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Verocay hat als erster die Neurinome von den wahren und falschen
Neuromen als eine von den Schwannschen Scheidenzellen herzuleitende
Gewichsform abgegrenzt, und zwar war es in der Hauptsache das Vor-
kommen der band- und palisadenférmigen Stellung der Kerne in diesen
Neubildungen, die ihn zu dieser Abgrenzung veranlaBten. Seitdem
haben die Kernbander oder Kernpalisaden eine wesentliche Rolle in
der Differentialdiagnose der Neurinome gegeniiber anderen Gewéchsen
gespielt. Man stellte die Diagnose Neurinom auf Grund des Befundes
typischer Kernbander, selbst dann, wenn ein Zusammenhang der Ge-
schwulst mit einem Nerven nicht nachweisbar war. In neuerer Zeit
ist die Frage der Pathognomonitit der Kernpalisaden fiir die Neuri-
nome lebhaft erértert worden; man hat sie auch in anderen Gewéchsen
und Geweben nachgewiesen und ihre kennzeichnende Bedeutung in
Zweifel gezogen. Ja, man ist soweit gegangen, auf Grund des Vor-
kommens dieser Bildungen in nur mesodermalen Abkémmlingen die
seit Verocay angenommene ektodermale Genese der Neurinome zu
bestreiten und eine mesodermale dafiir aufzustellen.

Zu diesen Fragen Stellung zu nehmen, ist Gegenstand der vor-
liegenden Arbeit.

Was zunichst das Vorkommen von Kernpalisaden in anderen Geweben an-
betrifft, so war Oberndorfer der erste, der sie nachwies, und zwar in vertdeten
Wurmfortsitzen. In seiner 1905 erschienenen gréBeren Arbeit iber die patho-
logische Anatomie der chronischen Appendicitis beschreibt er sie als Nebenbefund
seiner Untersuchungen in der Ringmuskulatur verddeter Wurmfortsitze, und
zwar in den inneren Teilen der Circularis und auch in den distalen Longitudinalis-
fasern, die sich mit den Circularisfasern verflechten. Die Kernwinde sind radiir
zur Mitte des Wurmfortsatzes gestellt. Er bringt sie mit der beginnenden funk-
tionellen Insuffizienz des Muskelgewebes in Zusammenhang. Die ungeordnete

Verteilung der Kerne, die eine gleichmifBigere Kontraktion verbiirgt, als wenn
sie geordnet nebeneinander ligen, entbehrt ihre Berechtigung, sobald die Musku-



F. Nestmann : Neurinome 647

latur nicht mehr zur Zusammenziehung fahigist. Oberndorfer gibt selbst zu, daB hier-
mit nur erkliré ist, warum eine unregelmiBige Anordnung der Kerne nicht mehr
nétig ist, jedoch darin kein Grund fiir die Anordnung der Kerne zu Palisaden liegt.
Oppenheim hat in seinen Untersuchungen iiber die Verddung des mensch-
lichen Wurmfortsatzes das Vorkommen von Kernpalisaden in den zentralen
Schichten der Ringmuskulatur bestitigt. Fiir ihre Entstehung macht er eine
abwechselnde Zusammenziehung und Erschlaffung der Muskulatur verantwortlich.
Krumbein und Louche greifen auf diese Untersuchungen zuriick. Nach ihnen
wird durch den chronisch entziindlichen, zentralen Schrumpfungsvorgang die
Muskulatur wellenformig gefaltet, und die Kerne riicken von den Stellen stirkerer
Spannung, den Wellenbergen und Wellentilern, nach den dazwischen gelegenen
Partien. Als Vorbedingung hierfir sieht Laucke die vollige Funktionsunfahigkeit
und Erschlaffung der Muskulatur an. Als 2. Moment wird angegeben, da8 die
in Palisaden angeordneten Kerne mehr Raum einnehmen, und so die durch Zug
des zentralen schrumpfenden Teiles entstehenden Liicken besser von ihnen aus-
gefiillt werden. In gleicher Weise soll die Kernbandstellung bedingt sein beim
Magencirrhus, wo Lauche sie unter den Stellen stirkster Schrumpfung fand.
Verschieden von dieser Genese der Kernpalisaden sei diejenige in Myomen,
Sarkomen und Neurinomen. Hier stellten die Binder angeschnittene Kernebenen
dar, die wie Scheiben auf einer gemeinsamen Achse, und zwar ein Gefafl, in
Zwischenraumen aufgereiht sind. Lauche hat diese Beziehung etwas eingeschrankt,
indem er angibt, daB} sich Kernebenen auch ohne eine solche Beziehung zu GefiBen
finden. Ihre Entstehung verdankten die Kernpalisaden dem rhythmischen Wachs-
tum der Zellen. Zellen, die durch ein Gefaf} zu einer nutritiven Einheit zusammen-
geschlossen sind, teilten sich zu gleicher Zeit und in gleichen Zeitabstinden senk-
recht zu ihrer Léngsachse. Lauche fithrt selbst an, dafi diese Erklirung nicht fiir
alle Falle zutrifft, und daB in einem Teil seines Materials die Palisadenstellung
der Kerne auf andere Weise zustande gekommen sein miisse. Er spricht von
einer ,,sekundéiren Verschiebung der Kerne in eine rhythmische Anordnung®.
Eine jlingst erschienene Arbeit von Schiller bestatigt fiir einen Teil der Myom-
falle die senkrechte Anordnung der Kernebenen zu GefaBen. Die Kerne der Binder
seien Myoblastenkerne, die von einem feinen Protoplasmasaume umgeben sind,
die kernfreien Zonen fibrillires Bindegewebe. Die Anordnung der Kerne kime
durch schnelles Wachstum parallel zur Léngsachse zustande. Zu einer Durch-
wirrung kéme es nicht aus Zeitmangel.

Wie erwahnt, hat man den Nachweis der Kernpalisaden in Myomen,
Sarkomen und in der glatten Muskulatur zum Ausgangspunkt ge-
nommen, die Anschauung Verocays iiber die ektodermale Abstammung
der Neurinome umzustofen.

Verocay leitete die Neurinome von den Schwannschen' Scheidenzellen ab.
Einen besonders lebhaften Anwalt hat diese Ansicht in Amfoni gefunden. In
seinem 1920 erschienenen umfangreichen Werk iiber Riickenmarksgewichse und
Neurofibrome beschreibt er eine groBe Anzahl von Neurinomen und tritt unter
Beriicksichtigung der neuesten Ergebnisse der Entwicklungsgeschichte fiir eine
ektodermale Herkunit ein.

Er unterscheidet 2 Typen von Neurinomgewebe, die er als Typ A und Typ B
bezeichnet. Typ A gleicht dem von Verocay beschriebenen Strukturbilde. Es
besteht aus Ziigen feinfibrillirer Substanz, die sich oft parallel nebeneinander
legen, teilweise aber auch ficherformig ausstrahlen. Zellindividuen sind nicht
nachweisbar. Die linglichen, ziemlich gleichgrofen Kerne liegen ohne Proto-
plasmaleib in der feinfaserigen Substanz eingebettet, teils hintereinander, teils
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in der eigentiimlichen Palisadenstellung, die Verocay und vor ihm eine Reihe
anderer Untersucher beschrieben haben. Bei dem Strukturtyp B sieht man ungleich
grofle, mehr rundliche Zellkerne verstreut in einem feinfaserigen, durcheinander
gewirrten Reticulum. Um die Kerne herum findet sich im Gegensatz zu Typ A
mitunter ein Zelleib. Einige Gewebsteile zeigen Hyalinisierung und an anderen
Stellen findet man feinkérnige Massen. Antoni kniipft an diese Befunde die Vor-
stellung, daf simtliche Neurinome eine einheitliche Struktur hatten, und daB
die eben beschriebenen Typen nur verschiedene Zustandsbilder in der Entwick-
lung desselben Gewebes darstellten. Typ A ist das Neurinomgewebe auf dem
Hohepunkt seines Wachstums. Typ B stellt ein Neurinom mit beginnender re-
“gressiver Metamorphose dar. Die straffe, feinfibrillire Substanz 16st sich in ein
zartes Reticulum auf, und die einzelnen Zellindividuen werden frei. Im weiteren
Verlauf wandelt sich das Reticulum in feinkdrnige Massen um oder hyalinisiert.
Ftwaige Bindegewebsbeimischung ist eine unabhingige Wucherung des Nerven-
bindegewebes.

Ebenso wie Verocay hilt Antoni die Schwannschen Scheidenzellen oder ihre ent-
wicklungsgeschichtlichenVorldufer, die er Lemmoblasten nennt, fiir den Mutterboden
der Gewachse. Die Entwicklung eines Nerven stellt der genannte Verfasser, unter
Beriicksichtigung der neuen Literatur, folgendermaBen dar: Die Zellen der sog.
Ganglienleiste haben die Moglichkeit, sich nachzwei Richtungen hin zudifferenzieren.
Sie konnen zu Neuroblasten, den Bildnern der Spinalganglien oder zu Lemmo-
blasten (fewmo = Scheide), der Vorstufe der Schwannschen Scheidenzellen
werden, Zur Bildung der Nerven schiebt sich das Produkt der Neuroblasten
zusammen mit den Abkémmlingen der Lemmoblasten peripheriewérts vor. Der
Nerv bietet zu dieser Zeit das Bild eines mit Kernen durchsetzten Protoplasma-
bandes. Die Lemmoblasten sind gleichmafig iiber das Protoplasmaband verteilt.
Sie bleiben jedoch nicht in dieser Anordnung. Sobald sich die feinfibrillire Struktur
des Nervengewebes zu bilden beginnt, wandern die Zellen an die Oberfliche des
Nerven und hiillen ihn wie ein Schlauch ein. Erst sekundir kommt es dann zu
einem Zuriickwandern der Zellen in das fibrillire Gewebe hinein, und nun erst
bilden sie die Schwannschen Scheiden. Dieses Stadium der voritbergenden Schei-
dung von Lemmoblasten und Axonen wird als Stadium determinationis fiir die
Neurinome aufgefafit. Zu dieser Zeit des fetalen Lebens werden die Neurinom-
keime ,,ausgeschaltet’, Nicht allein embryologische Studien sprechen fiir eine
solche Keimausschaltung, sondern auch die Verteilung des Vorkommens der
Neurinome an den einzelnen Abschnitten des Nervensystems. Sie haben im
Gegensatz zu den Neurofibromen eine ausgesprochene ,,zentripetale und postero-’
petale Pradilektion.” Anfoni erklirt dieses Verhalten mit dem Herrithren der
Neubildungen von der Ganglienleiste, die ja dorsal und zentral gelegen ist. Die Tat-
sache, daB der Nervus acusticus besonders oft der Sitz von Neurinomen ist —
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren sind meist Neurinome — soll durch die zeitlich
getrennte Entwicklung des Vestibularis- und Cochlearisanteiles dieses Nerven
seine Erklirung finden. Der Nervus cochlearis entwickelt sich spater als der
Nervus vestibularis und von ersterem nehmen auch die Neurinome ihren Ausgang.
,,Durch die zeitliche Verschiebung in der Entstehung beider Wurzeln wird eine
Verspatung in der Verteilung des Lemmoblastenmaterials verursacht, die ich als
eigentliches keimschaffendes Moment betrachte.” Die Beziehung der Tumoren
zum einzelnen Nerven steht mit der Annahme einer Keimausschaltung durchaus
im Einklang. Sie treten monozentrisch, polyzentrisch oder scheibenférmig auf,
d. h. sie bilden entweder einen aus dem Nerven heraussprossenden, ihm gleichsam
anliegendes Gewichs oder mehrere ineinander iibergehende Gewichse, die dann als
diffuse knotige Anschwellung des Nerven imponieren, oder sie bilden eine dicke
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Scheide um den Nerven, so daf} Bilder dhnlich wie beim Rankenneurom entstehen.
Die erste Art entspricht der Ausschaltung eines einzelnen Keimes, die zweite
einem Ausschalten mehrerer Keime und die dritte einem Erhaltenbleiben des
Schlauchstadiums bei der temporiren Scheidung von Lemmoblasten und Axonen.

Zur Stitzung der Annahme einer ektodermalen Entstehung der Neuri-
nome hat man auBer den entwicklungsgeschichtlichen Verhdltnissen be-
sonders auch den Ausfall der sog. spezifischen histologischen Farbungen
herangezogen.

Seit Verocay ist bekannt, daB diese Gewichse nach der won Gieson-Methode
sich weder ausgesprochen gelb, noch deutlich rot firben, vielmehr einen matt-
rotlich-gelben Farbton annehmen, dhnlich wie normale Glia. Verocoy betont
dieses der Glia gleiche Verhalten und gibt an, daB er das Neurinomgewebe als
gliés betrachten wiirde, wenn ihm der positive Ausfall der Gliafirbungen gegliickt
wire. Antoni lehnt eine Identitit von Neurinomgewebe und Gliagewebe ab,
glanbt allerdings auch, daBl der matt-rotlich-gelbe Ton fiir das Neurinomgewebe
eigentiimlich sei. Terplan ist es gelungen, mit Hilfe der Holzerschen Gliamethede
Gliafasern nachzuweisen und Cushing erwahnt in seiner Monographie iiber Acu-
sticusgewichse die Darstellung von pseudo-glia fibrils, Tn neuerer Zeit sind unsere
Anschauungen von der Spezifitét der einzelnen Farbreaktionen erschiittert worden.
v. Mollendorf fithrt in seine farbanalytischen Untersuchungen die Férbeverfahren
und ihren Ausfall auf physikalisch-chemische Grundlagen zuriick und weist nach,,
daB sie abhéingig sind von Faktoren, die mit der Abstammung eines Gewehes
von einem bestimmten Keimblatt her nichts zu tun haben. Krahn hat verglei-
chende Farbungen ausgefiihrt und insbesondere fiir die Gliatirbung deren Un-
spezifitdt nachgewiesen. So lassen sich z. B. die Fasern eines Fibromyoms mit
Hilfe der Gliafirbung ebenso wie echtes Gliagewebe darstellen.

Nervenfasern (Achsenzylinder) sind von mehreren Untersuchern dargestellt
worden, teils als priexistente Fasern des befallenen Nerven, teils regenerativ im
Gewichs gewuchert (Bielschowsky). Eine Bedeutung fiir den Aufbau des Tu-
mors wird ithnen nicht beigemessen.

Da somit ein Beweis fiir die mesodermale oder ektodermale Abstam-
mung der Neurinome mit Hilfe der verschiedenen histologischen Fir-
bungen nicht wird erbracht werden konnen, fallt der Morphologie und
der Entwicklungsgeschichte dieser Gewiichse bei der Losung des Pro-
blems die Hauptbedeutung zu.

Was das morphologische Bild anbelangt, so sehen wir, daB die fiir
die Neurinome charakteristische, palisadenférmige Kernanordnung
ihnen nicht allein eigentiimlich ist, dafi sie auch in anderen Geweben
vorkommt. Diese Gewebe, in denen sie bisher nachgewiesen wurde,
sind mesodermaler Abkunft. Ist die Kernpalisadenstellung darnm
eine Besonderheit, ja etwas Pathognomonisches fiir mesodermale Ab-
kémmlinge, so dall darum die Neurinome mesodermalen Ursprunges sein
miissen 2 Die entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen sprechen durch-
aus fiir eine ektodermale Herkunft. Es finden sich jedenfalls keine Wider-
spriiche zwischen ihnen und einer solchen Annahme.

Um dieser Frage weiter nachzugehen, untersuchte ich zunichst
die anderen Gewichse und Gewebe, in denen Kernpalisaden bisher
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nachgewiesen worden sind. Und zwar Sarkome, Fibromyome, Wurm-
fortsitze, Magenmuskulatur.

Sarkome: Hier untersuchte ich nur 3 Fibrosarkome. Palisadenstellung der
Kerne konnte ich in zahlreichen Schnitten nicht finden.

Fibromyome: Eg wurden 100 Fibromyome, davon ein Teil in Serienschnitten
untersucht. Da hingichtlich der klinischen Daten und der Lokalisation der Myome
keine Beziehungen zum Auftreten der Kernbénder sich fanden, wird auf eine Mittei-
lung dieser Angaben verzichtet und nur das histologische Gesamtbild beschrieben.

Von den 100 Myomen zeigten 60 Kernbandstellung. Cemeinsam fiir diese
Gewichse war ihr faseriger Bau. Die Gewebsziige lagen auf weitere Strecken hin
parallel nebeneinander. Nur in diesen lings-gefaserten Teilen traten Kernbander

Abb. 1. Zeiss: Komp. Okul. 4. ODbj. 16 mim. Brennw. Auszug 52 cm. Kleines Myom mit starker
Hyalinisierung. Zusammenballung der Kerne.

auf. Das zwischen ihnen befindliche Gewebe zeigte ein wechselndes Verhalten,
In einem Teil der Falle waren die plumpen Kerne mit einem feinen Protoplasma-
saum umgeben und von Kern zu Kern, die kernfreie Zone bildend, zogen parallel
zueinander und in der gleichen Achsenrichtung wie die Kerne feine Fibrillen,
die sich nach van Gieson rotlich farbten. Nicht immer war die fibrillire Struktur
vollig parallel, mitunter fanden sich schrig oder sogar quer verlaunfende Faser-
biindel. In der Mehrzahl der Fille zeigte das Zwischenkerngewebe deutliche
Zeichen vegressiver Metamorphose. Die Fibrillen waren dann nicht mehr zart,
sondern plump, balkenformig und farbten sich nicht so gleichmafig rotlich. Bei
einigen Myomen waren die kernfreien Zonen véllig homogen, das Gewebe ganz
hyalin umgewandelt. Die Kerne bildeten hier nicht mehr deutliche Binder. Diese
waren mehrfach unterbrochen, jedoch deutlich zu erkennen (Abb. 1). In Serien-
schuitten wurde an einigen Geschwiilsten festgestellt, daf die Kernbander die Schnitte
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von Kernebenen darstellen. In einigen Falleni war. einwandfrei die senkrechte
Stellung dieser Ebenen auf Gefaflen nachzuweisen. '

Die Tumoren ohne Kernbander waren entweder aus ganz ungeordneten Faser-
ziigen aufgebaut oder és tiberwog in ihnen der muskulire Anteil.

Verodete Wurmfortsiitze: Die von mir untersuchten verédeten Appendices
waren als Nebenbefund bei Sektionen gewonnen worden. Sie zeigten die Palisaden-
stellung der Kerne in ausgesprochenem Mafle. Im Zentrum des Wurmfortsatzes
fand sich ein bindegewebiger Strang, an dem sich nach auBlen ein Ring lockeren
Fettgewebes anschlof. Hierauf folgt sodann die Ringmuskulatur, deren innere
Schicht die radidren Palisaden ringsherum aufwies, wogegen die duBleren Schichten
ebenso wie die Liangsmuskulatur das ibliche Bild unregelmifBig eingestreuter
Kerne. boten. FEine wesentliche Wellung der Muskelfasern war weder auf lings
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AbDb. 2. Zeiss: Komp. Okul. 4, Obj, 16 mm Brennw. Auszug 40 cm, VerGdeter Wurmfortsatz.
Fettgewebe im Zentrum unterhalb der Palisaden.

noch quer zur Achse des Wurmfortsatzes gerichteten Schnitten erkennbar. Die
Muskelfasern, namentlich die der inneren Schichten boten ein homogenes Aussehen,
wohl ein Ausdruck der auch auf diese Teile ausgedehnten Sklerosierung (Abb. 2).
Das Vorkommen von Kernpalisaden in der Ringmuskulatur ver-
6deter Wurmfortsitze legte den Gedanken nahe, ob nicht auch sonst
in der ringférmig angeordneten glatten Muskulatur unter bestimmten
Bedingungen sich Kernpalisaden finden. ' o
Magenmuskulatur: Daraufhin untersuchte Magenpylori von Sektionsfillen
zeigten eine Bandstellung der Kerne, wenn der Pylorus in totenstarrem Zustande
in 10proz. Formalin fixiert wurde. Die Stellung der Kernbinder war wie in der
Muskulatur verddeter Wurmfortsatze radidr, jedoch keineswegs so regelméfBig
iiber den ganzen Umfang verteilt (Abb. 8). ’
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Ein totenstarrer Pylorus wurde in 2 Hélften geteilt, von denen die eine sofort,
die andere nach Losung der Starre in 10proz. Formol fixiert wurde. Nur in
Schnitten des 1. Pylorusstiickes war Kernbandstellung nachweishar, sie fehlte

Abb. 3. Zeiss: Komp. Okul. 4. Obj. 8 mm Brennw.
Auszug 36 cm.  Ringmuskulatur eines totenstarren

Pylorus mit Kernbandern,

in dem nicht totenstarren Stiick.
ot

", Um irgendwelche Zuféllig-
keiten beim Zustandekommen
der Kernpalisaden nach Mog-
lichkeit auszuschliefen, wur-
de folgender Versuch unter-
nomimen.,

Die Mégen von 3 jungen Hun-
den wurden sofort nach erfolgter
Totung freigelegt. Durch Betupfen
derSchleimhaut des eréffnetenDuo-
denums mit verdiinnter Salzsdure
gelang es, eine starke Zusammen-
ziehung der Pylori herbeizufithren.
In diesem kontrahierten Zustande
wurden sie in 10proz. Formalin
eingelegt. Paraffinschnitte - quer
zur Achse des Pfortners. An ei-
nigen Stellen sind Kernpalisaden

erkennbar (Abb.4). An diinnen Schnitten sieht man zwischen den Kern-
reihen die Anschwellung der einzelnen Muskelfasern, die wohl kontrahierten
Faserteilen entspricht. Die Firbung dieser Stellen mit Eosin ist entsprechend

Abb. 4. Zeiss: Komp. Okul. 4, Obj, 16 mm Brennw, Auszug 53 e Palisaden
im kontrahierten Hundepylorus.

einer grofleren Gewebsdichte auffallend stark. Man hat den Eindruck, als
lagen die Stellen gréflerer Dichte und die geringerer Dichte infolge der Anord-
nung der Fasern zueinander in gleicher Hohe. Die Kerne finden sich in den Zonen

geringerer Gewebsdichte.
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Neben diesen eben beschriebenen' Kernbéndern kommen, wie dies bei einer
0 ausgedehnten Zusammenziehung zu erwarten ist, auch die sog. Kontraktionswiilste
vor. In gleichméfBiger Anordnung sind Streifen stirkerer und schwicherer Kon-
traktion hintereinander gereiht. Von den wahren Kernbindern unterscheiden sie
sich schon dadurch, daB kernfreie Zonen villig fehlen und in den stirker zu-
sammengezogenen Abschnitten die Kerne oft schrig getroffen sind (Abb. 5).

Kernbénder sah ich ferner bei einem Fall von Pylorospasmus im Siuglings-
alter. In der hypertrophischen, in einem dauernden Kontraktionszustand befind-
lichen Muskulatur des Pylorus waren Kernbinder sichtbar, wie sie Abb. 6 zeigt.

Aus all diesen Befunden glaube ich die SchluBfolgerung ziehen
zu. kénnen, daB die Kernbiinder zu mindestens nicht allein durch ein
rhythmisches Wachstum, sondern auch durch mechanische Einflisse
zustande kommen kénnen.

Abb, 5. Optik wie bei Abb. 4, Auszug 53 cm. Kontraktionswiilste im gleichen Schnitt wie bei Abb. 4.

Dag Auftreten der Kernbénder hat seine Ursache also nicht in einer
dem mesodermalen Gewebe eigentiimlichen Wuchsform, sondern hat
nur eine faserige Anordnung der Gewebsbestandteile zur Voraussetzung.
Eine solche faserige Struktur ist nun bei mesodermalen Gewachsen be-
sonders hénfig, woraus jedoch nicht gefolgert werden darf, daB Ab-
kémmlinge eines anderen Keimblattes nicht auch Faserbildner sein
und- somit die. Grundlage fiir eine sonst dem mesodermalen Gewebe
eigentiimliche Struktur schaffen kénnen.

Die Kernbiander der Geschwiilste kénnen, wie einige Fille zeigten,
insofern eine Sonderstellung einnehmen, als die Kernebenen, deren
Teilbild sie ja sind, in Beziehung zu den GefiaBlen treten, auf denen
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sie dann scheibenférmig aufgereiht sind. Die Kernebenen in toten-
starren Pylori, verddeten Wurmfortsitzen usw. sind anders gerichtet.
Bei den Appendices stehen sie radifir, wogegen bei den kontrahierten
Pylori, die nicht so gleichmaBig die Bandstellung aufweisen, sich ein
derartiges Verhalten nur ahnen laBt.

Diese verschiedene Anordnung bei Gew#chsen und in der Ringmus-
kulatur findet ihre Erklarung in der Stellung der Kernebenen senk-
recht zur Faserrichtung. In den Tumoren gaben die Gefalie einen rich-
tunggebenden Einfluf auf die Anordnung der Faserrichtung, oder
sie wachsen in ihr in das Gewebe ein, jedenfalls verlaufen sie mitunter
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ADbb. 6. Optik wie bei Abb. 4, Auszug 35 em. Kernbindern bel Pylorospasmus (Ringmuskulatur).

parallel der Faserung, und.da’die, Kernbénder, senkrecht zu dieser
stehen, tun sie es auch auf den GefiBen. Bei den Appendices und
Pylori verlauft die Faserung kreisférmig. Die GefaBe haben hier keinen
richtunggebenden EinfluB, und die Achse der Kernbénder geht daher
durch den Mittelpunkt des Kreises, den die Fasern bilden.

Beim Zustandekommen der Palisaden scheinen mir zwei Kinfliisse
maBgebend zu sein. Zunichst eine durch die Art der Zellteilung be-
dingte Anordnung der Kerne, die von Francini als den Kernen des
Neurinomgewebes eigentiimliche ,,disposizione segmentaria primitiva®,
von Lauche als rhythmische Struktur aufgefaft wird, auflerdem aber‘
ein Faktor, der die Kerne in ibre Stellung drangt.
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Am deutlichsten ist der Zusammenhang zwischen dem Auftreten
der Kernpalisaden und mechanischen Einfliissen in den Fallen, bei denen
die Zusammenziehung sie bedingt. Hier werden, wie oben beschrieben,
die Kerne, die im unkontrahierten Muskel unregelmiflig durcheinander-
lagen, durch die Kontraktion der Muskelfasern zu Palisaden zusammen-
gedringt.

Fiir das Zustandekommen der Kernpalisaden in versdeten Wurmfort-
sitzen hat schon Lauche, wie erwahnt, Druckunterschiede im Gewebe
verantwortlich gemacht. Gegen seine Annahme, daB eine zentral
schrumpfende Narbe die Stellung der Kerne bedingt, spricht das schon
von Oberndorfer abgebildete Vorhandensein der Fettgewebszone zwischen
schrumpfendem Zentrum und Muskulatur, die auch ich gefunden habe
(Abb. 2). Eine Zugwirkung tiber dieses Fettgewebe hinaus erscheint
ausgeschlossen. Auch fehlt die Wellung der Muskulatur, nach Lauche
die Folge des zentralen Zuges. Wahrscheinlicher ist, daB durch den
zentral beginnenden ProzeB, dessen Vorliufer ja die Appendicitis
mit ihren bis in die Muscularis reichenden Infiltraten war, nicht nur
zu einer Verddung und Sklerosierung der zentralen Teile gefithrt hat,
sondern daf} diese Prozesse auch die peripher gelegene Muscularis ergriffen
haben. Die Sklerosierung, bzw. regressive Umwandlung der Muskel-
biindel schob entsprechend der Kontraktion der Fasern die Kerne zu
Palisaden zusammen.

Bei den von mir untersuchten Myomen erschien es auffallend,
daB abgesehen von der faserigen Struktur, die ja die Grundbedingung
tir das Vorkommen von Kernbindern darstellt, die Myome mit Pali-
sadenstellung der Kerne deutliche Zeichen regressiver Metamorphose:
zeigten, sei es durch Hyalinisierung des Gewebes, sei es durch Ver-
mehrung des fibrésen Anteiles, ein Zustand, der wohl auch als regressive
Umwandlung zu deuten ist. Dieser Befund 148t vermuten, daf die
Kerne des langsgefaserten Gewebes urspriinglich unregelmiBig hinter-
einander auch im Sinne Lauches und Schillers ihrem Wachstum zufolge
in gewisser Parallelstellung und Gruppenanordnung gelagert, durch
die regressive Metamorphose des Gewebes in die ausgesprochene Pali-
sadenstellung gebracht wurden.

Die hierbei eine Rolle spielenden Spannurigsverhiltnisse im verin-
derten Gewebe entziehen sich einer niheren Kenntnis.

Zur Beantwortung des zweiten Teiles der Fragestellung dieser
Arbeit, dem Verhalten der Kernpalisaden im histologischen Bilde der
Neurinome, wurden 15 dieser Neubildungen, die 10 ¥allen angehérten,
untersucht.

Es seien kurz die Einzelheiten dieser Fille angefﬁhr"o.

Foll 1. Prot.-Nr.17611. A. N., weiblich, 53 Jahre alt.
Klinische Diagnose: Tumor cerebri.
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Sektionsdiagnose: Linksseitiger Kleinhirnbriickenwinkeltumor., Status post
trepanationem. Bronchitis und Bronchiolitis acuta.

Makroskopischer Befund: Etwa kastaniengrofler, derber Tumor im linken
Kleinhirnbriickenwinkel. Er ist in eine fibrose Kapsel eingehiillt, die teilweise
mit der Dura fest verwachsen ist. Das Verhalten des Nervus acusticus zum Ge-
wichs ist nicht einwandfrei feststellbar. Auf der Schnittfliche ist es grau-weilB-
lich marmoriert.

Mikroskopischer Befund: Der Tumor besteht gréftenteils aus parallelem,
feinfagerigem, kernreichem Gewebe, in dem die langlichen, schlanken Zellkerne
meist ohne besondere Anordnung hintereinander und parallel liegen. Nur an
einigen Stellen sind sie zu typischen Kernbandern geordnet (Typ A). Zwischen
diesen Kernbindern ist die Parallelfaserung dieses Gewebes besonders gut er-
kennbar. Die Fagern schwingen sich gleichsam von Kern zu Kern. An anderen
Stellen finden sich Zeichen regressiver Umwandlung, die auch hier parallele und
nicht netzformige Struktur ist aufgelockert und mit im Sudanpraparat sichtbaren
Fettropfchen durchsetzt, oder hyalinisiert. Von diesen Teilen meist scharf ab-
gesetzt, sieht man Berirke, die aus einem feinen Reticulum bestehen, in denen
die Zellkerne, die teilweise linglich, teilweise rund und polymorph sind, locker
eingestreut erscheinen (Typ B). Um einige grofere runde Kerne ist ein feiner
Protoplasmasaum nachweisbar.

Fall 2. Katal.-Nr. 5328.

Klinische Diagnose, Sektionsdiagnose fehlen. Der Fall wurde seinerzeit von
auswarts ibermittelt.

Makroskopischer Befund: Etwa pflaumengroBes, ldngliches, walzenformiges
Gewschs im rechten Kleihirnbriickenwinkel. Uber Konsistenz und Farbung 148t
sich am gehérteten Praparat nichts aussagen. Die Geschwulst steht in festem
Zusammenhange mit dem Nervus acusticus.

Mikroskopischer Befund: Fast reiner Typ A eines Neurinoms. Der retikulire
Anteil ist nur angedeutet. Regressive Veranderungen in den biindeligen Abschnitten
sind vorhanden, jedoch in unbetrichtlichem Mafle, unter den betroffenen Stellen
ist die Parallelfaserung nicht gestért. Kernpalisaden fehlen. Bemerkenswert sind
die besonders an den Randteilen, jedoch auch neben dem Neurinomgewebe des
Zentrums auftretenden feinfaserigen Bindegewebsbiindel, die durch ihren unregel-
miBigen Verlauf und die langlichen, kleinen, mit einem Zelleib umgebenen
Kerne von Neurinomgewebe zu unterscheiden sind (Fibroneurinom nach Verocay).

Foll 3. Prot.-Nr.23 217. A.D., 35 Jahre alt, minnlich.

Klinische Diagnose: Tumor cerebri, Kleinhirnbriickenwinkel.

Sektionsdiagnose: Kleinhirnbriickenwinkeltumor links cum compressione
pontis. Bronchopneumonien.

Makroskopischer Befund: Im linken Kleinhirnbriickenwinkel findet sich
ein etwa kleinapfelgrofler, sehr leicht ausschilbarer, ziemlich derber Knoten,
der an der Dura im Bereich des Porus acusticus int. anhaftet, und auch mit
dem Nervus acusticus fest zusammenhiingt. Seine Oberfliche ist ahnlich
gestaltet wie die GroBhirnoberfliche, d. h. mit dhnlichen Windungen versehen
und mit einer zarten, blutgefiillte GefiBchen filhrenden Haut tiberzogen. Auf
der Schnittfliche ist der Knoten fleckig, grau-gelblich und gelblich-weil3, von
kleinen Blutungen durchsetzt. Mikroskopischer Befund: Gleicht im wesentlichen
dem von Fall 1. Palisadenstellung der Kerne im faszikuldren Anteil angedeutet.

Fall 4. Prot.-Nr. 12011. P. J., 60 Jahre alt, mannlich.
Klinische Diagnose: Mitral- und Aorteninsuffizienz, Nephrosklerose, Broncho-
pneumonien.
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Sektionsdiagnose: Arteriosclerosis universalis praecipue arteriarum coronar.
cordis. Dilatatio et hypertrophia ventriculi cordis sin. Thrombi parietales ven-
triculi cordis sin. Hydrothorax duplex. Embolia art. pulm. utriusque. Tumor
nervi acustici sin.

Makroskopischer Befund: Am linken Nervus acusticus hingt ein etwa tauben-
eigroBer, hockeriger, mittelfester Knoten, der auf der Schnittfliche ein grau-
briaunliches, gesprenkeltes Aussehen besitzt.

Mikroskopischer Befund: Neurinom von gemischtem Typ. Uberwiegen des
retikuldren Anteiles. Keine Zeichen regressiver Metamorphose, keine Palisaden-
stellung der Kerne.

Fall 5. Prot.-Nr. 327. K., 42 Jahre alt, minnlich.

Klinische Diagnose: Tumor cerebri.

Sektionsdiagnose: Kleinhirnbriickenwinkeltumor.

Makroskopischer Befund: Am linken Kleinhirnbriickenwinkel findet sich ein
mit der Dura und dem Kleinhirn fest zusammenhéngendes Gewschs, das mit dem
Messer vom Knochen gelost werden mufBl. Der Knoten hingt mit dem Nervus
acusticus zusammen. Er ist hithnereigroB, von #hnlicher Fliche und Konsistenz
wie das Kleinhirn.

Mikroskopischer Befund: Fast rein faszikulires Gewebe. Kernpalisaden
finden sich nur angedeutet. Regressive Verdnderungen lassen sich nicht nach-
weisen.

Fall 6. Prot.-Nr. 11088. G. J., 55 Jahre alt, weiblich.

Klinische Diagnose: Kleinhirnbriickenwinkeltumor links.

Sektionsdiagnose: WalnuBgroBes Neurinom im linken Xleinhirnbriicken-
winkel mit Kompression des Pons. Status nach Schideltrepanation.

Makroskopischer Befund: Etwa walnuBgroBer, rundlicher Knoten mit hocke-
riger Oberflache. Schnittfliche grau-gelblich. Der Nervus acusticus ist in dem
Tumor aufgegangen.

Mikroskopischer Befund: Vorwiegen des Typ B. XKernpalisaden sind in
Typ A deutlich sichtbar. Im Bereich des faszikuldren und retikuliren Geschwulst-
anteiles finden sich Zeichen regressiver Verdnderung, im ersteren ohne Stérung
seiner parallelen Faserung.

Fall 7. Prot.-Nr. 10299. W.T., 61 Jahre alt, weiblich.

Klinische Diagnose: Spondylitis the. Multiple Knochen-The. Meningismus.

Sektionsdiagnose: Generalisierte Tuberkulose. Kleiner Tumor in der Gegend
des linken Nervus acusticus.

Makroskopischer Befund: Etwa haselnuBgroBer, ziemlich weicher Knoten, der
mit dem Nervus acusticus fest verbunden ist. Schnittfliche rétlichgran, geflecks.

Mikroskopischer Befund: Fast reiner Typ A, zahlreiche Kernbinder, die
groftenteils in Reihen hintereinander angeordnet sind und kernfreie Zonen fein-
fibrilliren, parallelfaserigen Gewebes zwischen sich fassen. An einigen Stellen finden
sich solche kernfreie Zonen, die jedoch nicht von Kernbéndern, sondern eher von
Kernwillen begrenzt sind, d. h. die Kerne horen am Rande der kernfreien Zone
scharf auf, sind hier angehéuft und verlieren sich dann peripheriewirts diffus
im Gewebe (vgl. Abb. 7). Der Knoten wurde in eine liickenlose Serie zerlegt. Eine
Beziehung der Kernbinder zum Verlaufe der teilweise reichlichen Gefifie war
nicht nachweisbar. An der Peripherie des Gewiichses fand sich eine groBe stern-
formige Zelle mijt bldschenférmigem Kern (Ganglienzelle).

Fall 8. Prot.-Nr. 21785. 65 Jahre alt, minnlich.

Klinische Diagnose: Rectumearcinom.

Sektionsdiagnose: GroBes, zum Teil zerfallenes Rectumcarcinom, Pleura-
empyem rechts. Neurinom des Nervus acusticus.

Virchows Archiv. Bd. 265. 43
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Makroskopischer Befund: Im rechten Porus acusticus int. sitzt ein etwa
haselnufigroBer weicher Knoten, der sich leicht herauslésen 1iBt und mit dem
Nervus acusticus zusammenhéingt. Schnittfliche ziemlich gleichmaBig grau-weiBlich.

Abb. 7. Optik wie bei Abb. 4, Auszug 51 cm. Kernwille eines Neurinoms am Rande einer
kernfreien Zone.

Mikroskopischer Befund:
Rein fagzikulir gebautes Neu-
rinom. Kernpalisaden sind an-
gedeutet, regressive Verande-
rungen fehlen.

Fall 9. 376/1925 (chir.
Praparat Prof. F.). A. Sch,

:c., b ¢ 35 Jahre alt, weiblich.

'.«: Klinische Diagnose: Tu-
,(n/ y mor an der Hand.

[0 = Makroskopischer Befund:
:§ - fehlt.

3 Mikroskopischer Befund:
- Der Tumor ist knollig gebaut.
p- Die Knollen durchschnittlich
Py von der Grofle eines Leberlapp-
o chens, bestehen wie das ganze

Neurinom aus feinfaserigem
Gewebe. Kernreihen sind nur
angedeutet, dagegen ordnen

Abb. 8. Optik wie bel Abb. 1, Auszug 40 cm. Knollig ge- i i ) Perivheri
bautes Neurinom mit Kernwéllen am Rande der Knollen. sich d;le Kernean der Peripherie
zu Wallen. Das Zentrum der

Knoten ist frei von Kernen und von feinfibrillivem Gewebe ausgefillt (vgl.
Abb. 8). Andere im Gesamtbild zuriicktretende Partien zeigen eine gleichmaéBige,
fagerige Struktur. Ein retikulirer Gewebsanteil ist nicht nachweisbar.
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Fall 10. Prot.-Nr. 2159. M. E., 35 Jahre alt, weiblich.

Klinische Diagnose: Multiple Neurosarkome

Sekmonsdlagnose Neurosarcomatosis multiplex. Hydronephrosis dextra.
Status post tracheotomiam.

Makroskopischer Befund: Der Fall zeigte das Bild einer vollentwickelten
Neurofibromatose (von Recklinghausen). Beiderseits am Kleinhirnbriickenwinkel
sitzt je ein etwa kastaniengroBer, ziemlich derber, hockeriger, rundlicher Knoten.
Beide hingen mit dem Nervus acusticus zusammen. Die Stringe der Cauda
equina sind knétchenformig verdickt. Einige dieser Knétchen sind reichlich kirsch-
kerngroB3. Die Spinalganglien sind makroskopisch unverdndert. Von peripheren
Nerven ist ein etwa ginseeigroBer, derber Gewichsknoten des rechten Nervus
ulnaris, der spindelférmig in den Verlauf des Nerven eingeschaltet ist, aufbewahrt.
Die Schnittfliche am geharteten Praparat erscheint grau-weilllich, ohne Fleckung.

Mikroskopischer Befund:

1. Acusticustumor links: Neurinom vom gemischten Typ. Im faszikuldren
Anteil deutliche Biinderung. Das retikulare starke Gewebe ist nur wenig vertreten.
Beide Geschwulstanteile weisen gleichméfig regressive Metamorphose auf.

2. Acusticustumor rechts: Reiner Typ A. Palisadenstellung der Kerne. Der
Tumor ist an einigen Stellen regressiv verdndert, das Gewebe weist nirgends
retikuldren Bau auf.

3. Zwei Knotchen der Cauda equina: Neurinome von rein faszikulirem Typ
Reichliche Kernbénder. Keine regressive Umwandlung des Gewebes.

4. Stringe der Cauda equina mit kleineren Knoétchen: An einigen Stellen,
die makroskopisch als Knétchen imponieren, findet sich neurinomatéses Gewebe
(Typ A). Deutliche Kernpalisaden.

5. Der ganseeigroBe Knoten des Nervus ulnaris ist aus feinfaserigem Gewebe
vom Typ A aufgebaut. Er weist in allen Teilen starke regressive Metamorphose
auf. Typ B ist nicht vorhanden. Inmitten der degenerierten Teile finden sich
schéne Kernbénder.

Die Frage, ob ein Neurosarkom vorlag, lief3 sich an dem vorhandenen Samm-
lungsmaterial nicht entscheiden.

Die beschriebenen Gewidchse wurden den verschiedenen histo-
logischen Farbeverfahren unterworfen, insbesondere eine Darstellung
von Gliafasern versucht. Meine Ergebnisse stimmen mit denen Krahns
vollig iiberein.

Zum Verstandnis der Entstehung der Kernpalisaden in Neurinomen
erscheinen mir die Befunde bei Fall 6 und 9 sehr bemerkenswert. Bei -
Fall 6 (Abb. 7) sind an einigen Stellen die Kernpalisaden nicht deutlich
ausgebildet, im Vordergrund steht hier die kernfreie Zone, die nur
von Kernanhdufungen begrenzt wird, ein Bild, das tbrigens schon
Amnfont beschrieben hat. In dem knollig gebauten Gewichs bei Fall 9
(Abb. 8) wiirde man nach Ansicht Lauches und Schillers ein durchein-
ander gewirrtes Gewebe zu erwarten haben. Hier in den kleineren
Gewschsknollen ist eine polare Orientierung des Gewebes nicht mdglich
und die Raumbewegung hitte zu einer Verwischung der durch das
Wachstum auftretenden rhythmischen Strukturen fithren miissen. Dies
ist jedoch nicht der Fall. Es finden sich sehr deutlich kernfreie Zonen.
Die Kerne sind um den Rand der einzelnen Tumorknollen herum

43*
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gruppiert. Die Vorstellung einer Verdringung der Kerne in diese Lage
erscheint bei Betrachtung des Bildes ganz ungezwungen. Das Gewebe
im Zentrum der Kernkreise ist zart, feinfibrillir, chne Zeichen re-
gressiver Metamorphose. Die Gruppierung der Kerne mufi also hier
auf eine andere Art zustande gekommen sein, als in der glatten Mus-
kulatur.

Ich sehe die Ursache der Palisadenbildung in Neurinomen darin,
daB die Geschwulstzellen ihrer embryonalen Herkunft zufolge Faser-
bildner sind. Das Fasergewebe in den Neurinomen ist nicht nur Geriist
wie in anderen Gewachsen, sondern ein unentbehrlicher, geschwulstm#Big
gewucherter Bestandteil des Neurinoms. Die zunehmende Vermehrung
dieser faserigen Substanz, die sich nur im ausgereiften Tumor findet,
kann sich nicht ausdehnen und fihrt zu einer Zusammendringung der
Kerne, die sich entweder als Ausdruck ihrer rhythmischen Entwick-
lung in Reihen anordnen, oder im knollig gebauten Gewichs an die
Peripherie verschoben werden.

Hinsichtlich des Aufbaues der Geschwiilste stimmen sonst die er-
hobenen Befunde mit denen Anfonis iiberein, nur glaube sich, daf die
Entstehungsweise der beiden Gewebstypen, soweit eine solche sich aus
dem histologischen Befunde ablesen liBt, anders geartet sein muf,
als Antoni annimmt. Er fafit den retikuliren Typ als aus dem fasci-
kuldren durch regressive Metamorphose entstanden auf. Er stitzt
seine Anschauung auf die Tatsache, da} Zeichen von Degeneration be-
sonders ausgesprochen sich bei Typ B finden. Es muB zugegeben werden,
daB hier eine Hyalinisierung und Verfettung eher anzutreffen ist als
bei Typ A, was sich wohl am leichtesten dadurch erkldren 1a5t, da
Typ B als das zartere Gewebe den schiddigenden FEinflissen mangel-
hafter Erndbrung und Raumbeengung mehr ausgesetzt ist, als der
derbere, straffe Typ A. Immerhin ist auch bei diesem regressive Um-
wandlung nachweisbar und an diesen Stellen sieht man wohl eine Auf-
lockerung des faszikularen Gewebes, aber kein netzférmiges Reticulum.
Das Neurinom des Nervus ulnaris (Fall 10), das einen rein faszikuldren
Bau besitzt, zeigte diese Verhéltnisse besonders schén. Das Gewebe
war an einigen Stellen bis zur volligen Aufldsung regressiv verdndert,
ohne dafl Partien mit netzférmigen Strukturen sichtbar gewesen wiren.
Auch einige Abbildungen in Cushings Monographle iber die Acusticus-
tumoren bieten ein dhnliches Bild.

Das Vorkommen von Zellindividuen im retikuliren Gewebe, d. h.
das Auftreten vou Zellen mit einem feinen Protoplasmasaum fiihrt
Antont auf ein Freiwerden der Zellen aus dem faserigen Anteil zurick.
Hierbei mufl angenommen werden, dafl das Protoplasma fiir unsere
Methode unsichtbar sich zwischen den Fibrillen aufhiélt und bei Auf-
16sung der Fibrillen in ein Netzwerk nach Art einer Zelle um den Kern
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legt. Diese Anschauung erscheint etwas gezwungen, zumal auf diese
Weise kaum die Vielgestaltigkeit der Kerne des retikuliren Anteiles
erklart wird.

Ich bilde mir Wber die Entstehung der beiden Gewebstypen fol-
gende Vorstellung. Der Geschwulstkeim eines Neurinoms ist ein im
oben sngegebenen Stadium determinationis ausgeschaltetes, im Sinne
Verocays polyvalentes Gewebe. Es sind Neurocyten, die die Fahig-
keit haben, sich nach zwei Richtungen hin zu entwickeln, entweder zu
Ganglienzellen oder Zellen der Schwannschen Scheide. Dieses Ge-
schwulstmaterial bleibt zunéchst liegen und erst wihrend des weiteren
Lebens des befallenen Individuums entfaltet es seine geschwulst-
bildenden Fihigkeiten. Die ausgeschalteten Neuroblasten haben eine
geringe Wucherungsneigung. Das Vorkommen von Ganglienzellen
in geschwulstméfBig gewucherter Form ist deshalb sehr selten. Fiir die
Mehrzahl der Fille sind die Ganglienzellen wohl als praexistent aufzu-
fassen, da nach Henschen der Nervus acusticus in seinem Verlaufe
normalerweise Ganglienzellen aufweist. Immerhin nehmen Verocay
und Antont die Wucherung von Ganglienzellen als Gewéchsbestandteil
an. Verocay glaubt sogar in den polymorphen Kernen des Typus B
Vorstufen und Uberginge zu Ganglienzellen sehen zu miissen.

Die Tatsache, dafi es Neurinome gibt, die regressive Verdnderungen
ohne das Auftreten von Typ B zeigen und das Vorkommen von Zellen
und Kernen im retikuliren Gewebe, die Typ A fehlen, legen die Ver-
mutung nahe, ob wir in den beiden Gewebstypen nicht Formen einer
verschiedenen Entwicklung des Geschwulstgewebes. vor uns haben.
Nicht in dem Sinne, dal Typ B aus Typ A durch regressive Meta-
morphose entstanden wire, oder wie einige Forscher meinen, als glios
zu betrachten ist, sondern vielmehr dafl Typ B eine weniger weit: aus-
differenzierte Struktur darstellt als Typ A. In Typ A haben wir nach
Antoni den ,,normotyp* sich entwickelnden Geschwulstanteil zu sehen.
Der Lemmoblast als Faserbildner kommt hier am vollendesten zur Gel-
tung, und zwar in den biindeligen Abschnitten wieder am deutlichsten
in den Bezirken mit Palisaden. Im Typ B sehen wir ein Gewebe, dessen
Gehalt an faserigem Geriist auf den Zusammenhang mit Typ A hin-
weist. Auch hier hat die Zelle die Fahigkeit gehabt, Fasern zu bilden.
Jedoch nicht alle Zellen. Ein Teil von ihnen ist auf der Stufe des un-
differenzierten Gewebes stehengeblieben. Die Kerne besitzen hier
noch ihren Protoplasmahof und eine Beziehung dieser Zellart zum fase-
rigen Reticulum ist nicht nachweisbar. Ob diese Zellen Ubergangs-
stufen zu den Ganglienzellen darstellen, war an dem vorliegenden Mate-
rial nicht zu entscheiden. Nur in einem Falle gelang es, eine Ganglien-
zelle zu finden, die an der Peripherie eines faserig gebauten Neurinomes
lag. Das alleinige Vorkommen, die Lage an der Peripherie und die
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Zugehdorigkeit zum biindeligen Gewebe sprechen sebr dafiir, daB es
sich hier um eine der vorgebildeten Ganglienzellen Henschens ge-
handelt hat.

Wie eingangs erwihnt, wird dem Nachweis der Palisaden in der
Differentialdiagnose der Neurinome, namentlich der vom rein faserigen
Typus A, anderen Gewschsen, wie Sarkomen und Myomen, gegeniiber
eine grofle Bedeutung beigemessen. Nach den gemachten Ausfiihrungen,
die gerade auf die Unspezifitit der Palisadenstellung hinweisen, kénnte
es scheinen, dall wir durch das Vorkommen der Palisaden in Myo-
men, Sarkomen usw. ein wichtiges Differentialdiagnosticum der Neu-
rinome verloren hatten. Es muB betont werden, dafl trotz des theoretisch
wichtigen Ubereinstimmens der mechanischen Entstehung der Kern-
biander und kernfreien Zonen in den einzelnen Geweben, diese Bildungen
in Neurinomen etwas Besonderes darstellen, eine Tatsache, die in den
meisten Féllen den Beweis der neurinomatdsen Struktur eines Gewebes
auf Grund der Kernbinder gestattet. Das Zwischengewebe besitzt
eine feinfibrillire, zarte, so gleichméflig parallele Struktur, wie sie in
den differentialdiagnostisch zu berticksichtigenden Geschwiilsten nicht
vorkommt. In den Myomen mit fibrésen Zwischenzonen ist die ein-
zelne Faser derber, nicht so gleichméfBig zart wie im Neurinom. Der
Unterschied ist darin begrindet, daBl im mesodermalen Gewebe die
Substanz der kernfreien Bénder kontrahierte oder umgewandelte
Fasern darstellen, wogegen sie in Neurinomen ein seiner Abstammung
nach feinfaseriges, zum Wesen der Geschwulst gehériges Gewebe dar-
stellt.

Zusammenfassung.

1. Die im lingsgefaserten Gewebe auftretenden Kernpalisaden sind
auf mechanische Ursachen zuriickzufithren. Sie werden in der glatten
Muskulatur durch Zusammenziehung, Hyalinisierung wnd sonstige
regressive Metamorphose, in Neurinomen durch reichliche, geschwulst-
mébige Faserbildung hervorgerufen.

2. Die Neurinompalisaden sind durch ibr eigenartiges Zwischen-
zonengewebe gegeniiber den anderen Palisaden abgrenzbar.

3. Typ A und B stellen verschiedene Entwicklungsrichtungen des
Geschwulstkeimes dar.
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