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Diffuse tumordse Erkrankungen der Meningen des Zentralnerven-
systems — erstmalig von Orrivier (1837) beschrieben — verdienen
wegen der Mannigfaltigkeit der kinischen Erscheinungen und der
Schwierigkeiten in der Erkennung nach wie vor klinische Aufmerksam-
keit.

Eine Ubersicht tiber die klinische Symptomatologie der Meningitis carcino-
matosa (SIEFERT, 1901) und sarcomatosa gaben letztlich STammrER, MARGUTH u.
ScaMipT-WrrTRAMP (1964). Hierbei blicben die priméren diffusen Neoplasmen der
Leptomeningen wegen des hiufig nicht hinreichenden Beweises (Wrriis, 1953) und
die metastasierend auf die Hirnh#ute tibergreifenden Tumoren in Anbetracht der
oft andersartigen Symptomatik unberiicksichtigt. Von HENSCEEN wurden die dif-
fusen Tumoren der spinalen Leptomeningen als ,,ein bisher in mancher Hinsicht
unklares Gebiet* bezeichnet und die diffusen Neubildungen der Leptomeninx ohne
Nachweis eines Primértumors allgemein in die Gruppe der diffusen sarkoméhnlichen
Geschwilste eingereibt. Er wies auf eigene sowie die Félle von BremonD; vax Bo-
GAERT u. MARTIN; Fanr; HapDEN; HARVEY u. BURR; OLIVECRONA; SCHUBERTH;
WarTHARD u. WiLLIS hin. Es wird eine diffuse Durchsetzung der Hirnhéute durch
einen mesenchymalen Tumor als diffuse primére Sarkomatose der Meningen
(ZtLom), diffuse Meningeomatosis (WEINBERGER, 1940; BrowN u. KERNOHAN,
1941; Brack u. KERNOBAN, 1950), oder als maligne meningeale Meningeomatose
(UTHLEIN, GATES u. FISHER) bezeichnet. CERVOS-NAVARRO u. ZAPATA stellten mit
eigenen Fillen und denen von EBERTH, HAEGER, LICHTENSTEIN u. ETTLESON anhand
phylogenetischer Erdrterungen eine Gruppe diffuser Blastomatosen der cerebralen
Meningen als epitheloide Meningeomatose heraus.

Allgemeine Symptomatologie

Klinisch ergibt ein diffuses Tumorwachstum in den Meningen oftmals
erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten. Fir die diffuse
Tumorausbreitung im Subarachnoidealraum gab PrTTE als Sym-
ptomentrias die meningealen Reizerscheinungen, Ausfille seitens basaler
Hirnnerven mit spinalen Symptomen und den Nachweis von Tumor-
zellen im eiweilreichen Liquor an. Bei den priméren Meningealsarkomen
wiesen BRONFMAN u. ReEuMonT auf drei Hauptformen hin: die spinale
Form, die cerebrale und die polyneuritische oder polyradikuloneuritische
Form, wobei sie hierzu umschriebene Tumoren mit sekundédrem Befall
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der Meningen rechneten. Erweiternd ist nach der Zusammenstellung von
STAMMLER, MARGUTH u. ScEMIDT-WITTRAMP fir frithe Stadien an-
zufithren, daB es sich um polyneuritische oder polyradikuldre Syndrome,
auch kombiniert mit medulliren Symptomen, eine mit Hirnnerven-
ausfillen beginnende Verlaufsform, vorwiegend meningitische Krank-
heitsformen und ein unter hirnorganischen Anfdllen verlaufendes Er-
scheinungsbild handelt; gelegentlich besteht eine Hirntumor-Sym-
ptomatik (Drxon, KERR u. SHARP), auch iber isolierte Querschnitts-
syndrome, vorwiegend der Segmente D, — Dy, bei den Carcinomatosen
und Sarkomatosen, wurde berichtet.

Da eine ausgedehnte das Meningealsystem befallende Affektion vor-
liegt, ist erklarlich, dal die Hauptsymptome einer diffusen tumordsen
Meningealerkrankung einer Polyradikulitis oder Meningitis dhneln. Bei
den vorwiegend meningitischen Verlaufsformen finden sich oft frih-
zeitig Hirnnervenausfille, die fortschreiten, nicht selten generalisierte
oder fokale Krampfanfille, als erste allgemeine Krankheitserscheinungen
des ofteren Kopfschmerzen und Erbrechen. Ein Hirntumor kann somit
vom Krankheitsbild nachgeahmt werden, besonders beim zusitzlichen
Anuftreten einer Stauungspapille und von Bewufltseinstritbungen. Zu den
Zeichen der Petteschen Trias fiigte ScHRINKER die der Hirndruck-
steigerung hinzu und GrRAIN u. KARR betonen, dall die Symptome bei
den diffusen Meningealtumoren durch die ,,meningeale Irritation, den
intrakraniellen Druck und die neuronale Dysfunktion“ verursacht
werden. Die unterschiedlichen Mitteilungen tiber den Beginn, die Dauer
und die Verlaufssymptome der Erkrankung ergeben sich aus den dif-
ferenten klinisch-pathologischen Bildern, die bedingt sind durch den
Befallsmodus der Meningen und den Ausgangspunkt der diffusen In-
filtration. Der Verlauf ist in allen Fillen ein progredienter und schwankt
zwischen Wochen und Monaten (BroNrMaN u. REUmonT). Als all-
gemeines differentialdiagnostisches Kriterium ist anzufiihren, daB im
Krankheitsverlauf die Symptomgruppierungen héufig ineinander iiber-
gehen kénnen.

Fallbeobachtung

Am Beispiel und im Vergleich zu den fir die zumeist sekundére Car-
cinomatose oder Sarkomatose der Meningen herausgestellten Symptom-
gruppen sei im folgenden eine primdr spinale Form, die mit cerebralen
Krankheitserscheinungen kombiniert war, angefiihrt.

Klinischer ‘Befund und Verlouf. 54jahriger K. H. (Krbl.-Nr. 44/65). Familiire

Ascendenz unauffillig. In der Kindheit keine wesentlichen Erkrankungen. Wegen
Kriegsverletzung™1943 Amputation des re. Unterschenkels.

Die jetzige Erkrankung begann im September mit ziehenden Schmerzen im
Schulterblattbereich li. Im Oktober langsam zunehmendes Lahmheitsgefiihl beider
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unterer Extremitéiten mit Auftreten von Schmerzen und Herabsetzung der Be-
rithrungsempfindlichkeit im li. Bein. Ende November erstmalig typischer ge-
neralisierter Krampfanfoll. Anfang Januar stationtire Einweisung.

Allgemein-kérperlich ausreichender EZ. Intern, neben Zeichen des Lungen-
emphysems, beidseitige Verbreiterung der Herzgrenzen mit verstrichener Herz-
taille. RR mit 115/80 mm Hg hypoton. Blutbild und Urin unauffillig. BKS 28/49mm
n. W. Im Serumpherogramm geringe Vermehrung der «,- und f-Globuline. Weitere
Untersuchungen wie Blutzucker, Serumlabilititsproben, -elektrolyte, Rest-N sowie
Agglutinationsproben u. . regelrecht.

Neurologisch Trigeminusaustrittspunkte beiderseits druckschmerzhaft, Mund-
facialisschwéche re. Am Fundus oculi Papillenunschirfe li. Schlaffer Muskeltonus.
Trophik ungestért. Latente Parese des re., vollstindige Plegie des li. Beines. Arm-
muskelreflexe beiderseits abgeschwicht, seitengleich. Quadriceps-Reflexe mit kon-
tralateralem Reflexerfolg. Triceps-surae-Reflexe li. abgeschwiicht (re. Unterschenkel-
amputation). Bauchdecken- und Cremasterreflexe erloschen. Keine Pyramiden-
bahnzeichen. Ab D,, nach distal zunchmende Hypdsthesie, Hypalgesie und Therm-
hypésthesie. Metrie und Koordination an den oberen Extremitdten unauffillig, an
den unteren nicht priifbar.

Psychisch orientiert, bewuBtseinsklar, Intelligenz ausreichend. Verlangsamung
des Denkablaufes, Konzentrationsmangel und vorzeitige geistige Ermiadbarkeit,
Kritikschwiche und euphorische Stimmungslage.

Unter den Zusatzuntersuchungen auf den Rontgenaufnahmen Osteochondrose
der Wirbelsiule méBigen Grades. Im EEG erhebliche allgemeine Stérung, Zeichen
erhohter Krampftitigkeit.

Liquorverlaufsbeobachiung siche Tab. 1. Suboccipital und besonders lumbal stets
erhebliche Xanthochromie. Druck bei den ersten Liquorentnahmen extrem erhsht,
spiter weniger ausgepriagt; Queckenstedt anféinglich deutlich positiv, bei der vor-
letzten Punktion praktisch negativ; letzte Lumbalpunktion ,,punctio sicca®.

Der Krankheitsverlauf war rasch progredient: Nach 1 Woche Plegie auch des
re. Beines. In der 2. Woche zunehmender Meningismus mit Opisthotonus. Voriber-
gehend Anisokorie zugunsten li. Fortschreitende Papillenprominenz, li. stirker als
re. Beginnende Parese des li. Armes, Armmuskelreflexe li. und Beinmuskelreflexe
beiderseits praktisch erloschen; Harn- und Stuhlinkontinenz. Zu Beginn der
4. Woche mehrfach Absencen, auch Auftreten von atypischen grand maux. Stau-
ungspapille re. von 2—3 Dptr., li. auf 3—4 Dptr. zunehmend. In der 5. Woche
somnolente Phasen, gehduft Erbrechen, im Abstand von Tagen cerebellar fits. In
der 6.—8. Woche amentielles Syndrom sowie Verwirrtheits- und motorische Un-
ruhezustinde mit Nestel- und Greifbewegungen, Desorientierung. Abducensparese,
li. stérker als re. Singultus. Herabsetzung der Oberflichen- und Tiefensensibilitéit
re. bis zur Héhe D, aufsteigend, li. ab D, zunehmende Anaesthesie nach distal.
Wahrend der 9. Woche Schluckstérungen mit Parese des N. hypoglossus und
N. glossopharyngeus beiderseits, Sondenernihrung. Oculomotoriusldhmung, re.
ausgeprigter als 1i., schlieflich beiderseits komplett. Unverdndert Opisthotonus,
vollstdndige Tetraplegie, Areflexie, keine Pyramidenbahnzeichen. Vermehrt Ab-
sencen, cerebellar fits und grand maux. Somnolenz mit Koma wechselnd. In der
10. Woche Zunahme der Rechtsherzinsuffizienz, Bronchopneumonie und Cysto-
pyelitis. Nach tagelangem komatiosem Zustandshild — 6 Monate nach Beginn der
ersten Krankheitserscheinungen — unter den Anzeichen des Herz-Kreislaufver-
sagens exitus letalis.

Pathologischer Befund. Diffuse, vorwiegend fibromatése Meningeomatose im
Bereich der mittleren und unteren Cervicalsegmente sowie sémtlicher Thorakal-
und Lumbalsegmente der Medulla spinalis und der Cauda equina. 2,5 % 1,5 em grofler



129

Zur diffusen priméren spinalen Meningeomatose

5

(3 ) uagy 81
(1 %1) £71 89

¥32 — ¥g TF g9 s9g  — XI \\r 0L3 Segmeuwy | g/L1| J0S
20018 orgound 1 BN 74
IIX TOR 0T
"\ A g1
90T — 8%I 99 L €% — 0807 Segmeu gy | g/g J7T 1’393
(g 2) WOl 09
ger — g6 69 99 &g — [__/ ~—| HI—___~]| 9801 L10% | ele a1 8T
_ /| O BT
00g £198 | ¢/t1 ] doS
ozt TF  TOT 66 o8 g — [—7/ HHMI/ 00¢gT & rzurexes | €T T 18T
(%) Ga) 5=) 5%) (%) G) %)
g9 8¢ 0‘8 89 9'g ¥ g'g o8 RN (*4-8ux) ) q®ez
4 2 d w wooqy A sy praea -TPZ
TIUOLYBIIPIOHO )

(*f,-"10Y) WurelSoisyg

bungyonqoagsnopisaionbyy of[eqe],



130 H. MevER-RieNEcKER und P, SCHROTER:

alter, demarkierter, steriler Abscel im Marklager des li. Occipitallappens ventro-
caudal vom Hinterhorn. Diffuse diskrete Gliafaserbildung im Marklager beider
GroB3- und Kleijnhirnhemisphéren als Zustand nach chronischem Hirnédem. Aus-
gedehnte, zum Teil konfluierte und abscedierte Herdpneumonie in den paraverte-
bralen Anteilen des re. und li. Lungenunterlappens bei eitrig-katarrhalischer
Tracheobronchitis. Entziindliche Lockerung
der Milz. Fleckformige Entlipoidierung der
Nebennierenrinde. Anthrakotisch-cirrhotische
Tuberkulose im re. Lungenoberlappen.
Flichenhafte Pleuraadhisionen tber dem
re. Lungenoberlappen. Chronisch substantiel-
les Lungenemphysem. Rechtshypertrophie
des allseitig dilatierten Herzens. Akute Blut-
fille der m&Big chronisch blutgestauten
parenchymatosen Organe. Stauungsgastritis.
Lipoidose der Coronararterien. Ascendierte
Pyelitis beiderseits bei hamorrhagischer
Cystitis. Zustand nach alter rechtsseitiger
Unterschenkelamputation. Kachexie.

Histologischer Befund. In der Aus-
dehnung tber die miftleren und unteren
Cervicalsegmente sowie sdmtliche Thorakal-
und Lumbalsegmente der Medulla spinalis
und die Cauda equina erweist sich der das
Ritckenmark allseitig umscheidende Tumor
(Abb.1, 2, 3) als zellreich, wobei die Zell-
elemente vornehmlich spindelig gestaltet und
in Stromen und Strudeln gelagert sind.
Dazwischen kommen auch Gewebsanteile zur
Darstellung, .die von endothelialen Zell-
nestern und von zahlreichen netzartig an-
geordneten, zum Teil sinuds erweiterten
Capillaren sowie von unregelmiflig dissemi-
nierten Regressionen wie Hyalinisierungen,
Verschleimungen, Nekrobiosen und Nekrosen
durchsetzt sind. In den Randgebieten und
Abb.1. Diffuse, vorwiegend fibromatdse  der unmittelbaren Umgebung dieser Regres-
Meningeomatose der Medulla spinalis  onon  seigen die Zellen hiufig das Bild
vom mittleren Cervicalmark bis zur X N 5

Cauda equina der Polymorphie mit Zellatypien, Hyper-
chromasien wund Zellriesenbildungen. Der
Tumor durchsetzt diffus die Leptomeningen, umscheidet die vorderen und hinteren
Wurzeln und ist mit der Dura mater verhaftet, die er an keiner Stelle durchbricht.
Im allgemeinen zeigt er ein expansives Wachstum, doch dringen vom Sulcus dorsalis
medialis aus relativ hiufig Tumorzellzapfen infiltrativ in die medialen Anteile der
Hinterstringe vor. In der Bindegewebsversilberung nach PERDRAU kommt ein
dichtes Gitterfasernetz zwischen den Zellen bzw. Zellnestern zur Darstellung.

Diskussion
Es liegt eine diffuse, vorwiegend fibromatése Meningeomatose der
spinalen Leptomeninx vor, die von dem mittleren Cervicalmark bis zur
Cauda equina ausgebildet ist, das Riickenmark umscheidet, dabei die
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Abb. 3. Fibromattdse Meningeomatose

vorderen und hinteren Spinalwurzeln ,,ummauert’, fest mit der Dura
mater verhaftet ist, letztere an keiner Stelle durchbricht, aber teilweise
infiltrativ gegen das Riickenmarksparenchym wichst. DaB es sich dif-
ferentialdiagnostisch um keinen neuroepithelialen, sondern um einen
mesodermalen Tumor handelt, ist durch das bei der Bindegewebs-
versilberung (PERDRAU) zur Darstellung kommende intercellulire
Gitterfasernetz erwiesen. Das vorliegende morphologische Bild ent-
spricht somit der Ziilchschen Definition der ,,diffusen Meningeomatose‘.
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Auch ArexDT, FIscHER u. SCHNEIDER bezeichnen ihren Fall einer dif-
fusen Tumorausbreitung im Cavum leptomeningicum spinalis als diffuse
Meningeomatose. Mit ScHEIDEcGER finden wir es schwierig, etwas dber
den Ausgangspunkt der Tumoren auszusagen. Nach EsssacH, FERNER,
ScamipT und ZULeH ist das arachnoidale Deckendothel der Granulae
meningicae der Ausgangspunkt der Meningeome und entsprechend der
Ziilchschen Klassifikation zeigt der von uns beobachtete leptomeningeale
Tumor neben einer Proliferation endotheliomatoser und angiomatdser
Elemente ein Uberwiegen der fibromatosen Komponente.

Das klinische Bild wird durch die diffuse tumordse Infiltration der
spinalen Meningen und die supraldsionellen Symptome geprigt. Die ein-
gangs dargestellte Symptomatik diffuser Meningealtumoren bezieht sich
vorwiegend auf sekundidre Geschwulstaussaaten, hiufiz waren die
cerebralen Meningen ausschlieBlich oder besonders betroffen. Die in
unserem Fall vorliegende Symptomatik einer diffusen Meningeomatose
stellt eine Besonderheit wegen der lediglich im Spinalbereich lokalisierten
excessiv diffusen Tumorausbreitung dar.

Das diffuse Tumorwachstum in der spinalen Leptomeninx bewirkte
im Anfangsstadium uncharakteristische radikuldre Reizerscheinungen,
dann eine distale Beeintrdchtigung der Motorik und Sensibilitéit in
Form asymmetrischer schlaffer, relativ langsam beginnender zunichst
latenter Paresen mit Sensibilitdtsherabsetzung. Die periradikulire und
extramedullire Tumorumscheidung bedingte Ausfille mit ascendieren-
der Ausbreitungsrichtung und einem Nonne-Froin-Liquorsyndrom.
Daneben fanden sich sekundére cerebrale Zeichen wie bei vermehrtem
Hirndruck, namlich Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen. Es stellten
sich Meningismus, hirnorganische Anfélle mit Wechsel des Anfallstyps
und langsam progredient eine Stauungspapille ein. Im weiteren Krank-
heitsverlauf traten eine schlaffe Paraplegie, zunehmende Hirndruck-
und meningeale Reizerscheinungen und ein amentielles und delirantes
Syndrom mit BewuBtseinsstorung hinzu. SchlieBlich auftretende Aus-
fille der Nn. abducens, hypoglossus, glossopharyngeus, oculomotorius
lieBen den Verdacht auf ein infratentorielles raumforderndes Geschehen
aufkommen. Es ist jedoch hervorzuheben, daB es sich jeweils um par-
tielle und recht differente Syndrome handelte, bei denen auch die Ver-
laufsbeobachtung keine eindeutige topische und nosologische Zu-
ordnung gestattete. Die multilokuldren Ausfille konnten am ehesten
auf metastatische Prozesse bezogen werden.

ErBsLoE wies auf die vielfiltigen klinischen Krankheitsbilder chro-
nischer diffuser Meningopathien hin und stellte den gleichartigen Verlauf
diffuser Meningealaffektionen entziindlicher, parasitirer und blasto-
matéser Atiologie heraus. Unser Fall zeigt das Syndrom einer diffusen
spinalen Kompressions-Meningoradiculopathie. Die Ummauerung der
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spinalen Wurzeln fithrt dazu, daf ein Teil der physiologischen Re-
sorption des Liquors blockiert wird und die Druckerhéhung infolge der
diffusen Tumorausbreitung bei der ungeniigend elastischen Liquorraum-
wandung noch zunimmt. SCHALTENBRAND u. WoOLFF weisen als ent-
scheidend fiir den Liquordruck auf den Widerstand, der dem Liquor-
abflull entgegenwirkt, hin. Neben hypo- bzw. aresorptiven Faktoren
beeinflult im vorliegenden Fall die erhebliche Eiweilvermehrung den
Liquorflu}, nach ScHALTENBRAND u. WORDEHOFF fithrt sie besonders
zur Stérung des Sekretions-Resorptionsgleichgewichtes. Es ist erklarlich,
dal} auf den fortschreitenden spinalen und folglich auch cerebralen
Liquorhochdruck sich eine Reihe von sekundiren Stérungen, in erster
Linie der Hirndurchblutung (Venendruck) mit konsekutivem Hirn-
odem, auch eine Verringerung der cerebralen liquorresorbierenden
Flichen ergeben.

Cerebrale Symptome bei Prozessen im Bereich des Spinalkanals sind bekannt.
Nach NrrTNER sind die supralisionellen Symptome u. a. das Wallenberg-Syndrom
bei hohen Halsmarktumoren keine Seltenheit und sollen durch LiquorabfluB-
behinderungen und Durchblutungsstérungen im Vertebraliskreislauf bewirkt
werden. Die zunéchst subtentoriell gerichtete spinale Drucksymptomatik bewirkte
bei unserem Patienten eine Reihe von Symptomen seitens der hinteren Schidel-
grube: auBer der Stauungspapille und dem Opisthotonus traten cerebellar fits und
schlieflich Hirnnervenausfille auf. Hirnorganische Anfille waren withrend des
gesamten Verlaufes als Allgemeinreaktion vorhanden. Hierzu ist erwihnenswert,
daB wir auch bei andersgearteten spinalen DruckerhShungen, so bei Luftmyelo-
graphien, hiufig Anfille, insbesondere Absencen beobachteten. Wie die cerebralen
Krampfanfalle setzten frith das hirnorganische Psychosyndrom, mit der Ausbildung
der Stauungspapille auch somnolente Phasen ein. Diese Erscheinungen einschlieB3-
lich der finalen BewuBtseinsstérungen miissen als Folge des Hirndruckes, der cere-
bralen Durchblutungsverhéltnisse sowie des Hirnédems und der Schranken-
stérungen aufgefalit werden, worauf auch die leichte diffuse Gliafaserproliferation
im Marklager beider GroB- und Kleinhirnhemisphéren hindeutet. In diesem Zu-
sammenhang ist anzufithren, daB klinisch der &tiologisch nicht mehr abzuklirende
alte Abscel im Marklager des linken Occipitalhirns keine Erscheinungen machte
und sich pathomorphologisch als eindeutig demarkiert erwies, irgendwelche frischen
Reaktionen nicht nachweisbar waren. Erpsron sah perifokale Odeme und Ex-
sudationszeichen bei der Mehrzahl der diffusen Hirngeschwiilste. Er gelangt zu der
SchluBfolgerung, daf ein Zusammenhang zwischen Wasserhaushaltsstérungen,
Permeabilitdtsstorungen und Elektrolytverteilung und dem Auftreten der Anfalls-
neigung bzw. der psychopathologischen Auffillickeiten besteht. Das Vorkommen
von Stauungspapillen nicht nur bei hohen, sondern auch bei tiefen Riickenmarks-
tumoren, wurde mehrfach beschrieben (DigTricEH, FRIED u. HOoMMEL), wobei die
Art des Tumors nicht von Bedeutung war. Sie sollen auf den erhohten Eiweifgehalt
(JENTZEN, KESSEL 1. BONNANT; ScHALTENBRAND) und die Liquoriiberproduktion
und LiquorabfluBbehinderung (Love, WAGENER u. Wortmany; Romr u. Horr-
MANN; SCHALTENBRAND) zuriickzufiihren sein, nach WeBER u. ScEMIDT sind be-
sonders Permeabilitétsinderungen entscheidend.

Neben den mechanischen und liguordynamischen Stérungen mit dem
Syndrom der spinalen Liguorhypertension sind die lokalen und all-

10  Arch. Psychiat, Nervenkr., Bd. 209
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gemeinen Schrankenstérungen frithzeitig ein wesentlicher Faktor fiir
das klinische Zustandsbild. Dies zeigt sich in der bei unserer Beob-
achtung erheblichen suboccipitalen und besonders lumbalen Liquor-
eiweiBvermehrung. Es finden sich lumbal bei normaler Zellzahl Eiweil3-
werte zwischen 1500 und 1000 mg-°/, mit Rechtskurve der Kolloid-
reaktionen, eine proteinocytologische Dissoziation, insgesamt der Be-
fund eines Kompressionsliquors, eines Nonne-Froin-Syndroms. Als
Charakteristicum der Liquorverdnderungen der Carcinomatose und
Sarkomatose der Meningen wird die Xanthochromie, die maBige Pleo-
cytose, vorwiegend bestehend aus Lymphocyten, die zumeist vorkom-
mende Eiweilvermehrung, die héufig extrem hohe Werte erreichen kann,
der tiefe Ausfall der Kolloidkurven und die deutliche Erniedrigung des
Liquorzuckers in der Hilfte der Falle angesehen (STAMMLER, MARGUTH
. ScHMIDT-WITTKAMP). Der Liquor kann aber auch vollig normal sein.
Die letztgenannten Autoren berichteten, dall sich bei 119 Zellzdhlungen
28mal Tumorzellen fanden.

Bei unserem Fall bedingen die durch das diffuse Tumorwachstum
gestauten subarachnoidalen Venen Permeabilititsinderungen und
fihren zur Transsudation von Serumanteilen in den Liguor, wobei
auflerdem die Liquorresorption im subarachnoidalen Spinalraum und
der AbfluB} tiber die perineuralen Spalten der Riickenmarksnerven ge-
gtort ist. Im Liquoreiweifipherogramm fillt jeweils eine fehlende V-Frak-
tion. auf, nach SAYEK ein Ausdruck der abartigen leptomeningealen,
endothelialen Liquorproduktion. Lokale Schrankeninderungen mit
Stérungen der Permeabilitdtsverhéiltnisse und abartiger Liquorproduk-
tion sowie Resorptionsstérungen sind somit fiir das Auftreten der Hy-
perproteinose und Dysproteinose mit Mischpherogramm (Bauzr) von
Bedeutung. Diese Faktoren stehen, wie die bemerkenswerte Konstanz
der LiquoreiweiBiverdnderungen zeigt, anfinglich in einem bestimmten
Gleichgewicht. Erst im spateren Stadium treten vermehrt groBmole-
kulsire Proteine im Pherogramm, so Gamma-Globuline mit Mittel-
tendenz der Normomastixkurve und vor allem Beta-Globuline als Aus-
druck des chronisch-progredienten Prozesses (DELANK) in Erscheinung.
Es besteht ferner die bekannte Erniedrigung des Glucosegehaltes des
Liquors in der chronischen Phase bei Dysproteinose — z. B. 35 mg-9/,
bei einem Blutzuckerwert von 80 mg-%/, bei der 2. Punktion. Bei regel-
rechter Zellzahl bietet das Liquordifferentialzellbild anfinglich eine
normale Zusammensetzung, es tritt jedoch in der Verlaufsbeobachtung
zunehmend ein unspezifisches Reizungssyndrom auf mit durch den
chronischen Druckreiz und die Permeabilitdtsstorungen verursachter
granulocytérer Proliferation und Emigration. Hinsichtlich des nicht
gelungenen Nachweises von Tumorzellen ist zu erwdhnen, daf SAyk u.
OriscHER bei Meningeomen, selbst mit massiver Berithrung bzw. Ein-



Zur diffusen priméren spinalen Meningeomatose 135

bruch in das Liquorsystem, in keinem Fall atypische Zellen nachweisen
konnten, wihrend bei 155 anderen priméren und sekunddren Malignomen
des Zentralnervensystems in 129/, ein Tumorzellbefund (Tumorliquor-
syndrom 1. Ordnung nach Sayk) vorlag. Es ist die geringe Metastasie-
rungsneigung der Meningeome bekannt, offensichtlich besitzen diese
Zellen nicht die biologische Fahigkeit (Zt1.oH) sich im Liquorraum an-
zusiedeln. Fiir letztere wird von SAYK eine besonders geartete enzy-
matische Aktivitdt der implantationsfihigen malignen Zellen angenom-
men. BLNziNGER u. HENN, die kiirzlich tiber die Carcinose der Hirn-
kammern infolge Geschwulstzellaussaat auf dem inneren Liquorweg
berichteten, neigen zu einer Bestétigung dieser Vermutung.

Zusammenfassung

Nach Besprechung der Symptome diffusen meningealen Wachstums
verschiedener Tumorarten wird der seltene Fall einer primdren diffusen
spinalen Meningeomatose klinisch und pathomorphologisch dargestellt.
Die pathophysiologischen Besonderheiten der diffusen spinalen Kom-
pressions-Meningoradiculopathie mit Ligquorhypertension, Stauungs-
papille, Hirnnervenausfillen, cerebralen Krampfanfillen und hirn-
organischem Psychosyndrom werden beschrieben, die Liquorverlaufs-
beobachtung mit Hyper- und Dysproteinose erdrtert.
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