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mit Rhachitis und Myelozystozelen. beschrichen. Es handelt sich hier um
Verhiltnisse, die besonderes chirurgisches Interesse haben, um Befunde, die
der Rontgenologe gelegentlich der Aufnahme skoliotischer Brustwirbelsiulen
zu machen hiufiger Gelegenheit hatte (Oehlecker). Hinsichtlich der Genese
der Keilwirbel handelt es sich um Storungen der Evolution und der gréberen
Architektonik der Wirbelsdule, iiber deren innere Ursachen bei der embryo-
nalen Entwicklung unsere Kenntnisse noch durchaus ungeniigende sind.
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Zur Kenntnis der gangliozelluliiren Hirngeschwiilste.
(Aus der Prosektur des Garnisonspitals Nr. 1.)

Von

Dr. R. Hermann Jaffé.
(Hierzu Taf, VI und 2 Textfiguren.)

Bei verschiedenen Erkrankungen des Gehirns wurden groBe Zellen beschrieben,
die meist gliser, nur selten ganglionfrer Natur waren. Die Gliazellen konnen sich
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bei reaktiver und namentlich bei blastomattser Wucherung bedeutend vergréBern,
sie ktnnen durch den Plasmareichtum ihres Zelleibes, durch den verhaltnisméBie
chromatinarmen Kern ganelienzellenshnlich und sie konnen durch die Vielheit
der Kerne zu Monstergliazellen werden. Vereinzelt trifft man diese Zellen wolil
in den meisten Gliomen an. Es gibt aber Formen, in denen sie die Triiger des Ge-
schwulstcharakters sind, und O. Meyer nannte diese Tumoren , Riesenzellen-
gliome”. Ganglienzellenhaltige Geschwiilste des Zentralnervensystems sind &uBerst
selten. Die &lteren Schilderungen solcher Tumoren, wie das Glioma ganglio-
cellulare (Hartdegen) oder das Neuroglioma ganglionare (Baumann-—
Ziegler — Stroebe) gehiren, wie spitere Untersuchungen ergaben, zur tube-
rosen Hirnsklerose. Wenn wir von den zweifelhaften Fillen absehen, so war
Schminke der erste, der ein typisches Ganglioneurom des Gehirns beschrieb.
Er hatte spiter Gelegenheit, noch einen zweiten, dhnlich gebauten Tumor des
GroBhirns zu untersuchen, und seinen beiden Fillen reihen sich die Beobachtungen
von Pick und Bielschowsky, Achucarro und Robertson an?). Es waren
durchwegs reife Ganglioneurome, die aus mehr oder minder typischen, mitunter
enorm groflen Ganglienzellen, aus Nervenfasern und regelmiBig auch aus Glia-
gewebe bestanden.

AuBer bei den rein blastomattsen Bildungen wurden ,,grofe Zellen” noch bei
einer andern Gruppe von Hirnerkrankung gefunden, und zwar bei der Striimpell-
Westphalschen Pseudosklerose und bei der tubertsen Hirnsklerose. Bei der
Pseudosklerose beschreibt Alzheimer riesenhafte Gliaelemente, die wieder zer-
fallen, ohne eine besondere Neigung zur Fasernbildung zu zeigen. Manche Zellen
werden fast vollkommen von groBen Kernen mit lappigen Auswiichsen einge-
nommen. Man sieht diese Zellen iiberall im Gehirn, besonders reichlich im Corpus
striatum, in der Regio subthalamica und im Nucleus dentatus. Wiahrend iiber ihre
glisse Natur kaum irgendwelche Zweifel bestehen, begegnen wir bei der Deutung
der groBen Zellen der tuberosen Hirnsklerose griBeren Schwierigkeiten. Nach
neueren Untersuchungen (Vogt, Bielschowsky u. a.) stellen sie keine einheit-
lichen Gebilde dar, sondern wir miissen scharf zwischen Ganglienzellen und plasma-
reichen Gliazellen unterscheiden. Letztere privalieren ganz auBerordentlich,
erstere beschrinken sich nur auf die Rindenherde (Bielschowsky). Man hat
wiederholt darauf hingewiesen, daB in der mangelhaften Differenzierung dieser
groBen Zellen ihr embryonaler Charakter sich widerspiegle (Pellizzl), und hat
darin einen Beweis fiir den kongenitalen Charakter der ganzen Bildung gesehen.

Orzechowski und Nowicki und Bielschowsky stellten enge Beziehun-
gen zwischen der tuberdsen Hirnsklerose und der Recklinghausenschen Krank-
heit fest. Die Einwiande, die Nienwenhuyse gegen diese einheitliche Auffassung

1) Tm Ansehluf an Schminkes Demonstration auf der 17. Tagung der D. Pathol. Ges. er-
wihnten Orsos und Sehmorl, daB sie ahnlich zusammengesetate Geschwiilste im Gehirn
gefunden hiitten, ginge: aber nichf niher auf eine Beschreibung derselben ein.
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anfiihrte, wurden in jiingster Zeit durch Bielschowsky widerlegt, so dafl wir
heute in beiden Erkrankungen nur die verschiedene Lokalisation ein- und desselben
Prozesses, eine auf Entwicklungsstorungen beruhende blastomatése Entwicklungs-
tendenz der Spongiozyten (Stammzellen der Schwannschen Scheidenzellen und
Gliazellen) erblicken kionnen. Bei manchen Féllen von Recklinghausenscher
Neurofibromatose fanden sich nun in der Hirnrinde sklerotische Plaques, die durch
das Vorkommen groBer Zellen charakterisiert waren. Diese groflen Zellen sind
identisch mit den grofen Zellen glivser Herkunft der tubertsen Hirnsklerose.
Atypische Ganglienzellen fehlen dagegen in den Rindenherden der Reckling-
hausenschen Krankheit.

Ich will jetzt zu der Besprechung eines interessanten Hirntumors iitbergehen,
der, wie ich glaube, einen Beitrag liefert zur Kenntnis der ,,grofen Zellen”. FEr
fand sich bei einem 29 jihrigen Manne, der in bewubtlosem Zustande ins Garnison-
spital Nr. 1 gebracht wurde und bald nach seiner Aufnahme starb. Uber eine
Krankengeschichte verfiige ich leider nicht. Der Mann wurde eines Morgens be-
wuBtlos in seinem Bette aufgefunden. Ob er frither krank war, ob er an Krimpfen
oelitten hatte, wubBte niemand anzugeben.

Auszug aus dem Obduktionsprotokoll (Sektions-Nr. 3387 vom 9. November
1918): Gut genahrte, kréftige minnliche Leiche. Ausgesprochener Status lymphaticus: Hyper-
plasie der lymphatischen Apparate des Rachenringes, des Darmes und der Milz (Gewicht der
Milz 310 g). Kein persistierender Thymus. Das Herz (360 g) in kriftiger Totenstarre. Mafie der
Aorta: 65:40:33 mm. Akute Hyperimie der Nieren. Feftreiche Nebennierenrinde mit breiter
Pigmentzone. Lungentdem.

Gehirnsektion: Die siraff gespannte sehnige Dura mater 148t sich leicht von den GroB-
hirnhemisphéiren ablosen. Beim Betrachten der Géhirnoberfliche fillt zundchst anf d:B der
linke Scheitellappen volumindser ist. Seine Windungen sind fiber daumenbreit, lichter gefirbt
und von zarten, durchsichtigen Leptomeningen bedeckt, die sich ohne Substanzverlust abziehen
lassen. Die verbreiterten Windungsbezirke, die aber sonst in ihrer Konfiguration nicht verindert
sind, besitzen eine derbe, lederartige Konsistenz. Auf Durchschnitten ist die Rinde blafigelbgrau
und unterscheidet sich nur wenig von der reinweifien Marksubstanz. Die Skierosierung betrifft
fast die ganze Windung, nur die zentralen Partien der Markstrahlen sind etwas weicher, sie greift
auf die angrenzenden Teile des Marklagers tiber und verliert sich allmahlich in seiner Tiefe.

Die riickwirtige Hilfte der unteren in den Verhirtungsbezirk miteinbezogenen Scheitel-
windung wird von einer flachen, rundlichen, fiinfkronenstiickgrofien, rétlichgranen Vorwslbung
eingenommen, die etwas weicher ist als die derbe Umgebung. An dieser Stelle haften die Lepto-
meningen fest an dem darunterliegenden Gewebe, sind aber auch hier zart. Dieser Vorwilbung
entspricht in der Tiefe ein ungefahr taubeneigrofer, rundlicher Knoten (36:35:26 mm). Fr
wilbt gich seitwarts tief in die unter ihm legende Windung und komprimiert sie stark. Das
Rindengrau ist vollkommen in dem Knoten aufgegangen, gegen die Marksubstanz setzt er sich
ziemlich scharf ab. Seine Schnittfliche ist homogen, gleichmifig hellrstlichgran, nur in den
oberflichlichsten Partien etwas dunkler rot, seine Konsistenz ist geringer als die der sklerosierten
Windungsteile.

Die iibrigen Paatien des Gehirns bieten makroskopisch nichts Auffallendes. Beim Betasten
assen sich keine weiteren Verhdrtungen auffinden. Die Kammern sind von mittlerer Weite und
werden von zartem, glattem Ependym ausgekleidet.

Mikroskopiseher Befund: Der Verbreitung und Verhdrtung der linksseitigen Scheitel-
windungen liegt eine michtige Gliaentwicklung m der Marksubstanz zugrunde, Ein enges Glia-
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geflecht, das namentlich in der Umgebung der Gefafle oft dichte Wirbel bildet, durchsetzt die
Markkegel, lockert sich nur in deren zentralen Partien etwas anf und greift an der Basis der
Windungen auf die angrenzenden Teile des Marklagers iiber, um sich in dessen Tiefe allmahlich
zu verlieren. An der Kuppe der Windungen reicht die glidgse Wucherung bis an die Rindenmark-
grenze, an den Seitenflichen der Windungen dringt sie vielfach in die Rinde ein, durchsetzt sie
stellenweise vollkommen und bildet an der Oberfliche des Gehirns dichtstehende, kleine, warzen-
artige Brhebungen, die durch ihren Zellreichtum auffallen. Im allgemeinen ist sonst die ge-
wucherte Glia ziemlich arm an Zellen, nur an manchen Stellen sind sie etwas dichter gelagert,
und wir konnen an ihnen verschiedene Formen unterscheiden. Im Marke herrschen die Zellen
vor, die denen der normalen Glia entsprechen, fast nackte, runde, chromatinreiche Kerne, neben
etwas groferen, helleren, mitunter ovalen oder leicht gebuchteten. Einzelne Zellen besitzen
reichlich Protoplasma, ihr Kern ist meist exzentrisch gelagert, oval, mit zierlichem Chromatin-
netz. Manche Zellen bestehen fast nur aus einem grofen Kern, der durch Einbuchtung, Ab-
knickungen und kolbenartige Auswiichse recht unregelméaBig gestaltet ist. Die beiden letzteren
Zelitypen sind vor allem in den Rindenwarzchen anzutreffen, finden sich aber vereinzelt auch in
den iibrigen Partien. Eine Plasmahiille um die Gliafasern 186t sich nicht nachweisen, fibrigens
gibt Stumpif an, dab bei den diffusen Gliomen mitunter die Darstellung der protoplasmatischen
Grundsubstanz nicht gelingt.

Im Bereiche der abnormen Gliabildung sind die nervisen Bestandteile auf das schwerste
geschadigt. Die Markscheiden sind aufgequollen, schollig zerfallen, im Marchi-Praparate ge-
schwirzt, die Achsenzylinder sind angeschwollen, zerbrockelt, zum groften Teil vollkommen
geschwunden. In den Windungsabschnitten, in denen die Gliawucherung nur bis zur Rinden-
markgrenze reicht, ist die normale Rindenarchitektonik noch zu erkennen, wenngleich auch hier
schon die Ganglienzellen sparlicher sind und degenerative Verdnderungen in Form von Chromato-
lyse,i Homogenisierung des Protoplasmas, Schrumpifung oder Abblassung des Kernes erkennen
lassen. Dort aber, wo die Wucherung bereits in die Rinde eingedrungen ist, findet man nur mehr
ganz vereinzelte Ganglienzellen, auch diese meist im Untergange begriffen und von Neuronophagen
durchsetzt. Die Leptomeningen iiber den sklerosierten Gehirnpartien lassen nichts Abnormes
erkennen, auch die zellreichen, warzchenartigen Erhebungen werden von unverénderter Pia mater
bedeckt.

Die mikroskopische Untersuchung des Knotens in der unteren Parietalwindung ergibt einen
iiberraschenden Befund. In einem dichten Fasergeflecht eingebettet liegen grofie, verschieden
geformte Zellen, deren groBte Exemplare Dimensionen von 70—90 i erreichen. Die meisten
dieser Zellen entsenden lange, oft baumartig veraistelte Fortsitze, die sich mit den zwischen den
Zellen gelegenen Fasern verflechten. Die Form, die Grife und der Chromatingehalt der Kerne
schwanken in weiten Grenzen. Viele Zellen enthalten mehrere Kerne, sie sind meist an die Peri-
pherie der Zellen geriickt und mitunter durch feine Chromatinfiden miteinander verbunden.
Durch tiefe Binbuchtungen, lappige Auswiichse entstehen duBerst bizarre Bilder. Manchmal ist
nur ein Kern vorhanden, aber dieser ist von enormer Gréfe und fiillt die Zelle fast vollkommen
aus. Die régelm'atﬁiger gestalteten Kerne lassen in ihrem Tnneren ein zierliches, lockeres Chro-
matinnetz erkennen, und vor allem fallen ein oder mehrere, sehr distinkt gefirbte runde Kern-
kirperchen anf, deren Durchmesser nicht selten fast ein Viertel des Kernes betriigt. Die sehr
grofien Kerne sind blaB, chromatinarm. Die Kernmembran erscheint manchmal leicht gezackt
oder fein gefiltelt.

Schon bei den gewdhnlichen Kern-Protoplasmafirbungen bemerkt man im Innern mancher
Zellen schleifenformige Strukturen, die namentlich bei der Heidenhainschen Eisenhiimatoxylin-
farbung deutlich sichtbar werden. Die interessantesten Bilder geben die nach Bielschowsky
mit Silber impriignierten Schnitte; hier gelangen auch die Zellfortsitze am besten zur Darstellung.
Das Protoplasma der ganz grofen Zellen (Taf. V1, Fig. 2) ist meist homogen, nur hie und da siebt
man in ihren peripheren Partien feine schwarze, parallelverlanfende Faserchen, die sich an den
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Abgangsstellen der Fortsitze etwas verdichten. Die dickeren Fortsétze setzen sich aus zarten
Tibrillen zusammen, Bisweilen sind die Fortsitze in threm Verlaufe spindelig angeschwollen, und
an diesen Stellen, wo durch Aufquellung der lichter gefdrbten Grundsubstanz die Fibrillen weiter
auseinanderriicken, sind sie besonders gut erkennbar. An der Basis der Fortsiitze strahlen die
Fibrillen in das benachbarte Protoplasma aus oder lassen sich noch eine Strecke weit an der Peri-
pherie der Zelle verfolgen. FEinige Fortsiitze machen einen verkiimmerten Eindruck, und in ihnen
ist die faserige Struktur kaum mehr erkennbar. Eine Reihe von Zellen (Taf. VI, Fig. 1) charak-
terisiert sich durch ein #uBerst reichliches und dichtes Fibrillengefiecht. Diese Zellen sind etwas

Fig. 1.

Keiner als die eben geschilderten und meist von stumpfspindeliger, elliptischer oder pyramiden-
formiger Gestalt (vgl. Textfig. 1). Die Fasern der Fortsitze stehen in inniger Beziehung zu den
in den Zellen sich verflechtenden Fibrillen, die manchmal in so groBer Zahl vorhanden sind, daB
sie der Zelle das Aussehen eines Wollkniuls verleihen. Binzelne Zellen enthalten statt der Fibrillen
feine schwarze Kornchen.

Weiterhin finden sich ziemlich reichlich birniormige Zellen, deren grofter Durchmesser
meist unter 20 i legt (Taf VI, Fig. 4). Sie enthalten ein unregelmiBiges Netzwerk, das aus dicken
plumpen Fasern besteht, von denen sich einzelne feine Aste absplittern. Dieses Netawerk liegt
an der Oberfliiche der Zelle, und zu ihm treten ein oder mehrere dicke Fortsitze, die haufig, bevor
sie in das Geflecht aufgehen, mehrere korkzieherartige Windungen aufweisen. Manche Zellen
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(Taf. VI Fig. 8) sind fast gleichmaBig geschwarzt, nur um den Kern herum liegen hellere Partien.
Die Fortsatze dieser Zellen weisen besonders reichlich die vorerwihnten varikosen Anschwellun-
gen auf.

Bei all diesen Zelltypen kriimmen sich manchmal verzweigte Fortsitze aus dem Niveau
der Zelle, und wenn man diese Fortsitze von oben her betrachtet, so gewinnt man beim Spielen
der Mikremeterschrau” e den Eindruck, als wenn sie mit ihren Asten die Zelle umklammern wiirden.

Dies sind die wichtigsten Typen der mit Fortsdtzen versehenen Zellen. Es gibt aber auch
Formen, die keine Fortséitze hesitzen, zu deren Besprechung ich nun iibergehen mochte. Sie treten
im allgemeinen an Zahl gegeniiber den ersteren zuriick, in vereinzelten Partien, namentlich im
Zentrum, Hberwiegen sie dagegen, hier ist das Bild am buntesten und wechselvollsten, hier
herrscht die grofte Anaplasie der Zellen und der Kerne, hier finden sich auch reichlich meist
atypische Mitosen, die in den iibrigen Stellen des Tumors vermift werden. Oft erfillen ganze
Kernkolonien diese Zellen, in manchen habe ich bis zn 127 Kerne gezéihlt, Sie liegen so dicht
beieinander, daB sie sich haufig schwer abgrenzen lassen. Einzelne Kerne erreichen eine Gréfe
von 30—40 v, sie sind durchweg sehr chromatinreich, die Kernkérperchen sind wenig deutlich.
Manche Zellen sind im Untergange begriffen, die Kerne geschrumpft, das Protoplasma hyalin
degeneriert oder von Kalkkérnchen durchsetzt.

Zu Kleinen, rundlichen Haufen geordnet, oft an der Peripherie eines GeféBes, oft auch in
das interzellulire Fasergeflecht eingestreut, sieht man kleine, dunkelkernige Rundzellen, die auf
den ersten Blick an Lymphozyten erinnern, durch ihr lockereres Chromatingeriist sich aber von
diesen unterscheiden lassen. Von diesen Zellen leiten Ubergangsformen zu griBeren Elementen,
deren Kerne groBer und unregelmiBiger gebaut sind, die einen deutlichen Protoplasmaleib be-
sitzen und manchmal bereits einen Fortsatz erkennen lassen. IS sel schon bier hervorgehoben,
daf sich im Bereiche dieser Haufen zwischen den Zellen keine Fasern nachweisen lassen.

In keiner der geschilderten Zellen konnten Tigroidschollen oder Pigmentkdrner beobachtet
werden. ’

Das zwischen den Zellen gelegene Geflecht tingiert sich bei der Heidenhainschen Eisen-
hémotoxylinfirbung und bei den Glafdrbungen sehr distinkt. Schwarze bzw. blauviolette Fasern
umspinnen die einzelnen Zellen. In gut gelungenen Bielschowsky-Priparaten heben sich
aber aus einem rotlichgrauen Gewirr ziemlich diinnere und dickere tiefschwarze Fasern ab (vgl
Textfig. 2). Bisweilen veristeln sie sich, oft zeigen sie einen langgestreckten Verlauf, und bei
starken VergroBerungen erkennt man in den dickeren von ihnen, deren Durchmesser zwischen
7 und 9 p betriigt; zarte Fibrillen, die in einer schwécher gefirbten Grundsubstanz eingebettet
liegen. Diese Fasern sind woll auf die Fortsitze der groBen Zellen zuriickzufithren. Dafiir
sprechen neben dem fibrilliren Bau auch reichlich varikose Anschwellungen, wie sie oben be-
schrieben wurden. Manchmal sieht man, wie einzelne Fasern sich garbenartig in feinste Faserchen
aufsplittern. Anastomosen zwischen den Fasern oder ein Austausch von Fibrillen waren nicht
zu erkennen.

An einer Stelle mitten im Tumor verlduft ein Strang, der an einen aus marklosen Fasern
anfgebauten Nerven erinnert. Fr ist ungefdhr 8% mm lang, 0,3 mm breit und grenzt sich an
seinen Seitenflichen durch einen schmalen Spalt scharf vom benachbarten Gewebe ab. Tr besteht
aus ziemlich dicken, Iingsverlaufenden Fasern, die an den beiden Enden in das interzellulire
Geflecht tibergehen. Zwischen den Fasern liegen die oben beschriebenen grolien Zelen, nur
erscheinen sie hier etwas in die Linge gezogen und sind mit ihwem Lingsdurchmesser parallel zu
den Fasern geordnet. Manchen Fasern sind lange, schmale Kerne mit deutlicher Chromatin-
zeichnnng eingelagert, Am oberen Ende des Stranges liegt ein grofierer Haufen dunkelkerniger
Rundzellen, auch hier kann man unter dem Mikroskop verfolgen, wie diese Rundzellen sich zu
ardfieren plasmareichen Formen mit unregelméfigen, helleren Kernen differepzieren. Der Strang
ist reich an QGefdBen, und zwiscten den Fasern findet sich ein zartes Netz kollagenen Binde-
gewebes. Auch in seinen ibrigen Partien enthilt der Tumor ziemlich reichlich GefiBe; sie sind



33

teils vom kapillaren Typus gebaut, teils besitzen sie differenzierte Wandungen und werden von
perivaskuléren Spalten umgeben. An der Peripherie der Spalten zeigt die faserige Grundsubstanz
keine Verdichtungen, die Fasern ziehen ohne Anderung ihrer Richtung oder ihrer Struktur an
ihnen voriiber. Manche GefdBe sind thrombosiert, und nahe der Oberfliche, wo der Farbton des
Gewebes in ein dunkleres Rot iibergeht, sieht man kieinere und grofiere Blutungen.

Die weichen Hirnhiiute sind iiber dem Tumor stellenweise unverindert, stellenweise ist die
Pia mater geschwinder, und die Tumormassen breiten sich im Subarachnoidalraum aus. Gegen
das glibse Gewebe ist die Abgrenzung ziemlich scharf. Die groBen Zellen riicken auseinander,
nehmen rasch an Zahl ab, und schon in geringer Entfernung von den Knoten ist von ihnen nichts
mehr zu sehen. Die feinfaserige Grundsubstanz héingt innig zusammen mit der den Tumor um-

Fig, 2.

gebenden glissen Wucherung, wihrend die dickeren, im Bielschowsky-Priparate geschwirzten
Fasern dort ihre Grenze finden, wo auch die groBen Zellen aufhoren.

Die Deutung der Verénderungen die die Verhértung des linken Scheitellappens
bedingen, bereitet wohl keine Schwierigkeiten; es handelt sich nm eine diffuse
blastomatdse Gliawucherung, um ein Gliom ohne wesentliche Stérung der duBeren
Konfiguration im Bereiche der erkrankten Hirnpartien. Welcher Natur sind aber
die groBen, vielgestalteten Zellen, aus denen der umschriebene Knoten in der linken
unteren Scheitelbindung besteht ? Sind auch die Gliazellen und sind ihre aben-
teuerlichen Formen nur der Ausdruck blastomatoser Entartung? Diese An-
nahme ist entschieden die nichstliegende, schon wegen der bestehenden Kom-

bination in einem diffusen Gliom. In den einleitenden Worten wurde bereits
Virchows Archiv f. pathols Anat, Bd. 227. Beiheft. 3
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jener Gliome gedacht, deren Geschwulstcharakter durch grofle, vielkernige Glia-
zellen gegeben ist (O. Meyer, E. J. Kraus, vgl. auch Storeh, Stroebe u. a.).
Diese groBen Zellelemente wurden frither mitunter fiir mangethaft differenzierte
Ganglienzellen gehalten, bis man auf ihre nahen Beziehungen zu den Gliafasern
und anf die feineren Zellstrukturen aufmerksam wurde. Die franzisischen Autoren
rechnenzu den primaren Hirntumoren eine Gruppe von Geschwiilsten, die sie als
,,Gliome neuro-formative* bezeichnen. Diese Geschwiilste charakterisieren sich
histologisch durch grofe Zellen, die mehrere Ausléufer, oft in der Mehrzahl vor-
handene Kerne besitzen und in einer gliosen Grundsubstanz liegen. Die groBen
Zellen erinnern auf den ersten Blick an Ganglienzellen, doch lehnen Gombault et
Riche diese Ansicht ab, namentlich wegen des Fehlens von NiBl-Schollen, und
erwigen die Moglichkeit, daf sie den gemeinsamen Stammformen der Ganglien-
zellen und Gliazellen nahestehen. Torrato Sano kommt in seiner Arbeit iiber
die Zellformen der Gliome auch auf groBe, plasmareiche Spinnenzellen zu sprechen,
die gelegentlich die sonderbarste Gestalt annehmen. Sie sehen wie aus Hyalin
geformt aus, besitzen weniger dicke Fortsitze, ihre Kerne sind mitunter groll
und blaB, nicht selten in der Mehrzahl vorhanden.

Wenn man in unserem Falle die fraglichen Zellen genauer betrachtet, wenn
man namentlich die bei den verschiedenen Spezialfarbungen erzielten Bilder mit-
einander vergleicht, so erheben sich doch manche Bedenken gegen ihren vermutlich
glivsen Charakter. Zmndchst gleichen die Kerne von regelmaBiger Form keines-
wegs denen, die wir in Gliomen zu sehen gewohnt sind. {ie sind bléschenformig
und besitzen ein groBes, zentral gelegenes, scharf sich abhebendes Kernkorperchen,
bieten somit die Merkmale, die fiir die Kerne der Ganglienzellen typisch sind.
Auch die unregelmiBigen bizarren Kerne enthalten oft voch deutliche Nukleolen,
die 0. Meyer in den Riesenzellengliomen regelméBig vermifite.. Dagegen be-
schreibt Alzheimer in den Kernen der Riesengliazellen bei-der Striimpell-
Westphalschen Pseudosklerose ein oder zwei enorme Kernkérperchen. — Die
Fortsitze der Zellen verzweigen sich teils baumformig, teils zeigen sie einen lang-
gestreckten Verlauf ohne Abgabe von Asten. Es ist nun von Interesse, daf man
in vielen Fortsitzen dewutliche Fibrillen erkennen kann. Diese Fibrillen breitea
sich nicht selten im Inneren der Zelle aus, sie besitzen eine starke Affinitat zu am-
moniakalischem Silber, sind bisweilen innerhalb der Zelle in grofler Zahl vorhanden
und wirr durcheinandergeflochten. Tn manchen Zellen sind sie auifallend dick und
bilden ein unregelm#Biges Netz, von dem sich foinere Aste absplittern. Es fragt
sich nun, inwieweit wir die fibrillire Differenzierung des Zellprotoplasmas zur
Erklirung der groBen Zellen verwenden ktvnen. Nach den neueren Ansichten
entstehen die Gliafasern aus kornigen Vorstufen im Inneren der Zelle, riicken spater
an dep Rand und verlassen sie durch ihre Ausléufer. Meines Wissens ist aber
bisher in den Monsterzellen der Gliome keine abnorm reichliche Ausbildung und
Anhsufung von Gliafasern beschrieben worden. Ferner kommen die Fibrillen
in vorliegendem Falle fast nur bei der Bielschowskyschen Methode zur Dar-
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stellung und nehmen die gebrauchlichen Gliafarbungen nicht an. Sie zeigen somit
jere Eigenschaften, die wir von den Fibrillen der Ganglienzellen kennen. Piek
und Bielschowsky sahen in einem Ganglioneurom des Gehirnes Zellen, die ir
vollendeter Weise auch hinsichtlich ihrer fibrilliren Struktur den Bau normaler
Ganglienzellen nachahmten. Anderseits ist bekannt, daB in entarteten Ganglien-
zellen die fibrillare Struktur sich &ndern kann. Es sei auf die Riesenganglienzellen
der tuberdsen Hirnsklerose hingewiesen, die ein anBerordentlich grobes Fibrillen-
netz enthalten (Bielschowsky). Bei der tuberosen Hirnsklerose hat iibrigens
der gegliickte Nachweis von Neurofibrillen die Ganglienzellennatur mancher der
groBen Zellen iiber jeden Zweifel erhoben (Alzheimer, Vogt, Bielschowsky,
Kufs, Nieuwenhuyse).

Auf Grund der eben mitgeteilten Ausfithrungen glaube ich annehmen zu
konnen, daB die Zellen des Knotens in ihrer iiberwiegenden Mehrzahl den Ganglien-
zellen nahestehen. Wohl beteiligt sich an seinem Aufban auch Gliagewebe*!) in
Form einer feinfaserigen Grundsubstanz, und dieser Grundsubstanz gehdren Glia-
zellen an, die sich in nichts von denen unterscheiden, die wir auch sonst in Gliomen
finden. Fiir die histologische Charakuerisierung der Geschwulst sind sie aber von
untergeordneter Bedeutung. Diese wird bestimmt durch die gangliondren Ele-
mente, deren fehlerhafte Differenzierung auBer in der Form der Kerne, in der Art
der Fortsitze (undeutliche Unterscheidung von Axone und Dendriten), sich auch
in der atypischen Ausbildung der Neurofibrillen widerspiegelt. Daneben zeigen
die Zellen Zeichen mangelnder Reife wie das Fehlen der NB1-Echollen.

Wir wollen nunmehr die Zellen des Knotens mit den Zellen der bisher be-
schriebenen Ganglioneurome des Gehirns vergleichen. Meist entsprachen dieselben
den normalen Ganglienzellen, dokumentierten bisweilen, wie bereits erwiihnt, in
ihren feineren Protoplasmastrukturen eine bedeuvende Differenzierungshihe, doch
meist ins Krankhafte, Blastomattse verzerrt (Achucarro, Robertson). Neuro-
fibrillen erwihnen Pick und Bielschowsky und Achucarro, Tigroidschollen
Pick und Bielschowsky, Robertson und Achucarro. Letzterer Autor
heschreibt eigenartige Kerne mit kugeligen Einschliissen, die durch Einstiitpung
des Protoplasmas in das Innere des Kernes entstehen sollen. Sehminke fand in
scinem 2. Falle Zellen von enormer GréBe (bis 340 u), oft mit vielen bizarren Kernen
versehen, die nicht selten in atypischer Mitose begriffen waren. Mit diesem Tumor
zeigt unser Fall viel Ahnlichkeit. Nur war bei uns das mikroskopische Bild noch
bunter und machte an den Stellen, die aus fortsatzlosen Zellen und stark ana
plastischen Kernen bestanden, den Eindruck ausgesprochener Malignitiit.

Damit erhebt sich anch die Frage, wie wir den Tumor benennen sollen. Als
,»Ganglioneurom’ wohl kaum, denn nach dem Pick-Bielschowskyschen System
der Neurome bezeichnen wir als Ganglioneurose Geschwiilste, die aus reifem

) Die Kombination mit Gliagewebe ist fiir die Ganglioneurose des Gehirns typisch, fiir die des
Sympathikus stellt sie eine Ausnahme dar.

3*
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Nervengewebe bestehen. Im Bereiche des Sympathikus wurden vereinzelte Ganglio-
neurome gefunden, die durch Metastasierung (Lymphdriise, Leber) ihré Bosartig-
keit erwiesen (Benekes 2. Fall, Miller, Jacobsthal). In den Metastasen
wurde mitunter eine grofere Polymorphie der Zellen konstatiert. In unserem Falle
charakterigierten sich aber die Zellen aufler durch ihre fehlerhafte Differenzierung
auch durch die mangelnde Reife. Die aus unreifem Nervengewebe, aus indifferenten
nervosen Bildungszellen zusammengesetzten Geschwiilste, die Neuroblastome
kamen bisher nur in frither Kindheit und nur im Bereiche des Sympathikus bzw.
seiner Anhangsgebilde (Nebennierenmark) zur Beobachtung. In jiingster Zeit
hat Bernhard Fischer unter Betonung der gemeinsamen Merkmale darauf hin-
gewiesen, dafl wobl auch die Gliome der Netzhaut zu den Neuroblastomen gehorer,
Im Zentralnervensystem wurden diese Geschwiilste noch nieht gefunden. Eine
gewisse Differenzierungshohe hatten die Zellen in unserem Falle erreicht, und
diese Differenzierungshthe geniigte, um sie sicher als Ganglienzellen ansprechen
zu konnen. Was ihnen an Differenzierung vorbehalten geblieben war, das hatten
sie an Wachstumsenergie gewonnen! Um beides im Namen zum Ausdruck zu
bringen, um auch die Beteiligung der Glia zn beriicksichtigen, mochte ich der
Tumor als ,,Glio-Ganglioblastom des Gehirns” bezeichnen.

Die Neuroblastome, Ganglioblastome und Ganglioneurome entstehen auf
Grund von Entwicklungsstérung, gehoren somit zu den dysontogenetischen Ge-
schwiilsten, zu den Choristoblastomen im Sinne Eugen Albreehts. Auch bei
anderen Tumoren des Gehirns finden sich haufig Beziehungen zu Ent-
wicklungsstorungen, die so innig sein konnen, daB es mitunter schwer fallt, mit
Sicherheit zu entscheiden, ob eine MiBbildung oder eine Neubildung vorliegt.
Einen interessanten’ Beweis dafiir bietet die tuberdse Hirnsklerose, auf die wir
bereits Gfters zu sprechen kamen. Eine Reihe von Autoren (in neuerer Zeit nament-
lich Babonneix, Bundschuh, Jonas, Kirpiznik, Klien, Nieuwenhuyse
usw.) leitet die Rindenherde, die Heterotopien grauer Substanz im Marke und
die Ventrikelknstchen von Rildungsfehlern her und ist der Ansicht, daf der Prozef
mit Abschluf des Fotallebens zum Stillstande kommt. Nur iitber den Zeitpunkt,
ip dem die Entwicklungsstorung erfolgt, ist man sich nicht ganz einig. Andrer-
seits spricht bereits Vogt ,,von einer Entwicklungsstorung, die Anklinge bietet
an einen tumorbildenden ProzeB”. Vor allem wendet sich Bielschowsky gegen
die Annahme einer einfachen MiBbildung. Er definiert die tuberise Hirnsklerose
als eine auf Entwicklungsstorungen beruhende geschwulstartige Entwicklungs-
tendenz der glivsen Zellclemente, die sich iiber das Fétalleben hinaus erstreckt.
Die Rindenherde sind keine erloschenen Krater, wie sie Geitlin bezeichnet,
sondern in ihnen finden sich auch in spaterem Alter Zeichen des Wachstums in
Form von faserbildenden Astrozyten, von Kern- und Zellteilungen. Eine wichtige
Stiitze fiir Bielschowskys Theorie ist die Entwicklung echter Gliome aus Herden
der tuberosen Sklerose (Schuster, Bielschowsky). Diese Kombination
spricht fiir die alte Rindfleischsche Hypothese, dafl die Gliome auf fotale Bil-
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dungsfehler zuriickzufithren sind. Auch Ribbert verlegt die Entstehung der
Gliome in das Fiitémﬂeben, und die wechselnden Formen der Gliome werden ver-
standlich, wenn man sich vorstellt, ,,dall sie an verschiedenen Punkten deslangen,
von der Riickenfurche zum fertigen Zentralnervensystem fithrenden Wege ent-
entstanden sind.

Ganglienzellen und Gliazellen sind einander verwandt, sie stammen von den
gleichen indifferenten multipotenten Neurozyten, die wahrend der ersten Fotal-
monate die ventrikulire Keimschicht bilden. Bevor die Neurozyten den Dif-
ferenzpunkt erreicht haben, der itber ihr weiteres Schicksal entscheidet, lassen
sie nicht erkennen, welche Fahigkeiten in ihnen schlummern (Raunke). s ist
denkbar, daB dieselbe Entwicklungsstorung, die als Ursache fiir das diffuse Gliom
in Betracht kommt, auch zur Verlagerung von Bildungsmaterial gefiihrt hat, das
bereits eine gewisse Differenzierung in der Richtung zur Ganglienzelle erfahren
hat. Und aus diesem verlagerten Bildungsmaterial entstand spiter inmitten des
Glioms ein Herd, der sich aus Zellen formte. die trotz ihrer mangelnden Reife als
Ganglienzellen erkannt wurden.

Zum Schluf méchte ich noch kurz zwei Bildungen im Tumor besprechen,
die Proliferationszentren und den nervendhnlichen Strang. Die Proliferations-
zentren werden in den meisten Arbeiten iiber Ganglioneurome angefithrt, doch sind
gie fiir diese nicht charalkteristisch, denn sie finden sich auch im Gliomen. Sie be-
stehen aus runden, dunkelkernigen, indifferenten Bildungszellen, diezu Ganglien-
zellen und Gliazellen heranreifen konnen. In meinem Falle entwickelten sie sich
vorwiegend zu blastomatosen Ganglienzellen.

Der nerveniihnliche Strang besteht aus langen, parallel verlaufenden Nerven-
fasern, denen sich schmale Kerne anlagern. FEr erinnert an die Neuroblasten-
ketten, die Sachminke in der Beschreibung seines 1. Falles erwiihnt. Er schildert
hier synzytile Zellmassen mit spindeligen Kernen, die zn bandférmigen Streifen
werden, aus denen durch fibrillire Differenzierung Nervenfasern entstehen. Die
meisten Autoren lehnen diese Theorie ab und fithren alle Nervenfasern des Tumors
auf die vorhandenen Ganglienzellen zuriick, Ich schlieBe mich ihnen an ™). Der
nervenzhnliche Strang stellt eine in eressante Bildung dar, eine organoide Forma-
tion in einem Tumor, doch fand ich in ihm keinen Beweis fiir die Entwicklung der
Nervenfasern aus Zellketten.

BErklarung der Abbildungen auf Taf. VL
{Bielschowsky-Farbung.)

Tig. 1. Spindelformige Ganglienzelle mit reichlichen Fibrillen (ZeiB’ /3, homog. Tmm. Kompens.-
Okul. 6).

Fig, 2. GroBe Ganglienzelle mit verkiimmerten Fortsitzen (Zeil® Apochrom. 3 mm-Kompens.-
Okul. 6).

Fig. 3. GleichmaBig dunkel tingierte Zelle (Zeif’ ¥/;,” homog. Tmm. Kompens.-Okul. 6).

Fig. 4. Ganglienzelle mit plumpen Fibrillen (Zei' ¥/;,”" homog. Imm. Kompens.-Okul. 6).

1) Vgl. meine Arbeit: Ein Ganglioneurom der Nebenniere (Zieglers Beitr. Bd. 64, 1919).
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IV.

Zur Frage der genitalen Hypertrophie bei Tumoren der
Zirbeldriise und zum EinfluB embryonalen Geschwulst-
gewebes auf die Driisen mit innerer Sekretion.

(Aus dem Pathologischen lnstitut Kiel.)

Von
Prof. W. Berblinger.

(Hierzu 4 Figuren und 3 Kurven im Text.)

Die Tatsache, daB bei Kindern mit Zirbeltumoren héiufig eine vorzeitige
Entwicklung der Keimdriisen, eine pramature Ausbildung der genitalen subsidiiren,
wie der extragenitalen Geschlechtsmerkmale zu konstatieren ist, ‘hestimmte
0. Marburg diesen ganzen Komplex von Erscheinungen als Folge einer
Zirbelschidigung zu betrachten. Die Symptome, welche bei Erkrankungen
der Epiphyse vorkommen, teilt Marburg ein in solche der allgemeinen und
lokalen' Druckwirkung und in die spezifischen, die auf die Beeintriichtigung
der Zirbelfunktion zuriickzufithren waren. Letztere sind die Makrogenitosomia
praecox und die epiphysiire Adipositas. Als eindeutiges Zeichen fur Zirbel-
lasionen kann aber die Fettsucht nicht gelten, weil sie anch bei Verinderungen
anderer endokrinen Driisen angetroffen wird, und selbst bei Epiphysentumoren
im Verlaufe der Krankheit mit zunehmendem Umfange der Geschwulst Schwund
des Feitgewebes wie Atrophie der Muskulatur gesehen worden sind. So
beschreibt Hempel ein Karzinom der Zirbel bei einem 24 jihrigen schwer
kachektischen Manne, der bei der Aufnahme ins Krankenhaus einen reich-
lichen Panniculus adiposus aufgewiesen hatte. Man wird an Analogien mit.



