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Diffuse tumorSse  E r k r a n k u n g e n  der  Meningen des Zen t ra lnerven-  
sys tems - -  e rs tmal ig  yon  OLLIW]~a (1837) besehr ieben - -  ve rd ienen  
wegen der  Mannigfa l t igke i t  der  kinisehen Ersche inungen  und  der  
Sehwier igkei ten  in  der  E rkennung  nach wie vor  kl inische Aufmerksam-  
kei t .  

Eine Ubersieht fiber die klinisehe Symptomatologie der Meningitis carcino- 
matosa (SIEF~RT, 1901) und sarcomatosa gaben ]etztlich STAM~L~R, MARGUT~ U. 
SCH~IDT-WITTKA~ (1964). Hierbei blieben die prim~ren diffusen Neoplasmen der 
Leptomeningen wegen des h~ufig nicht hinreiehenden Beweises (WILLIS, 1953) und 
die metastasierend auf die tIirnh~ute iibergreifenden Tumoren in Anbetracht der 
oft andersartigen Symptomatik unberiicksichtigt. Von ttE~scHs~ wurden die dif- 
fusen Tumoren der spinalen Lep%omeningen als ,,eia bisher in mancher ttinsicht 
unkl~res Gebiet" bezeichnet und die diffusen l~eubildungen der Leptomeninx ohne 
Nachweis eines Prim~rtumors allgemein in die Grupl0e der diffusen sarkomEhnliehen 
Gesehwfilste eingereiht. Er wies auf eigene sowie die FElle yon BI~oND; VA~r BO- 
GAEI~T U. I~ARTI~; I~AItR; HADDEN; HAI~VEY u. :BUBI~; OLIVECRONA; SCItI~BERTI-I; 
WAL~HAaD U. WrLLIS hin. Es wird eine diffuse Durchsetzung der Hirnh~ute durch 
einen mesenehymalen Tumor Ms diffuse prim~re Sarkomatose der Meningen 
(Zi2LeH), diffuse Meningeomatosis (W~ncSERG~I~, 1940; B~ow~ u. KEI~O~A~, 
1941; BnACK u. KE~COHAr 1950), oder ~ls maligne meningeale Meningeomatose 
(UIHLEIN, GATES U. FISHEtr bezeichnet. C~vds-NAvA~o u. ZA~A~A stellten mi~ 
eigenen F~llen und denen yon E~aT~,  I tA~v~,  L ~ e g ~ s ~ x  u. ET~LESOCr unhand 
phylogenetiseher Er6rterungen eine Gruppe diffuser Blastomatosen der cerebralen 
Meningen als epitheloide 1Vfeningeomatose heraus. 

Allgemeine Symptomatologie 
K]inisch erg ib t  ein diffuses T u m o r w a c h s t u m  in den Meningen of tmals  

erhebliehe dif ferent ia ldiagnost ische Schwier igkei ten.  F i i r  die diffuse 
Tumorausb re i tung  im Suba raehno idea l r aum gab P~TTS~ als Sym-  
p tomen t r i a s  die meningea len  t~eizerscheinungen, Ausfitlle seitens basa le r  
H i rnne rven  mi t  spinalen S y m p t o m e n  und  dan Nachweis  yon Tumor-  
zellen im eiweil~reiehen Liquor  an. Bei  dan primi~ren Meningea lsarkomen 
wiesen B~O~F~AN u. R ~ v ~ o ~  auf  drei  I - Iauptformen h in :  die spinale 
Form,  die cerebrale und  die polyneuritis'che oder po lyrad iku loneur i t i sche  
F o r m ,  wobei  sic hierzu umsehr iebene  Tumoren  mi t  sekundgrem Befal l  
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der Meningen rechneten. Erweiternd ist nach der Zusammenstellung yon 
STAMMLER, MARGUTK U. SCItMIDT-WITTKAMP ffir frfihe Stadien an- 
zuffihren, dab es sieh um polyneuritisehe oder polyradikulare Syndrome, 
auch kombiniert mit medull~ren Symptomen, eine mit Itirnnerven- 
ausfallen beginnende Verlaufsform, vorwiegend meningitische Krank- 
heitsformen und ein unter hirnorganischen An/iillen verlaufendes Er- 
seheinungsbild handelt; gelegentlich besteht eine Hirntumor-Sym- 
ptomatik (D~xoN, K E ~  u. SHARP), aueh fiber isolierte Quersehnitts- 
syndrome, vorwiegend der Segmente D~ -- D6, bei den Careinomatosen 
und Sarkomatosen, wurde beriehtet. 

Da eine ausgedehnte das Meningealsystem befallende Affektion vor- 
liegt, ist erklarlich, dab die Hauptsymptome einer diffusen tumor6sen 
Meningealerkrankung einer Polyradikulitis oder Meningitis ahneln. Bei 
den vorwiegend meningitischen Verlaufsformen finden sich oft frfih- 
zeitig Hirnnervenausfalle, die fortschreiten, nieht selten genera]isierte 
oder fokale Krampfanfalle, als erste allgemeine Krankheitserscheinungen 
des 6fteren Kopfsehmerzen und Erbrechen. Ein Hirntumor kann somit 
yore Krankheitsbild nachgeahmt werden, besonders beim zusatzlichen 
Auftreten einer Stauungspapflle und yon BewuBtseinstrfibungen. Zu den 
Zeichen der Petteschen Trias fiigte SC~ZEI~KE~ die der Hirndruek- 
steigerung hinzu und GRAIN U. KARR betonen, dab die Symptome bei 
den diffusen Merdngealtumoren durch die ,,meningeale Irritation, den 
intrakraniellen Druck und die neurona]e Dysfunktion" verursaeht 
werden. Die untersehiedliehen Mitteilungen fiber den Beginn, die Dauer 
und die Verlaufssymptome der Erkrankung ergeben sich aus den dif- 
ferenten k]inisch-pathologischen Bildern, die bedingt sind durch den 
Befallsmodus der Meningen und den Ausgangspunkt der diffusen In- 
filtration. Der Verlauf ist in allen Fallen tin progredienter und sehwankt 
zwisehen Wochen und Monaten (BRoNFMAN U. REUMO~T). Als all- 
gemeines differentialdiagnostisehes Kriterium ist anzuffihren, dab im 
Krankheitsverlauf die Symptomgruppierungen haufig ineinander fiber- 
gehen k6nnen. 

Fallbeobachtung 
Am Beispiel und im Vergleieh zu den ffir die zumeist sekund~re Car- 

einomatose oder Sarkomatose der lV[eningen herausgestellten Symptom- 
gruppen sei im folgenden eine primiir spinale Form, die mit cerebralen 
Krankheitserseheinungen kombiniert war, angeffihrt. 

Klinischer :Be]und und Verlauf. 54j~hriger K. It. (Krbl.-Nr. 44/65). Famili~re 
Ascendenz unauff~llig. In der Kindheit keine wesentlichen Erkrankungen. Wegen 
Kriegsverletzung~1943 Amputation des re. Unterschel~kels. 

Die jetzige Er~ran~ung beg~nn im September mit ziehenden Schmerzen im 
Schul~erbla~tbereich li. Im Oktober langs~m zunehmendes Lahmheitsgeffihl beider 
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unterer Extremit~ten mit Auftretea yon Sehmerzea und Herabsetzung der Be- 
rfihrungsempfindlichkeit im li. Bein. Ende November erstmalig typischer ge- 
neralisierter Kramp/anfall. Anfang Januar stations Einweisung. 

Allgemein-kgrperlich ausreiehender EZ. Intern, neben Zeichen des Lungen- 
emphysems, beidseitige Verbreiterung der Herzgrenzen mit verstrichener Herz- 
faille. RI~ mit 115/80 mm Hg hypoton. Blutbild und Urin unauffs BKS 28/49 mm 
n. W. Im Serumpherogramm geringe Vermehrung der ~2- und fl-Globuline. Weitere 
Untersuehungen wie Blutzucker, Serumlabilit~tsproben, -elektrolyte, Rest-N sowie 
Agglutinationsproben u./i. regelrecht. 

Neurologisch Trigeminusaustrittspunkte beiderseits druckschmerzhaft, Mund- 
facialissehw/s re. Am X~undus oculi Papillenunseh~rfe li. Schlaffer Muskeltonus. 
Trophik ungestSrt. L~tente Parese des re., vollst~ndige Plegie des li. Beines. Arm- 
muskelreflexe beiderseits abgesehw/~eht, seitengleieh. Quadriceps-Reflexe mit kon- 
tralateralem Reflexerfolg. Trieeps-surae-Reflexe li. ~bgeschws (re. Unterschenkel- 
amputation). Bauchdeeken- und Cremasterreflexe erloschen. Keine Pyramiden- 
bahnzeichen. Ab D10 nach distal zunehmende Hy~iisthesie, ttypalgesie und Therm- 
hyps Metrie und Koordination an den obererL Extremit~ten unauffiillig, an 
den unteren nicht priifbar. 

Psychisch orientiert, bewuBtseinsklar, Intelligenz ausreiehend. Verlangsamung 
des Denkablaufes, Konzentrationsmangel find vorzeitige geistige Ermiidbarkeit, 
Kritiksehws und euphorisehe Stimmungslage. 

Unter den Zusatzuntersuchungen auf den RSntgenaufnahmen Osteoehondrose 
der Wirbelss mEl]igen Grades. Im EEG erhebliehe allgemeine St6rung, Zeichen 
erhShter Krampfts 

Liquorverlaufsbeobachtung siehe Tab. 1. Suboceipital und besonders lumbal stets 
erhebliche Xanthoehromie. Druck bei den ersten Liquorentnahmen extrem erhSht, 
spEter weniger ausgeprEgt; Queekenstedt anf~nglich deutlich positiv, bei der vor- 
letzten Punktion praktiseh negativ; letzte Lumbalpunktion ,,punctio sieea". 

Der Krankheitsverlau[ war raseh progredient: Naeh 1 Woehe Plegie aueh des 
re. Beines. In der 2. Woehe zunehmender Meningismus mit Opisthotonus. Vorfiber- 
gehend Anisokorie zugunsten li. Fortsehreitende Papillenprominenz, li. stErker als 
re. Beginnende Parese des ]i. Armes, Armmuskelreflexe li. und Beinmuskelreflexe 
beiderseits praktiseh erloschen; ttarn- und Stuhlinkontinenz. Zu Beginn der 
4. Woehe mehrfach Absencen, auch Auftreten yon atypischen grand maux. Stau- 
ungspapille re. yon 2--3 Dptr., li. auf 3--4 Dptr. zunehmend. In der 5. Woche 
somnolente Phasen, geh~uft Erbrechen, ira Abstand yon Tagen cerebellar fits. In  
der 6.--8. Woehe amentielles Syndrom sowie Verwirrtheits- und motorisehe Un- 
ruhezustEnde mit Nestel- und Greifbewegungen, Desorientierung. Abducensparese, 
]i. stErker als re. Singultus. Herabsetzung der Oberfls und Tiefensensibilit~t 
re. bis zur HShe Dt aufsteigend, li. ab D s zunehmende Anaesthesie nach distal. 
W/~hrend der 9. Woche Schluekst6rungen mit Parese des N. hypoglossus und 
1Y. glossopharyngeus beiderseits, SondenernEhrung. OeulomotoriuslEhmung, re. 
ausgeprKgter als li., schlieBlieh beiderseits komplett. UnverEnder~ Opisthotonus, 
vollst~ndige Tetraplegie, Areflexie, keine Pyramidenbahnzeichen. Vermehrt Ab- 
sencen, cerebellar fits und grand maux. Somnolenz mit Korea wechselnd. In der 
10. Woehe Zunahme der Rechtsherzinsuffizienz, Bronchopneumonie und Cysto- 
pye]itis. Nach tagelangem komatSsem Zustandsbild -- 6 1Vfonate naeh ]~eginn der 
ersten Krankheitserscheinungen -- unter den Anzeichen des Herz-Kreislaufver- 
sagens exitus letalis. 

Pathologischer Be]und. Diffuse, vorwiegend fibromatSse Meningeomatose im 
Bereieh der mittleren und unteren Cervicalsegmente sowie sKmtlicher Thorakal- 
und Lumbalsegmente der Medulla spinalis und der Cauda equina. 2,5 • 1,5 em groBer 
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alter, demarkierter, steriler Absceg im Marklager des li. Occipitallappens ventro- 
caudal vom Hinterhorn. Diffuse diskrete Gliafaserbildung im 1V[arklager beider 
Grog- und Kleinhirnhemisphgren als Zustand naeh ehronischem HirnSdem. Aus- 
gedehnte, zum Tell konttuierte und abscedierte Herdpneumonie in den paraverte- 
bralen Anteilen des re. und li. Lungenuaterlappens bei eitrig-katarrhalischer 

Traeheobronchitis. Entzfindliehe Lockerung 
der Milz. FleekfSrmige Entlipoidierung der 
Nebennierenrinde. Anthrakotiseh-cirrhotische 
]?uberkulose im re. Lungenoberlaploen. 
Fl~chenhafte Pleuraadht~sionen fiber dem 
re. Lungenoberlappen. Chroniseh substantiel- 
les Lungenemphysem. Reehtshypertrophie 
des allseitig dilatierten Herzens. Akute Blut- 
ffille der m~gig chronisch blutgestauten 
parenchymat6sen Organe. Stauungsgastritis. 
Lipoidose der Coronararterien. Ascendierte 
Pyelitis beiderseits bei himorrhagiseher 
Cystitis. Zustand naeh alter reehtsseitiger 
Unterschenkelamput~tion. Kachexie. 

Histologischer Be fund. In der Aus- 
dehnung fiber die mitt]eren und unteren 
Cervicalsegmente sowie sgmtliehe Thor~kal- 
und Lumbalsegmente der Medulla spinalis 
und die Cauda equina erweist sich der das 
Rfiekenmark a]lseitig umseheidende Tumor 
(Abb. 1, 2, 3) Ms zellreich, wobei die Zell- 
elemente vornehmlich spindelig gesta]tet und 
in StrSmen und Strude]n gelagert sind. 
Dazwisehen kommen auch Gewebsanteile zur 
Darstellung, ,die yon endothelialen Ze]l- 
nestern und yon zahlreichen netzartig an- 
geordneten, zum Teil sinu6s erweiterten 
C~pillaren sowie yon unregelm~gig dissemi- 
nierten Regressionen wie tIyalinisierungen, 
Versehleimungen, Nekrobiosen und Nekrosen 
durchsetzt sind. In den Randgebieten und 

Abb. 1. Diffuse, vorwiegend fibromatSse der unmittelbaren Umgebung dieser gegres- 
Meningeomatose der Medulla spinalis sionen zeigen die Zellen hiufig das Bild 
yore mittleren Cerviealmark bis zur 

Cauda equina der Polymorphie mit Zellatypien, IIyper- 
chromasien und Ze]lriesenbfldungen. Der 

Tumor durchsetzt diffus die Leptomeningen, umscheidet die vorderen und hinteren 
Wurzeln und ist mit der Dura mater verhaftet, die er an keiner Stelle durchbrieht. 
Im allgemeinen zeigt er ein expansives Wachstum, doeh dringen yore Sulcus dorsalis 
medialis aus relativ h~ufig Tumorzellzapfen infiltrativ in die medialen Anteile der 
Hinterstr~nge vor. In  der Bindegewebsversilberung naeh PEm)~i~; kommt ein 
diehtes Gitterfasernetz zwisehen den Zellen bzw. Zellnestern zur Darstellung. 

Diskussion 
Es liegt eine diffuse, vorwiegend fibromatSse Meningeomatose der 

spinalen Lep tomeninx  vor, die yon  dem mit t leren Cervicalmark bis zur 
Cauda equina ausgebfldet ist, das Ri iekenmark  umseheidet,  dabei  die 



Zur diffuse11 primgren spinalen 2vIeningeomatose 131 

Abb. 2. AIiseitige Umscheidung des l{iickenmarkes dutch den Ieptomeningealen Tumor 

Abb. 3. FibromatSse 3leningeomatose 

vorderen und hinteren Spinalwurzeln , ,ummauert", lest mit der Dura 
mater verhaftet  ist, letztere an keiner Stelle durehbrieht, abet teilweise 
infiltrativ gegen das Riiekenmarksparenehym w/tehst. Dag es sieh dif- 
ferentialdiagnostiseh um keinen neuroepithelialen, sondern um einen 
mesodermalen Tumor handelt, ist dutch das bei der Bindegewebs- 
versilberung (P~RD~a~) zur Darstellung kommende irttereellulgre 
Gitterfasernetz erwiesen. Das vorliegende morphologisehe Bild ent- 
sprieht somit der Ztilehsehen Definition der ,,diffusen Meningeomatose". 
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Auch AI~ENDT, FISCtIEla U. SC~INEIDE~ bezeichnen ihren Fall einer dif- 
fusen Tumorausbreitung im Cavum leptomeningicum spinalis als diffuse 
Meningeomatose. Mit SCI~EII)ECOE~ finden wit es schwierig, etwas fiber 
den Ausgangspunkt der Tumoren auszusagen. Nach Ess]~Ac~, FERN]~, 
SC~ID~ und ZOI~C~ ist das araehnoidale Deckendothel der Granulae 
meningicae der Ausgangspunkt der Meningeome und entsprechend der 
Zfilehsehen Klassifikation zeig~ der yon uns beobachtete leptomeningeale 
Tumor neben einer Proliferation endotheliomat6ser und angiomatSser 
Elemente ein Oberwiegen der fibromatSsen Komponente. 

Das klinisehe Bfld wird durch die diffuse tumor6se In/iltration der 
spinalen Meningen und die supral~isionellen Symptome gepr/~gt. Die ein- 
gangs dargestellte Symptomatik diffuser Meningealtumoren bezieht sieh 
vorwiegend auf sekundare Geschwulstaussaaten, haufig waren die 
cerebralen Meningen aussehlieBlich oder besonders betroffen. Die in 
unserem Fall vorliegende Symptomatik einer diffusen Meningeomatose 
stellt eine Besonderheit wegen der lediglieh im Spinalbereich lokalisierten 
exeessiv diffusen Tumorausbreitung dar. 

Das diffuse Tumorwachstum in der spinalen Leptomeninx bewirkte 
im Anfangsstadium uneharakteristisehe radikul/~re Reizerscheinungen, 
dann eine distale Beeintrs der Motorik und Sensibflit/~t in 
Form asymmetriseher sehlaffer, relativ langsam beginnender zunaehst 
latenter Paresen mit Sensibilitatsherabsetzung. Die periradikulare und 
extramedullare Tumorumseheidung bedingte Ausfalle mit ascendieren- 
der Ausbreitungsriehtung und einem Nonne-Froin-Liqnorsyndrom. 
Daneben fanden sich sekundare cerebrale Zeichen wie bei vermehrtem 
Hirndrnek, namlich Kopfschmerzen, Ubelkei~ und Erbreehen. Es stellten 
sich Meningismus, hirnorganisehe Anfalle mit Wechsel des Anfallstyps 
und langsam progredient eine Stauungspapille ein. Im weiteren Krank- 
heitsverlauf traten eine sehlaffe Paraplegie, zunehmende I-Iirndruck- 
und meningeale l~eizerseheinnngen und ein amentielles und delirantes 
Syndrom mit BewugtseinsstSrung hinzu. Sehlieglieh anftretende Aus- 
f/~lle der Nn. abdueens, hypoglossus, glossopharyngeus, oeulomotorius 
lieBen den Verdaeht auf ein infratentorielles raumforderndes Gesehehen 
aufkommen. Es ist jedoeh hervorzuheben, dab es sieh jeweils um par- 
tielle und reeht differente Syndrome handelte, bei denen aueh die Ver- 
laufsbeobaehtung keine eindeutige topisehe und nosologisehe Zu- 
ordnung gestattete. Die multilokul~ren Ausf~lle konnten am ehesten 
auf metastatisehe Prozesse bezogen werden. 

E~sLS~ wies auf die vielfgltigen klinisehen Krankheitsbilder ehro- 
niseher diffuser Meningopathien bin und stellte den gleiehartigen Verlauf 
diffuser Meningealaffektionen entzfindlieher, parasit/irer und blasto- 
mat6ser Atiologie heraus. Unser Fall zeigt das Syndrom einer diffusen 
spinalen Kompressions-Meningoradiculopathie. Die Ummauerung der 
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spinalen Wurzeln  fiihrt dazu, dal~ ein Teil der physiologischen Re- 
sorption des Liquors blockiert wird und  die DruckerhShung infolge der 
diffusen Tumorausbre i tung bei der ungeniigend elastischen Liquorraum- 
wandung noch zunimmt.  SCJ~AT.TE~BgAND U. WOLFF weisen als ent- 
scheidend fiir den Liquordruck auf  den Widerstand,  der dem Liquor- 
abfluB entgegenwirkt,  hin. Neben hypo- bzw. aresorptiven Fak to ren  
beeinflul~t im vorliegenden Fall die erhebliche Eiweit lvermehrung den 
Liquorflul~, nach SC~ALTV~B~A~D U. WSgDV~OFr fiihrt sie besonders 
zur StSrung des Sekretions-gesorptionsgleichgewichtes.  Es ist erkl~irlich, 
dall auf  den fortschrei tenden spinalen und  folglich auch cerebralen 
Liquorhochdruck  sich eine Reihe yon  sekundiiren StSrungen, in erster 
Linie der I i i rndurchblu tung  (Venendruck) mit  konsekut ivem Hirn- 
5dem, auch eine Verringerung der cerebralen liquorresorbierenden 
F1/~chen ergeben. 

Cerebrale Symptome bei Prozessen im Bereich des Spinalkanals sind bekannt. 
Nach NITTN~.~ sind die supral~sionellen Symptome u. a. alas Wallenberg-Syndrom 
bei hohen ttalsmarktumoren keine Seltenheit und sollen durch Liquorabflu$- 
behinderungen und DurehblutungsstSrungen im Vertebraliskreislauf bewirkt 
werden. Die zun~chst subtentoriell geriehtete spinale Drueksymptomatik bewirkte 
bei unserem Patienten eine Reihe yon Symptomen seitens der hinteren Sehi~del- 
grube: aul3er der Stauungspapille und dem Opisthotonus traten cerebellar fits und 
schliel~lich ttirnnervenausf~lle auf. Hirnorganisehe Anf//lle waren w~ihrend des 
gesamten Verlaufes als Allgemeinreaktion vorhanden. Hierzu ist erwi~hnenswert, 
dab wir auch bei andersgearteten spinalen DruckerhShungen, so bei Luftmyelo- 
graphien, h~ufig Anfiille, insbesondere Abseneen beobachteten. Wie die eerebralen 
Krampfanfi~lle setzten friih das himorganisehe Psyehosyndrom, mit der Ausbildung 
der Stauungspapille aueh somnolente Phasen ein. Diese Erseheinungen einsehlie$- 
lieh tier finalen BewuStseinsst5rungen miissen als Folge des Hirndruckes, der cere- 
bralen Durehblutungsverhi~ltnisse sowie des HirnSdems und der Schranken- 
stSrungen aufgefal~t werden, worauf auch die leichte diffuse Gliafaserprolfferation 
im Marklager beider GroB- m~d Kleinhirnhemisphi~ren hindeutet. In diesem Zu- 
sammenhang ist anzufiihren, da$ klinisch der iitiologisch nieht mehr abzukli/rende 
alte Absee$ im Marklager des linken Oceipitalhirns keine Erseheinungen machte 
und sieh pathomorphologiseh als eindeutig demarkiert erwies, irgendwelehe frisehen 
Reaktionen nieht nachweisbar waren. E~BSLS~ sah perifokale Odeme und Ex- 
sudationszeiehen bei der 2Vfehrzahl der diffusen Hirngesehwiilste. Er gelangt zu der 
Schlugfolgerung, dal~ Bin Zusammenhang zwischen WasserhaushaltsstSrungen, 
Permeabiliti~tsstSrungen und Elektrolytverteilung und dem Auftreten tier Anfalls- 
neigung bzw. der psyehopathologischen Auff~lligkeiten besteht. Das Vorkommen 
yon Stauungspapillen nieht nut bei hohen, sondern aueh bei tiefen Riickenmarks- 
tumoren, wurde mehrfach bescln'ieben (DIETRICtr, F~IED U. HOMe,EL), wobei die 
Art des Tumors nicht yon Bedeutung war. Sie sollen auf den erhShten EiweiSgehalt 
(JENTZEN, KESSEL U. BOmCAN~; S C ~ T E N ~ N D )  und die Liquoriiberproduktion 
und LiquorabfluBbehinderung (Low, WXGE~E~ U. W O ~ T ~ ;  l~om~ u. HOFr- 
MAN-~; SC~TENBI~AND) zuriiekzuffihren sein, naeh WEBE~ U. Scm~m~ sind be- 
sonders PermeabilR~its~nderungen entscheidend. 

Neben den mechanischen und  l iquordynamischen StSrungen mit  dem 
Syndrom der spinalen Liquorhypertension sind die lokalen und  all- 

10 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 209 
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gemeinen SehrankenstSrungen frfihzeitig ein wesentlicher Faktor ffir 
das klinisehe Zustandsbild. Dies zeigt sieh in der bei unserer Beob- 
achtung erhebliehen suboccipitalen und besonders lurabalen Liquor- 
eiweiBverraehrung. Es finden sigh lumbal bei normaler Zellzahl EiweiB- 
werte zwischen 1500 und 1000 rag-e/0 rait Rechtskurve der Kolloid- 
reaktionen, eine proteinoeytologisehe Dissoziation, insgesarat der Be- 
fund eines Kompressionsliquors, eines I~onne-Froin-Syndroras. Als 
Charakteristicum der Liquorver~nderungen der Careinoraatose und 
Sarkomatose der Meningen wird die Xanthochromie, die mKBige Pleo- 
cytose, vorwiegend bestehend aus Lyraphoeyten, die zuraeist vorkora- 
mende Eiweil~verraehrung, die h/~ufig extrera hohe Werte erreiehen kann, 
dertiefe Ausfall der Kolloidkurven und die deutliche Erniedrigung des 
Liquorzuckers in der H/~lfte der F/tlle angesehen (STA~L~,  M~I~GU~H 
U. SCHMIDT-WITTXAMP). Der Liquor kann aber aueh vSllig norraal sein. 
Die letztgenannten Autoren berichteten, da$ sich bei 119 Zellzahlungen 
28raal Turaorzellen fanden. 

Bei unserera Fail bedingen die dureh das diffuse Turaorwaehstura 
gestauten subarachnoidalen Venen Permeabilit/~ts/~nderungen und 
ffihren zur Transsudation yon Serumanteilen in den Liquor, wobei 
auSerdera die Liquorresorption ira subarachnoida]en Spinalraura und 
der AbfluB fiber die perineuralen Spalten der l~fickenmarksnerven ge- 
stSrt ist. Ira Liquoreiweif~pherograram f~llt jeweils clue fehlende V-Frak- 
tion auf, naeh SAYx ein Ausdruck der abartigen leptoraeningealen, 
endothelialen Liquorproduktion. Lokale Sehrankenanderungen mit 
StSrungen der Permeabilit/~tsverh/iltnisse und abartiger Liquorproduk- 
tion sowie ResorptionsstSrungen sind somit ffir das Auftreten der Hy- 
perproteinose und Dysproteinose mit Misehpherograram (BAc~) yon 
Bedeutung. Diese Faktoren stehen, wie die beraerkenswerte Konstanz 
der LiquoreiweiBver/~nderungen zeigt, anf~nglich in. einera bestimmten 
Gleichgewicht. Erst ira sp/~teren Stadium treten vermehrt grol~raole- 
kul/~re Proteine im Pherogramm, so Gamraa-Globuline mit Mittel- 
tendenz der Normomastixkurve und vor allera Beta-Globuline als Aus- 
druck des chroniseh-progredienten Prozesses (DELA~x) in Erscheinung. 
Es besteht ferner die bekannte Erniedrigung des Glucosegehaltes des 
Liquors in der ehronisehen Phase bei Dysproteinose -- z. B. 35 rag-~ 
bei einem Blutzuckerwert yon 80 mg-~ bei der 2. Punktion. Bei regel- 
rechter Zellzahl bietet das Liquordifferentialzellbild anf/tnglich eine 
norraale Zusaramensetzung, es tritt jedoeh iu der Verlaufsbeobachtung 
zunehraend ein unspezifisches Reizungssyndrora auf rait dutch den 
chronisehen Druckreiz und die Perraeabflit/s verursachter 
granulocyt/s Proliferation und Emigration. Hinsichtlieh des night 
gelungenen Nachweises yon Tumorzellen ist zu erw/~hnen, dab SAYK u. 
Onisc~a  bei Meningeomen, selbst rait raassiver Berfihrung bzw. Ein- 
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bruch in das Liquorsystem, in keinem Fall atypische Zellen nachweisen 
konnten, wghrend bei 155 anderen primgren und sekund/~ren Malignomen 
des Zentralnervensystems in 12~ ein Tumorzellbefund (Tumorliquor- 
syndrom 1. Ordimng naeh S~u vorlag. Es ist die geringe Metastasie- 
rungsneigung der Meningeome bekannt,  offensiehtlieh besitzen diese 
Zellen nieht die biologisehe F~higkeit (Zi~cH) sieh im Liquorraum an- 
zusiedeln. Ffir letztere wird yon S~u eine besonders geartete enzy- 
matisehe Aktivitgg der implantationsf~higen malignen Zellen angenom- 
men. BLINZlNGEI~ U. HENN, die kfirzlieh fiber die Careinose der Hirn- 
kammern  infolge Geschwulstzellaussaat auf  dem inneren Liquorweg 
beriehteten, neigen zu einer Besti~tigung dieser Vermutung. 

Zusammenfassung 
Nach Besprechung der Symptome diffusen meningealen Wachstums 

verschiedener Tumorar ten wird der seltene Fall einer prim~iren di][usen 
spinalen Meningeomatose kliniseh und pathomorphologiseh dargestellt. 
Die pathophysiologisehen Besonderheiten der diffusen spinalen Kom- 
pressions-Meningoradieulopathie mit  Liquorhypertension, Stauungs- 
papflle, Hirnnervenausf~llen, eerebralen Krampfanf~llen und hirn- 
organischem Psychosyndrom werden besehrieben, die Liquorverlaufs- 
beobaehtung mit  I Iyper-  und Dysproteinose erSrtert. 
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