wir, wie schon kurz erwihnt, auf schwere:
Destruktionen. Nehmen wir zundchst vom Tumor entferntere, relativ
am besten erhaltene Partien, so finden wir hier die Ganglienzellen ge-
blaht, tigrolytisch stark verdndert. Am resistentesten erweisen sich noch
in dieser Beziehung die grofen Pyramidenzellen; sonst aber ist von einer
Nissl-Substanz kaum mehr etwas zu konstatieren. Dafiir ist der ge-
schwellte Zelleib mehr oder weniger dicht von kleinen, etwa gleich
grofen Vakuolen durchsetzt, zwischen denen reichlich, besonders an den
Zellpolen, stark basophil tingierte Substanzen in Xornchen- und Klum-
penform eingelagert sind. Im tbrigen ist das Protoplasma blaulich ge-
farbt. (Abb.7))

Ziehen wir hinsichtlich der Vakuolen das Herxheimer-Bild zu Rate,
so erweisen sich diese als Fettkornchen, die regellos fiber den ganzen
Zelleib bis in die Fortsitze hinein ausgestreut sind. Wahrend es jedoch,
im Nissl-Bild kaum noch Zellen ohne diese wabige Struktur gibt, findet
man im Scharlach-Priparat verschiedentlich fettfreie oder fettiéirmere



Uber die paralyseihnliche Verlaufsart des Tumor cerebri. 183

Zellen. Vermutlich handelt es sich in diesen Fallen um pralipoide
Stoffe, Verfliissigungcysten oder um Resthohlen bereits abgewanderten
Fettes. Entsprechende Firbungen konnten wegen Mangel an Material
leider nicht angefertigt werden.

Von den Dendriten ist noch nachzuholen, dafi sie im allgemeinen
gegeniiber dem vergrofierten Zelleib diinn erscheinen und vielfach nicht
weit, etwa bis zur ersten dichotomen Teilung zu verfolgen sind. Sie
sind wie das iibrige Plasma matt tingiert und enthalten gleichfalls, z. T

Abb. 7. Wabige Degeneration der Ganglienzellen aus einer Entfernung von ca. 2 bis

3 mm vom Tumor. Bei ¢ Neuronophagien. Unten ein Gefal mit Gliarasenbildung.
Toluidin. Zeil Proj.-Ok. 4, hom. Ol-Immers. 3 mm, Balgauszug 65 cm,

feinste Vakuolen und basophile Substanzen, letztere in Gestalt von
Stricheln und Kiigelchen. Hier und da sieht man plumpere Fortsétze,
anch Stummelbildungen kommen vor.

Der Kern erscheint groB, blasig, rund, mitunter fast kreisrund und
zeigt eineweilllich bis blaulich helle, homogene Grundsubstanz, diestellen-
weise fleckformig gelichtet ist. Hier und da ist der Rand hyperchroma-
tisch verdickt; sogenannte Kernfalten sind selten. Seine Lage ist hiufig
in der Richtung des Spitzenfortsatzes verschoben. Das Kernkorperchen
ist meistens peripherwirts geriickt, manchmal sogar abgeplattet der
Membran angelagert.
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Nimmt man zum genaueren Studinm des Kernes noch spezifische
Farbungen zu Hilfe, so kann man an der Membran meist einen mehr
oder weniger unregelmafigen Verlauf feststellen, desgleichen am Nucleo-
lus eine haufige Deformierung und vermehrte Krystalloidbildung. Der
iibrige Kerninhalt erscheint homogen und wie mit kriimeligen Chromatin-
partikeln bestreut. Bei ndherem Zusehen treten manche als scharfe,
intensiv gefdrbte Kornchen hervor, die iibrigen sind staubartig ver-
schwommen. Eine wabige oder netzartige Struktur des Kernes ist nur
in einigen Fillen herauszulesen.

In mannigfachen Graden sieht man den Kernabbau. Der Nuoleolus
wird ganz unregelméflig und schlecht farbbar, das Chromatin ist pudrig
zerstaubt, die Membran auch nur noch matt tingiert, der ibrige Inhalt
von gréfleren und kleineren Vakuolen durchsetzt.

So stimmen ungefahr die verschiedenen Arten von Nervenzellen
iiberein; nur an den kieineren sind die Kerne haufig dunkler gefarbt,
wie sich auch sonst Schrumpfungserscheinungen an ihnen geltend
machen.

Je naher wir dem Bereich des Tumors kommen, um so schwerere
Zellschadigungen bekommen wir zu Gesicht Zunéchst ist dort, wo die
Geschwulst die Rinde selbst erreicht, rein dul3erlich der corticale Aufbau
schwer gestort. Die Zellen sind durch den Druck mehr oder weniger
plattgedrickt. und gegeneinander verschoben, aullerdem mit ihrem
langsten Durchmesser tangential zur Tumorperipheric gestellt. Die
Spitzenfortsatze verlaufen an denjenigen Zellen, dic cine seitliche
Kompression erfahren haben, korkzieherartig geschlingelt, offenbar
wegen der Uibermafigen Lingenzunahme des ganzen Zelleibs oder infolge
sklerotischer Vorginge.

Wiahrend dies nur rein mechanische Wirkungen sein mogen, miissen
wir im tibrigen auch toxische Irritationen annehmen. Das Carcinom gilt
ja- als ausgesprochen gewebszerstorende Geschwulstart, die nicht nur
durch Verdrangung das- Organparenchym vernichtet, sondern direkt
histolytisch wirkt. Die wabige Degeneration der Ganglienzellen, die wir
schon oben beschrieben haben, miissen wir, wenigstens zum Teil, als
solch toxikotische Erscheinung auffassen. Hassin und Douglas Singer
sprechen von einer toxischen ¥ncephalitis, Agosta nennt den Prozel}
(ganz allgemein beim Hirntumor) eine Cercbritis oder Cerebrose. Dies
nur nebenbei, ebenso wie die Anschauung des letztgenannten Autors, den
degenerativen Vorgéngen entsprachen klinisch die Allgemeinerschei-
nungen, vor allem die psychischen Storungen. ~

Wir finden nun in nachster Nihe der Geschwulst und in den Resten
nervosen Parenchyms innerhalb ihres Bereiches den Zellenuntergang in
allen seinen Stadien. Viele der Zellen sind nur mehr in ihren Koérpern
erhalten, wéhrend die Fortsitze vollkommen weggeschmolzen sind und
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nicht einmal durch Stiimpfe ihre ehemalige Ansatzstelle erkennen lassen.
An zahlreichen anderen ist der ProzeB so weit fortgeschritten, dafl man
bereits von einer Zellauflosung reden kann. Zellgrenzen sind gar nicht
mehr vorhanden, das nur noch matt gefarbte Protoplasma geht unab-
getont in die Umgebung tiber. Wir erreichen schliefilich die Stufe der
Zellschatten. Daneben machen sich neuronophagische Prozesse geltend,
tiefe Einbuchtungen und Vakuolisierungen durch cytolytisch wirkende
Gliaelemente. Inkrustationen und basophile Abbaustoffe verschiedener

Abb. 8. Hochgradige Fibrillen-Destruktion aus der nétheren Umgebung des Tumor<
(ca. 3 mm entfernt). i
Bielschowsky. ZeiB8 Proj.-Ok. 4, hom. Ol-Tmmers. 3 mm, Balgauszug 42 cm.

Gestalt sieht man reichlich, auch echte Nisslsche Ringelchen kommen,
allerdings nur selten, vor.

Entsprechend sind die Verinderungen an Zellkern und Nucleolus.
Letzterer ist zu einem Klimpchen deformiert, das regellos an irgend-
einer Stelle des Kernes liegt oder bereits ausgestoBen ist. Der Kern
selbst hat seine Form génzlich verloren, ist unregelmafig, mifistaltet,
vielfach ausgebuchtet. Haufig findet man Wand- oder Totalhyper-
chromatosen. Sonst erscheint der Kerninhalt homogen, bald heller,
bald dunkler gefarbt; in einigen Fallen weist er stechapfelartige Re-
traktionen auf, in anderen Vakuolisierungen. Oft ist auch er schon
arrodiert.
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- Hier und da trifft man tiberhaupt nur noch Triimmer ehemaliger
Zellen an: Einzelne Haufchen einer basophilen, krimeligen Substanz,
die von vielen Vakuolen siebartig durchlochert ist. Irgendeine Form,
ein Kern usw. ist nicht mehr zu erkennen.

Im Bielschowsky-Bild findet man in der naheren und weiteren
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Abb. 9. Monstregliazellen aus der gliomatosen Randzone des Tumors.
Ranke. ZeiB Proj.-Ok. 4, hom. Ol-Immers. 3 mm, Balgauszug 431/, cm.

Umgebung der Geschwulst alle moglichen Erscheinungsarten der Fi-
brillen-Destruktion: Schlangelungen, die bald mehr wellenartig, bald
mehr spiralig ausfallen, Fragmentierung und Zerbrickelung, kugelige
und spindelige Auftreibungen, seltener Auffaserungen und Retractions-
kugeln; intracellulare Fibrillen sind kaum noch vorhanden, wic auch

sonst eine Rarefizierung des gesamten Faserwerkes stattgefunden hat.
{Abb. 8.)
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Auf weite Strecken hin erscheinen manche Achsenzylinder noch
relativ. gut erhalten, doch sind auch sie an verschiedenen Stellen ver-
breitert oder geschlingelt, wenn auch flacher als die kiirzeren Frag-
mente, die steilere Windungen aufweisen. Dies alles ist an Fasern der
verschiedensten Stirke, von den feinen angefangen bis zu den groberen
zu beobachten. Auch frei im Gewebe liegende, silberimp: &gnierte Ku-
geln verschiedenster Gio8e kommen vor.

An Markscheiden-Praparaten des mir zur Verfiigung stehenden
Materials ist von Myelin iiberhaupt nichts mehr vorhanden, Hier kommt
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Abb. 10. Gemistete Gliazelle und amoiboide Formen aus der Rinde, ca. 1 —2 cm
vom Fumor entfernt. Vakuolisierungen. Auflockerung der retikuliren Bilkchen.
Alzbeimer-Mann. Zeill Proj.-Ok. 4, hom. Ol-Immers. 3 mm, Balgauszug 65 cm.

uns das Herxhevmer-Bild zu Hilfe, in dem wir die Konturen des Mark-
rohres als zarte, rote Linien verfolgen konnen; in den seltensten Fallen
verlaufen sie parallel; meist sind kugelige, spindelige oder unregelméBige,
z. T betrachtliche Auftreibungen hintereinander gereiht. Bei schwacher
Vergrolerung lassen die fettdegenerierten Myelinscheiden das Gewebe
in einem stark rotlichen Grundton erscheinen.

Ausgedehnte Veranderungen finden wir schliefflich am glidsen Appa-
rat. Zunichst fallen in einer Zone (von ca.2 mm Breite) dicht um den
Tumor monstrose Leiber auf, die an Umfang groflen Pyramidenzellen
vielfach gleichkommen (Abb.9.) Ahnliche Formen, nur von geringeren
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Dimensionen birgt in groBer Zahl das Mark und die Rinde, soweit ich es
feststellen konnte, wenigstens in der Nachbarschaft der Tumoren.
(Abb. 10 und 11.) Im Nissl-Bild erscheint das Protoplasma dieser Mon-
strezellen mattgléanzend, violett angshaucht; mitunter 148t es eine fein-
vacuolire oder feingranulgre Struktur erkennen und zeigt in der Regel
nur eine wenig deutliche Begrenzung; hier und da glaubt man in der
Umgebung der Zellen noch fransenartige Auslaufer, insbasondere bei
geringer Abblendung des ILichtes zu erblicken. Verschiedentlich aber
enthilt der Zelleib, und zwar vorwiegend in seiner.Peripherie und den

Abb. 11. Gemistete Gliazellen und amoiboide Elemente aus der Rinde in einer Ent-
fernung von 1-—2 ecm vom Tumor. Vakuolisierungen. Das Reticulum aufgelockert.
Alzheimer-Mann, Zeill Proj.-Ok. 4, hom. Ol-Immers. 3 mm, Balgauszug 65 cm.

Fortsatzen, stippchenartige Gebilde, die seine Umrisse dann scharfer
hervortreten lassen. Gewohnlich an den Zellpolen liegen die Kerne,
meist in einer Zahl von 2 bis 3; sie sind aktiviert: vergroSert, hell, bias-
chenformig, unregelmaBig gestaltet, mit zarter, abar deutlicher Mem-
bran, sparlichen Chromatinbrockehen und meist 2 oder 3 kernkorper-
chenartigen Gebilden, die keine bestimmte Lage aufweisen. An offenbar
dlteren Formen machen sich Rickbildungsvorginge geltend.

In Gliapraparaten tritt die Silhouette dieser progressiven Elemente
deutlich hervor. Es handelt sich um einen massigen, meist langgestreck-
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.ten Zelleib mit z. T. sehr langen plasmatischen Ausliufern, die vielfach
bizarr und monstros erscheinen. Sie sind hiufig unregelimiSig gestaltet,
verlaufen in grofleren oder kleineren Zacken, wie wenn sie zusammen-
geschnurrt waren, oder mehr in Wellenform, hier und da auch in Schlin-
gen. In den Randpartien der Zelleiber und den Fortsitzen erkennt man
als feinere oder kraftigere, zartgeschlangelte Linien die Gliafasern, die
an den Zellen in néchster Nahe der Tumoren in ein dichtes Filzwerk
iibergehen. Die einzelnen Fibrillen dieset gliosen Randzone sind meist
konzentrisch zur Tumorperipherie angeordnet, viele aber ziehen kreuz
und -quer, wirr durcheinander, z. T. in scharfem Zickzack, bilden auch
hiufig Osen. Zahlreiche von ihnen sind zerrissen, fragmentiert.

: Im sonst homogenen Plasma der Zellkorper erkennt man, mitunter
dichtgedrangt, Vakuolen, die sich im Scharlachrotpriparat als Fett-
kiigelchen verschiedenster GroBle erweisen. Diese Vakuolisierung kann
eine derartig hochgradige sein, dafl vom ganzen Zelleib nichts mehr iibrig
bleibt als ein Schwammwerk, das auf den ersten Blick wie eine Ver-
dichtung des Gliareticulums aussieht. Bei genauerem Zusehen kann man
aber in ihm noch Kerne bzw. pyknotische Kerntrimmer gewahren.
Auf dhnliche Gebilde, jedoch ganz anderer Genese komme ich weiter
unten zuriick.

Wihrend die Fortsitze dieser eben beschriebenen Elemente im
Prinzip in das Gliareticulum hinein zu verfolgen sind, kommt es bei
anderen zur amoiboiden Umgestaltung. Die Kerne schrumpfen und sind
satter tingiert, die Fortséitze schmelzen ab und zerfallen. Hier und da
sind auch gliophagische Vorginge an zugrunde gehenden Zelleibern zu
sehen. .

Offenbar handelt es sich bei diesen gemaisteten; faserfiihrenden
Elementen um eine reaktive Gliomatose im Sinne Merzbachers. Abnliche
Befunde haben O. Fischer, Winkler-Junius und Agosta erhoben. Hassin
und Douglas Singer wollen bei ihren 6 Fillen von Carcinomatose eine
Gliareaktion nicht gesehen haben. Eine besondere Beleuchtung erfahrt
durch derartige Feststellungen an heterotopen Blastomen die Storchsche
Anschauung vom infizierenden Wachstumsreize der Gliome.

Daneben finden wir nun die fixen Zellen des Gliasynoytiums mit den
bekannten zwei Nisslschen Arten von Kernen, den gréBeren hellen und
den kleineren dunklen. Viele von ihnen sind in amoiboidotischer Losung
aus dem Verbande begriffen. Thr Plasma wird homogen und ist dunkler
tingiert, ebenso der schrumpfende Kern. Der Zelleib ist deutlich um-
randet, meist unregelmiBig-rundlich gestaltet, verschiedentlich mit
pseudopodienartigen schmaleren oder breiteren Auslaufern versehen.
Hier und da sind noch zarte Plasmabriicken zum Reticulum erkennbar.
Auch diese Zellen zeigen haufig eine mehr oder weniger weit fortgeschrit-
tene Vakuolisierung, offenbar infolge von Verflissigongsvorgingen,
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zum groften Teil aber durch Speicherung lipoider Zerfallsprodukte.
(Abb. 10 und 11.)

So gewinnen wir den Ubergang zu den Kérnchenzellen, die wir bei
verschiedenen Firbungen gut erkennen konnen, am besten aber gleich
im Herzheimer-Praparat studieren. (Abb. 12.) In Unmengen finden
wir sie dicht um den Tumor herum und an den GefiBen, die von ihnen
wie ummauert aussehen, aber auch sonst im Parenchym solitir oder zu
Hiaufchen aggregiert, im Mark reichlicher als in der Rinde. In ihrer

L e

Abb. 12. Gliogene Kornchenzellen vom Rande des Tumors.
Herxheimer. ZeiB Proj.-Ok. 4, hom. Ol-Immers. 3 mm, Balgauszug 38 em.

Grofie schwanken sie betrichtlich, zeigen im tibrigen meist ihre rundlich- -
ovale Form. Vom Plasma sind nur spirliche Siume zwischen den ein-
zelnen Fetttropfchen vorhanden. Daneben sicht man, durch die roten
Kiigelchen kenntlich gemacht, sehr verschiedenartige andere Zellformen,
auch scheinbar frei im Gewebe liegende, offenbar aber nur in abge-
trennten Zellfortsiitzen eingeschlossene Tropfchen. Nicht immer be-
sitzen sie — ganz allgemein gesagt — ihr leuchtendes Rot; viele von
ihnen erscheinen abgeblaBt und in ihrer Konsistenz aufgelockert. Die
Kerne liegen verschieden, zentral oder mehr peripher und sind ent-
sprechend dem Grade der plasmatischen Verfettung mehr oder weniger
deformiert.
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Auch sonst trifft man an den Kernen des gliosen Apparates neben
ahnlichen Progressionen wie oben beschrieben regressive Verdnderungen:
Chromatinzusammenballungen mit Vorbuckelung der Membran, Aus-
stoBung einzelner Chromatinkorner, Kernpyknosen, karyorrhektische
und karyolytische Vorginge.

Im iibrigen waren noch als Sonderheiten zu nennen : Rasenbildungen
besonders an den Gefaflen und stellenweise Vermehrung der Trabant-
zellen mit neuronophagischen Vorgiangen. (Siehe Abb.7.) Die Glio-
phagien an untergehenden gemésteten Zellen wurden bereits erwahnt.

Das Gliareticulum a8t falt iiberall seine Struktur deutlich her-
vortreten; die einzelnen Bialkchen sind aufgelockert und verbreitert
(Abb. 10 und 11); an vielen Stellen ist bereits ihre Zerbrockelung in
Fillkérperchen im Gange oder auch eine vollige Verflissigung ein-
getreten, wie zahlreiche fleckformige, offenbar nicht nur artifizielle Lich-
tungen im Gewebe lehren (vgl. auch das oben tiber die amoiboiden
Formen Gesagte). Rings um den Tumor ist von einer Struktur
nichts mehr zu sehen. Das Gewebe ist da zu einer homogen-kornigen
Masse komprimiert, die zahlreiche Methylblaucorpuscel enthalt. Be-
sonders im Ranke-Praparat sehen wir hier das dichte, bereits oben be-
schriebene Glia-Filzwerk. Dies ist auch die Zone, in der sich’die ge-
misteten Zellen auf der Hohe ihrer Entwicklung befinden.

Verschiedentlich sind sonst im Parenchym die Gliafasern noch gut er-
halten. Inihrer bekannten Weise durchziehen sie die Gliazellen und deren
plasmatische Fortsatze. Meistens aber ist ihre Anordnung gestort, sie
liegen in bizarren Zacken und unregelmafiigen Windungen oder Schleifen
im Gesichtsfeld, sind haufig aufgefasert oder fragmentiert. Die perivas-
cularen und subpialen Faserschichten sind stellenweise maflig verstarkt.

In der Rinde ist, wie oben bereits angedeutet, noch einer besonderen
Formation zu gedenken. Stellenweise ziemlich reichlich, sehen wir Ge-
bilde, die man fiir circumseripte Verdichtungen des Reticulums halten
konnte. (Siehe Abb. 13.) Mehr in den Randbezirken sind ihnen, von
etwas Protoplasma umgeben, ein oder zwei Kerne von der Art der kleine-
ren, chromatinreicheren Nissls eingelagert, die eine Tendenz zur Re-
gression — Schrumpfung, Hyperchromasie — zu haben scheinen. Diese
schwammartigen Gebilde enthalten nun bei genaunerem Zusehen in ihrem
Innern je eine der grofien gemasteten Gliazellen, die wir oben beschrieben
haben. Man koénnte meinen, das dichte Netzwerk bestiinde lediglich
aus feinsten, sich verflechtenden Fortsitzen dieser Zellen, und so mag
es auch urspriinglich der Fall sein. Bei einigen dieser Elemente finden
wir aber den Leib der gemésteten Gliazelle vom umgebenden Schwamm-
werk allseitig gelost und retrahiert, so daBl er wie in einem Nest oder
einer Lade zu liegen scheint. Manchmal méchte man sogar glauben, es
habe bereits eine Verkleinerung des Zelleibes zugunsten des umgebenden
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Netzwerkes stattgefunden, als hatte dieses, vielleicht unter dem Einfluf
der in ihm enthaltenen Kerne, eine gewisse Selbstandigkeit erlangt und
drénge nun gegen den dahinschrumpfenden Zelleib an.

Soweit ungefahr stimmen diese Gebilde mit jenen Formen iiberein,
die Alzheimer als erster beschrieben (Nissls Arbeiten Bd. 1L, S.456 u
Textfig. 2) und fiir Regenerate des Reticulums gehalten hat. Was
mir in unserem Falle einen strikten Beweis dieser Auffassung zu bringen

Abb. 13. Restituierende Elemente der Glia (a). Bei b gemiistete Gliazelle, von re-
generiertem reticuliren Netzwerk umgeben. Siehe die Beschreibung im Text.
Alzheimer-Mann. Zeil Proj.-Ok. 4, hom. Ol-Immers. 3 mm, Bualgauszug 18 cm.

scheint, sind Gebilde, die entweder nur noch Reste gemisteter Zellen
oder auch nicht einmal mehr solehe enthalten, im letzteren Falle hingegen
durchweg nur aus Schwammwerk bestehen, also tatsichlich circum-
scripte Verdichtungen des Reticulums darstellen. Wir haben es also mit
einem Regenerationsvorgange zu tun, der an die Ausbhildung gemésteter
Zellen ankniipft und mit dem Resultat umschriebener Verdichtungen des
gliosen Reticulums endigt. Ahnliche Gebilde wie in der Rinde finden wir
— allerdings viel weniger markant — auch im Marke, beides, soweit ich
es feststellen konnte, in der Nachbarschaft der Tumoren.
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Wenn wir die glidsen Veranderungen zusammenfassend beurteilen,
80 miissen wir zwei Prozesse auseinanderhalten, die teilweise parallel
gehen, primare Wirkungen des Neoplasma und sekundire, durch den
Untergang der eigentlichen nervosen Elemente bedingte Vorgiange. Ein
drittes Moment stellen die Regenerationen des Gliareticulums dar.

Was noch die Blutbahnen im nerviosen Gewebe anbetrifft, so kommt
es in der Umgebung der Tumoren zu einer erheblichen Neubildung von
Gefaflen. Gewdhnlich sind diese infolge der gestorten Zirkulationsver-
haltnisse strotzend mit Blut gefiillt, sehr oft auch von ausgedehnten
Blutungen umgeben. In ihrer Nachbarschaft finden wir Lymphocyten-
ansammlungen, die mehr oder weniger weitin das Parenshym eindringen.
Von der carcinomatésen Lymphspalteninfiltration mancher Gefille war
oben schon die Rede. Ebenso wurde bereits die hochgradige Fettdepo-
nierung in den GefaBwinden kurz erwihnt: iiberall sehen wir solitér
oder in den Zellen eingeschlossen Kornchen an Kornchen gelagert,
mannigfach in GroBe und Anordnung variierend. Ahnlich zeigt das To-
luidinpraparat grinlich-blauliche und einfach basophile Abbaustoffe
in den Gefafwinden wie auch sonst im Nisslschen Grau und den ver-
schiedenen zelligen Elementen. Bsi der Alzheimer- Mannschen Methode
kommt es hier und da zu einer perivasculdren Gerinnung offenbar patho-
logischer Gewebsfliissigkeit in klump‘gen oder retikuldren Strukturen.

Damit hitten wir etwa eine Skizze der histologischen Verhaltnisse
entworfen. Einiges ware noch ganz allgemein zu sagen. Wir haben es
mit einem Bronchialearcinom zu tun, derjenigen Krebsart also, die hin-
hinsichtlich der Héufigkeit einer cerebralen Aussaat an zweiter Stelle
genannt wird. Wie wir uns in unserem Falle die Verschleppung nach
dem Zentralnervensystem zu denken haben, ist nicht klar. Bemerkens-
wert ist die geringe Anzahl von Moatastasen im Gehirn; in manchen
Fallen (Hirschl, Buchholz) fand sich die nervdse Substanz massenhaft
von Carcinomknétchen durchsetzt.

Was den Vergleich der klinischen Erscheinungen mit dem anato-
tomischen Befunde anlangt, so bestatigten sich ungefahr unsere lokal-
diagnostischen, allerdings ganz vagen Vermutungen. Dal} eine genaue
topische Bestimmung iiberhaupt nicht moglich war, ergibt schon die
meningeale Beteilicung. Auf Agostas Begriff der Cerebritis oder Cere-
brose als Korrelat der seelischen Stérungen weise ich hier noch einmal hin.

Die Ergebnisse unseres Falles fasse ich folgendermalen zusammen:

Durch eine leichte Somnolenz in Verbindung mit einer gehobenen
Stimmungslage war im initialen Stadium die irrige Annahme einer para-
Iytischen Demenz veranlaBt und auf Grund dessen und gewisser Be-
sonderheiten in der Anamnesc die Diagnose einer bsginnenden pro-
gressiven Paralyse gestellt worden. Der weitere Verlauf klarte den Irr-
tum auf.
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In anatomischer Beziehung ist die zweifache Art der cerebralen
Metastasierung des Bronchialcarcinoms hervorzuheben, die lokale Ent-
wicklung knotenformiger Tochtergeschwiilste und die diffuse Infiltra-
tion der Leptomeningen.

Die Propagation des Carcinoms innerhalb des nervisen Parenchyms
erfolgt in den Virchow-Robinschen Liymphraumen der Gefille und nach
deren Zerstorung frei in das Gewebe hinein. Im ersten Falle besteht die
Tendenz einer bindegewebigen Organisierung der perivascularen Zell-
méntel von der urspriinglichen &ulleren Wand des adventitiellen Lymph-
raumes her. :

Auf Grund der mechanischen und toxischen Einfliisse des Neo-
plasma kommt es zum Bilde der lipoiden Ganglienzellentartung mit
allen ihren Begleit- und Folgeerscheinungen, auflerdem zur Entwicklung
einer reaktiven Gliomatose im Sinne Merzbachers. Einen besonderen
Befund stellen regenerative Vorginge am Gliareticulum dar.
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