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Bei der pathologisch-histologisehen Beurteilung des komplexen Be- 
griffes ,,Tumor und Hh'ncyste"  ist die Entscheidung mitunter  r feht  ganz 
leicht zu fi~]len, ob man es mit  einem cystenbildenden primih'en Gew~ehs 
oder mit  prim~rer Cystenentstehung und anschliegendem Gesehwulst- 
waehstum zu tun hat. I m  Schrifttum hat  tier Vorgang der Cysten- 
bildung aus Gesehwfilsten bei weitem hgufigere Erw~hnung gefunden 
als der umgekehrte Weg, die Entwicklung eines Gew/~chses aus prim~rer 
Cyste. Man ist sogar soweit gegangen, und in neuerer Zeit treten Lindau 
(Kleinhirneysten) und nach ibm Schley (Gro6- und Kleinhirneysten) daffir 
ein, die Frage, ob es iiberhaup~ sog. ,,einfaehe Cysten" gibt, zu ver- 
neinen, da naeh ihrer Ansieht in der Wand dieser scheinbar selbst~ndigen 
Cysten stets ein wenn aueh noeh so kleines prim~res Gews vorhanden 
ist, das die Bildung der Cyste verursachte. Schley glaubt, die Gruppe 
solcher cystenbildender Geschwfilste, die Lindau auf eapillare Angiome 
und angioplastische Gliome des Kleinhirns beschr~nkt, fiberhaupt auf 
alle die Hirngew~chse ausdehnen zu kSnnen, welche infolge ihres grol~en 
Gef/igreiehtums zu StSrungen im 6rtliehen Blutkreislauf vorausbest immt 
s ind. Auf den angenommenen Entwicklungsvorgang solcher Cysten, fiber 
den beide Forseher gleicher Ansicht sind, wird sp~tter noeh zurfick- 
zukommen sein. 

An Hand  eines scheinbar nieht allt~glichen Falles yon multiplem 
Geschwulstwaehstum in einer GroBhirncyste nehme ich Gelegenheit, 
einen weiteren Beitrag zur Frage des Tumor-Cystenkomplexes im Grol]- 
hirn zu liefern. Es boten sich in zweierlei Hinsicht Besonderheiten. 

So ist einmal yon Bedeutung, dab die zahlreichen Geschwulstknoten 
in tier Cystenwand ihrem histologischen Aufbau nach offenbar zur 
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Gruppe der hyperplastisehen Capillarangiome gehSren, deren Vorkommen 
in der Wand yon Cysten zwar im Kleinhirn sehon hs beobachtet 
warde (Lindau, Cushing und Bailey, Roulet, Giirtner), deren Auftreten 
zusammen mit einer Cyste in der Medulla und im l%iickenmark seltener 
(Berblinger, Tannenberg, Lindau, vielleicht auch Wersilow), im Gro•hirn 
seheinbar abet bisher iiberhaupt noeh nieht im Schrifttum bekannt- 
gegeben ist. Nut einmal ist ein Haemangioma capillare simplex et 

Abb. I. Eigoner Fall. ~J~bersichtsbild. Cysto und Geschwulstknoten im linken 
Schl~fenlappen. 

cavernosum im GroBhh'n, also ein Capillarangiom ohne Gesehwulstzellen 
und mit Bildung kavern6ser Hohlr~iume, yon Schley beschrieben worden. 

Ein yon Bielschowsky ver6ffentlichter Fall yon kavern6sem Angiom und Hirn- 
cyste im GroBhirn braucht hier nicht beriicksichtigt zu werden, da kavern6se und 
eapillare Angiome zwei versehiedenartige, histologiseh gut abgegrenzte Gew~iehs- 
gruppen darstellen, worauf Lindau und Cushing und Bailey mit Nachdruek hin- 
gewiesen haben. 

Ferner gelangte ich bei der Auswertung des makroskopisehen und 
mikroskopischen Befundes zu der ]Jberzeugung, dab in meinem Falle 
das Verhaltnis zwischen Cyste und Gesehwulstwachstum mit den be- 
kannten und gebrauchlichsten Anschauungen, wie sie im Sehrifttum 
iiberdieTumor-Hirneystenfragevorherrschen,nieht zuklaren ist. Wahrend 
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die Autoren ,  welc he capi l la re  Angiome neben  Kle inh i rncys ten  beschr ieben 
haben,  mi t  N a c h d r u c k  fiir eine s te ts  sektmd~re Cys tenen t s tehung  aus 
solchen Geschwfilsten e in t re ten ,  und  auch die f iberwiegende hIehrzahI  
al ler  Unte r sucher  eine sekund~re  Cys tenb i ldung  bei  Hi rngeschwi i l s ten  
i i be rhaup t  fiir den wahrschein l ichs ten  Vorgang  hi~lt, g laube  ieh in me inem 
Fa l l e  den  S t a n d p u n k t  ve r t r e t en  zu mfissen, dag  hier offenbar  zwar  
ursprfinglich primi~res Geschwuls twachs tum zm �9 Bi ldung  der  Cyste Ver- 
an]assung gegeben ha t ,  w/~hrend die  meis ten  der  mehr fachen  Gew/~chs- 
kno t en  sich erst  sekunds  aus der Cys tenwand  entwickel ten .  Von diesem 
angenommenen  Vorgang,  der  auf  den ers ten  Bl ick ftir das Vers t~ndnis  
ziemlich schwierig zu sein scheint ,  wird  an  H a n d  d e r  einschl/igigen 
L i t e r a t u r  spi~ter im zweiten Tell  der  Arbe i t  noch e ingehend die R e d e  
sein mfissen. 

I m  i ibr igen h a b e n  I t ~ m a n g i o b l a s t o m e  im GroBhirn ohne Anwesenhei t  
yon  H i rncys t en  im Schr i f t t um bisher  schon h~ufiger Erw~hnung  gefunden.  
So nenn t  Lechner bei  einer Zusammens te l lung  dieses Gebietes  51 GroBhirn- 
angiome.  D a v o n  s ind jedoch die meis ten  yon kavern6sem Typ,  also 
kavernSse Angiome,  oder  gehSren zur Gruppe  des Ang ioma  ar te r ia le  
racemosum.  E in  Capi l la rangiom ohne Ausb i ldung  einer grSl~eren Cyste  
im Gehi rn  h a t  in  neuerer  Zei t  J~ochat beschrieben.  

Eigener Fall. 
19j~hriges M~dchen, Aufwartung. Geboren 26.9. 12, gestorben l l .  11.31. 

Vorgeschichte nach Ang~be der Eltern 1: Angeblich keine Nervenkrankheiten in 
der v~terlichen und mfitterlichen Familie vorgekommen. Patientin kommt als 
ausgetragenes, kr~ftiges Neunmonatskind yon 9 Pfund Gewicht nach leichter, 
4 Stunden dauernder, erster Geburt der Mutter zur Welt. Mutter bekam 3 Monate 
vor der Niederkunft Kopfrose, die einen Monat nach der Geburt verschwand~ 
2 Jahre sparer gebar die 5~utter ein zweites Kind, bekam 4 Monate vor der Nieder- 
kunft wieder Kopfrose. 18 Tage sp/~ter starb dieses Kind unter Kr/impfen. Ein 
drittes, wiederum 2 Jahre sp/iter geborenes Kind lebt und ist gesund. W~hren4 
dieser Schwangersehaft und Geburt war Mutter gesund, hatte keine Kopfrose. 
Patientin 11/~ Jahre gestillt. Bekam naeh dem Abstillen ,,Kopfkneis mit Sehnupfen, 
Fieber und Kr/~mpfen". ]~ieber (etwa um 48 ~ dauert mit Unterbreehungen fast 
1/~ Jahr an. W~hrend dieser Zeit fielen den Eltern ,,eigentfimliche Zuckungen" 
an Armen und Beinen auf. Wegen dieser ,,Zuckungen" zum _drzt. ,,EItern h~tten 
das Kind sicher real auf den Kopf fallen lassen." Patientin, die schon am Ende 
des 1. Lebensjahres laufen konnte, lernte erst 1 Jahr nach Auftreten des Fiebers 
und der Kr~mpfe miihselig wieder laufen. Bekam sparer Masern und Keuchhusten. 
Besuchte w~hrend der 2 letzten schulpflichtigen Jahre die tIilfsschule, da die 
Zuckungen und Zappelbewegungen den Unterricht st6rten. Lernte nach Aussage 
der Eltern gut schreiben und lesen. 5~it 12 Ja.hren yore Radfahrer fiberfahren. 
Klaffende Wunde am rechten Unterarm. Angeblich dabei nicht auf den Kopf 
gefallen. Nach der Schulentlassung verschwanden die Zuckungen. Ging Ms Oienst- 
m~dchen in Stellung. Im Winter 1929/30, also mit 171/~ Jahren, auf der Eisbahn 

1 Na.ch abgeschlossener histologischer Untersuchung h~be ieh nochmals pers6n- 
lich mit den Eltern der Patientin Rfieksprache genommen, um der Forderung 
Benekes gerecht zu werden, bei ttirngewgehsen und Geschwu]st-Cystenf~llen irgend- 
welchen, auch scheinb~r geringgradigen vorangegangenen Traumen naehzuforschen. 
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gesttirzt. Blutete stark aus linksseitiger Wunde der Kopfhaut, angeblieh in der 
Gegend des linken Sehl~fenbeines. Nieht bewugtlos gewesen. Wunde heilt ohne 
~rztliche Inanspruehnahme. Seit Sommer 1930 anhaltende Kopfschmerzen. Naehts 
schlaflos und Sensationen. ,,Es klappert mir im Kopfe," ,,mit mir sprieht jemand". 
Auff~lliger Charakterweehsel. Patientin, die sehon als Kind nieht leieht zu erziehen 
war, benimmt sieh ungebiihrlieh gegen ihre Dienstherrsehaft, was sie vorher nieht 
getan hatte. Wechselt jetzt h&ufig die Stellung. Arbeitseifer l~gt naeh. Mehrmals 
beim Diebstahl ertappt. Etwa seit Oktober 1930 Anf/ille. Hierbei f~llt sie im 
Zimmer oder auf der StraBe plStzlieh urn, ist bewugtlos. Seit dieser Zeit Taubheits- 
geftihl der ganzen reehten K6rperseite. Sommer 1931 Versehleehterung des Seh- 
verm6gens. Hat niemals Menses gehabt. Am 16.9.31 Aufnahme in Medizlnische 
Klinik Halle. 

Kdrperlicher Be]und. Hirnnerven unversehrt. Augenuntersuehung (Augen- 
klinik): Prompte Pupillenreaktion auf Lieht und Konvergenz. Visus rechts 5/24. 
Breehende Medien Mar. Pupillen fund, gleiehweit. Am Augenhintergrund beider- 
seits stark gesehwollene Papillen mit versehwommenen Grenzen. Stark gestaute 
Venen und verdiinnte Arterien. Zahlreiehe kleine Blutungen l&ngs der Gefi~ge. 
Die Doppelbilderfunktionsprtifung ergibt Abdueensparese links, l~eflexe und 
Sensibilit~t normal, gomberg sehwaeh positiv. Ubriger Befund o.B. I~6ntgen- 
aufnahme des SehAdels: Etwas weite Gefi~gfurehen. Steil abfallende mittlere 
Seh~delgrube. Sella klein. 

Krankheitsverlau[. 25.9. Ptose des linken Augenlides, linksseitige L~hmung 
des Troehlearis, Abducens und Oculomotorius. Pupille links weiter als reehts, 
reagiert ganz sehwaeh auf Licht und Konvergenz. Visus beiderseits, besonders 
links, deutlieh versehleehtert. Augenhintergrundsbefund unver~ndert. Stauungs- 
papille. In der Naeht zum 1.10. bekommt Patientin kurzdauernde Zuekungen am 
ganzen K6rper. Kein Sehaum vor dem Munde. Patientin sehl~ft bald darauf 
weiter. Am n&ehsten Morgen kein abweiehender Nervenbefund. Am 2.10. eehter 
Jaclcsonseher Anfall. Klonische tCr~mpfe besonders in den reehten Extremiti~ten. 
Babinski und Oppenheim und Patellarreflexe leieht gesteigert. Faeialis- und I-Iypo- 
glossusl~hmnng reehts. Zeiehen der linksseitigen Ophthalmoplegie ausgepr~gter 
als vorher. Urteil: Ausgedehntes Gew~ehs yore Hirnstamm bis zum Thalamus 
wahrseheinlich reiehend. 10.10. Jaclcso,~sehe Anf~lle mehren sieh. 17. I0. erheb- 
liehe Versehlechterung der Sehseh~rfe, Parese des Musculus externus dext., weite 
Pupille reehts. Patientin wird zur Vornahme einer Entlastungstrepanation der 
Chirurgisehen Klinik iiberwiesen. 

23.10. Operation: 0rtliehe Bet/iubung, Bogensehnitt am Hinterhaupt, Tre- 
panation am Hinterhaupt. I)ura w61bt sieh vor und pulsiert. Einsehneiden der 
Dura. Starker Liquorflug. Sehiehtnaht. 29.10. Die ersten Tage naeh der Operation 
Aufregungszusti~ndeundUnruhe. 5. 11. IndenletztenTagenBeruhigung. Patientin 
schlafsiichtig, Wunde sezerniert. Tod am 11.11.31. 

Auszug aus dem Set~tio~sbefund. Sektions-Nr. 681/31. Sektion am 12. 11.3i. 
In der Sehuppe des linken ltinterhauptbeines oberhalb der Linea nuchae superior, 
gleiehweit naeh beiden Seiten reiehend, eine fingerbreite, mit sehmutzigr6tliehem 
zottigen C~ewebe ausgefiillte eif6rmige Knoehenliieke (Operationsstelle). Dura 
straff gespannt. Bei der Er6ffnung der I)ura reiehlieh klare gelbliehe Fliissigkeit 
entleert. Stark abgeflaehte tlirnwindungen. Hinterfl/iehe des Kleinhirns h~ngt 
mit dem gesehilderten zottigen Gewebe fest zusammen. Hirnsubstanz auf Sehnitt 
hier frei. Keine Unregelm~Bigkeit in der Anordnung der ttirnwindungen. Linker 
Sehliifenlappen m~gig vorgew61bt. 

Fast das ganze linke Sehl~fenhirn in eine mit bernsteingelber, klarer Fliissigkeit 
gefiillte eif6rmige, yon einer feinen durehsiehtigen, gefgBreiehen 2r aus- 
gekleidete H6hle umgewandelt. Gr6gter Langsdurehmesser der Cyste 6,6 era, 
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grSl]ter Querdurchmesser 3 era. Blutgef/~l~e innerhalb der Cystenwand mitunter 
stark gefiillt and reichlich ver/istelt. Aul]erhalb der Cyste am Grunde und besonders 
an der medialen Wand graur6tliche, mehr oder weniger scharf gegen das iibrige 
Hirngewebe t~bgegrenzte Geschwulstmassen yon Reiskorn- bis PflaumenkerngrSl~e, 
die teils voneinander getrennt auftreten, tells perlsehnurartig miteinander im 
Zusammenhang stehen. Am Grunde der Cyste eine auff~,llige Anordnung der 
Geschwulstmassen im Verlauf erweiterter Gef~Bverzweigungen erkennbar. Mit 
Ausnahme der die Gesehwulstmassen iiberkleidenden Absehnitte die Cystemwnd 
yon ihrer Unterfli~ehe leieht abziehbar. Begrenzung der Cyste: vorn graue Sub- 
stanz des Schlgfenlappens, lateral teils graue Substanz, tells Grenze zwischen 
grauer und wei6er, tells weiBe Substanz des Schl~tfenlappens, medial graur5tliche 
Geschvnllstmassen, die in den vorderen Abschnitten der Cyste bis zur linken Fossa 
Sylvii zu reiehen scheinen, hinten linke Radiatio occipito-thalamica, etwa in HShe 
des Glomus chorioideum. Zusammenpressung der Sehstrahlung nach dem makro- 
skopischen Bilde nicht vorhanden. Linke Insel nach vorn gedri~ngt und seheint in 
ihren hinteren Windungen yon den Geschwulstmassen betroffen zu sein. In der 
Umgebung der Cyste und der Blastomknoten erweichte Hirnbezirke nicht nach- 
weisbar. Unmittelbare Todesursache: Hirndruck. 

Andere Organe: Zahlreiche, bis bohnengroBe Rindencysten beider Nieren. 
Uterus bicornis mit auffiilliger Ver6dung des reehten Homes. Walzenf6rmiger 
linker Eierstoek. 

Kritische Betraehtnng. 

Unsere  pa tho log i sch-ana tomischen  Be t r ach tungen  gipfeln in der  Frage ,  
in we]chem urs~chl ichen Z u s a m m e n h a n g  die Gew/~chse und  die Cyste 
s tehen,  ob sie vie]leicht  zu gleicher  Zei t  au fge t r e t en  sind, oder  ob sich 
e twa  das  eine aus dem anderen  enCwickelt haG. 

D a  die Vorgeschichte  gewissermal]en zu der A n n a h m e  berecht ig t ,  
dab  die P a t i e n t i n  schon als K i n d  i rgendwelche Gehirnerscheinungen 
gehab t  ha t ,  so k6nn te  m a n  vie l le icht  da ran  denken,  dab  e twa  schon 
damal s  ana tomisch  faBbare  Gehirnver/*ndernngen vorgelegen h/~tten. 
I rgendwelche  Gehirnerscheinungen gleich nach  der  Gebur t ,  e twa als 
Folge  einer  i n t r au t e r i n  erfolgten Hirnsch/~cligung oder eines Gebur ts-  
~raumas,  scheinen n ich t  vo rhanden  gewesen zu sein. 

T ro t zdem muff m a n  sich fragen,  ob vie l le icht  die Kopfrose  der  schwan- 
geren Mut te r  toxische  Sohgdigungen des fe ta len  Gehirns im Sinne einer 
h ieraus  en t s t andenen  Porencepha l ie  1 ve rursach t  hat ,  wenn m a n  sich 
vergegenwgrtig~,  dab  ein wei teres  K i n d  der Mut ter ,  die wghrend  der 
zwei ten Schwangerschaf t  ebenfal ls  an  Kopfrose  e rk rank te ,  gleich nach  
der  Gebur t  un te r  K r g m p f e n  s ta rb .  I m  Schr i f t tum wird eine entzi ind-  
l iche E n t s t e h u n g  yon  Hi rnde fek t en  tel ls  als mSglich angenommen  (Ernst, 
Henoch, Roger, Chiari u . a . ) ,  te l ls  abge lehn t  (Kundrat, Siegmund). I n  
meinem Fa l l e  mul~ jedenfal ls  bei  der  kr i t i schen  Beur te i lung  an  eine solche 

Hier soll als Poreneephalie nicht der typisehe trichterf6rmige Hirndefekt 
bezeichnet werden, wie ihn als anatomischen Begriff Heschl, Kundrat, v. Kahlden 
formuliert haben, sondern es soll mit Siegmund jegliche erworbene Defekt- oder 
Liiekenbildnng im Gehirn gemeint sein, gleichviel wie deren Sitz, Gr6Be und Be- 
ziehung zu den Kammern und zur Hirnoberflgche besehaffen ist. 
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~6glichkeit gedacht werden, wenn sich vielleicht eine primate Entstehung 
der Cyste herausstellen sollte. 

Ein Geburtstranma kann ausgeschlossen werden, da das Kind volle 
9 1V[onate ausgetragen wnrde, die Geburt als Erstgeburt nut  4 Stunden 
andauerte nnd ohne jeglichen ~trztlichen Eingriff vonstatten ging. 

Dagegen zeigt das Kind zum ersten Yale wghrend des 2. Lebens- 
jahres im Anschlug an eine fieberhafte Erkrankung Erscheinungen, die 
scheinbar aufs Gehirn hinweisen und sich sparer w~thrend der ganzen 
Schulzeit der Xranken verfolgen lassen (ttilfsschule). Vielleicht bietet 
die Beurteilung des damals zugezogenen Arztes hierffir einen Anhalts- 
punkt:  ,,Auf den Kopf fallen gelassen". Ob sieh nun zu jener Zeit 
eine kindliche Encephalitis abspielte (Chorea minor - -  ,,Zuckungen und 
Zappelbewegungen" - -  kommt wegen des Alters des Kindes [2 Jahre] 
wohl nicht in Frage), oder sich damals auf Grund irgendwelcher tran- 
matischer oder anderer iseh~mischer Erweiehung eine Cyste gebildet hat, 
in der dann sp~tter Geschwulstwachstum auftrat, oder ob sich zu dieser 
Zeit die ersten Anzeichen einer Hirngeschwulst kundtaten, die mit den 
Jahren, wie es Bartel und Landau fiir mOglich halten, cystisch ent- 
artete, l~tf3t sich in keiner Weise entscheiden. 

Vielleicht stehen aber die Gehirnerscheinungen w~hrend des Kindes- 
und Schulalters mit dem Vorhandensein eines Gew~tchses oder einer Cyste 
iiberhaupt nieht im Zusamn~lenhang. W~re dem so, dann diirfte wom6glich 
dem Unfall auf dem Eise irgendwelcher urs~tchlicher Anteil an der Ge- 
schwulst-Cysten- oder Cysten-Gew~tchsbildung zuzusprechen sein. Nach 
Benekes Lehre yon der h~tufigen traum~tischen Entstehung der Geschwfilste 
des ZentrMnervensystems k6nnte der Uigall zum Geschwulstwachstum 
Veranlassung gegeben haben, besonders da ,,Briickensymptorae" seit dem 
Sturz auf dem Eise bis zum Tode nachzuweisen sind. (1/2 J~hre sparer 
Kopfschmerzen, Sensationen. Es folgen im Verlauf yon 11/2 Jahren 
Charakterver~tnderung, Krampfanf~tlle und zuletzt eine rasehe zu- 
nehmende Verschlechterung des Sehverm6gens.) W~hrend auf solche 
Weise die Cystenbildung yon den mehrfachen Gew~ehsknoten ausgeg~ngen 
ware, wiirde umgekehrt n~ch Bene/se aber auch die ~6glichkeit bestehen 
k6nnen, dab sich im Anschlug an denUnfall eine der yon ihm beschriebenen 
iseh~tmisehen Erweichungscysten bildete. Die Gew~tchse w~tren dann 
naeh Benekes Gedankeng/~ngen (Wasserstogwirkung des Cysteninhaltes) 
aus der Cystenwand entstanden zu denken. 

Die angestellten Erw~tgungen m6gen die Sehwierigkeit, j~ Unm6glich- 
keit kennzeiehnen, sieh aus der Vorgesehiehte, dem klinisehen und makro- 
skopisch-anatomischen Befunde ein Urteil fiber diesen Fall yon ,,Hirn- 
cyste und Gesehwulstwaehstum" zu bilden. Bei der siehtbaren Anordnung 
der Geschwulstknoten im Verlauf der vergstelten Cystenwandgefs 
erscheint zwar die lV[Sgliehkeit einer Entwieklung des Gesehwulst- 
waehstums aus der Cystenwand sehr in den Vordergrund gerfiekt, den 
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Beweis hierfiir vermag aber nur die histologische Untersuchung zu er- 
bringen. Im folgenden soll daher versucht werden, auf Grund des histo- 
logischen Befundes das Verhs zwischen Geschwulstwachstum und 
Cystenbildung klarzustellen, womSg]ich die makroskopisch gestellte Dia- 
gnose ,,sekund~re Gewi~chsknoten in scheinbar pr~formierter Cysten- 
wand" zu sichern. 

Es wurden Querschnitte durch die Cyste und die angrenzenden 
Gew~chsknoten gelegt und histologische Pr~parate in der Weise an- 
gefertigt, dab meistens Cystenwand mit Gew~chs und solche mit makro- 
skopisch nicht erkennbarem Geschwulstwachstum in einem Pr~parate 
en tha l t en  war ,  u m  viel]eicht 
Uberggnge yon  einfacher Cy- 
s tenwand in  Geschwulstwachs- 
r um nachweisen zu kSnnen.  

Folgende F~rbungen  war- 
den angestel l t  : t t i~malaun- 
Eosin, Alauncarmin ,  ~e thy ] -  
gr i inpyronin ,  Sudanfi~rbung, 

Eisenreaktion nach Hues~c, Abb. 2. ~escbwulstfreie Cystenwan8. 70lathe 
Gliafaserfi~rbung nach Holzer, Vergr. + Aufgelockerte Hirnsubstanz. 
Elastica van Gieson- Eisen- 
hi~matoxylin und -Alauncarmin, Gef~f3bindegewebsfi~rbung nach Biondi 
(Goldimprggnation). 

Im ganzen lassen sich etwa folgende 3 Zustandsbilder der Cysten- 
wand unterscheiden: 

1. In makroskopisch geschwulstfreien Teilen des vorderen und hinteren :Poles 
der Cyste besteht ihre Wandung meist aus einem netzartig zusammenhgngenden 
Gerfistwerk won Bindegewebe (mit van Gieson-Rotf~rbung) mit eingestreuten Binde- 
gewebszellen. Zwischen diesem bindegewebigen Netzwerk in einer oder mehreren 
Schiehten angeordnete mehr quer- als lgngsgetroffene Blutgefiil]e, yon denen die 
einen einwandfrei als Capillaren anzusprechen sind, die anderen, mit weiterem 
Lumen, eine Wandung aus Endothel und umgebenden bindegewebigen Bestandteilen 
iihnlich den kleinen, morphologisch voneinander nicht zu trennenden Schlag- und 
Blutadern der Pia aufweisen. 

H~ufig im Masehenwerk der Cystenwand Lymph- und histiocytare Zellen mit 
meist exzentrisch gelegenen Xernen, yon denen letztgenannte mitunter feintropfiges 
~ett enthalten. Itn'em morphologischen Aussehen nach schienen es auf den ersten 
Bliek :Plasmazellen zu sein, doeh iiel die angestellte spezifisehe Methylgrfin-Pyronin-. 
fgrbung negativ aus. Die innerste Begrenzung der Cystenwand nach dem Cysten- 
lumen zu yon einer einfachen Sehicht sehr flacher dunkelkerniger Endothelzellen 
gebildet. Nirgends bei spezifischer Holzer-~grbung Gliafasern in der Cystenwand 
anzutreffen. Auch Hgmosiderin oder Hgmatoidin nicht naehweisbar. 

2. ttgufig eine auffgllige ~qeigung der Cystenwand zur Faltenbildung, wobei 
sieh die entsprechenden Wandabschnitte tier ins umgebende Hirngewebe einsenken. 
Die Gefgl~e (Capillaren und Gefg~e aus Endothe] und sehmaler bindegewebiger 
Wandung) in den gefalteten Stellen besonders dicht gelagert, tI~ufig erweiterte 
Capillaren anzutreffen. ~eben den beschriebenen hier in grol~er Anzahl auftretenden 
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Hist iocyten in der Umgebung der Gef~l]e protoplasmaarme, jugendlichen Binde- 
gewebszellen sehr i~hnliche Zellen mit  groSen eif6rmigen, ehromat inarmen Kernen. 

3. Diese Zellen, seltener auch in nicht  gefalteten Cystenwandteilen in der NiChe 
yon Geschwnlstknoten,  nehmen meist an  Zahl rapide zu, je mehr man ein Prgparat  
nach einem der makroskopisch s ichtbaren Gewgchsknoten zu verschiebt. Au6er ihnen 
in welt geringerer Anzahl noch iihnliche Zellen mit  bei t tgmalaun-Eosinfgrbnng 
dunkelblanen,  meist  en t rundeten  Kernen und  dunkelrotem Protoplasma. Beide 
Zellformen, deren Aussehen bei der Besprechung der Gewi~chsknoten genauer 
beschrieben werden soll, bilden ein- und  mehrkernige t~iesenformen. Sie sind tells 
peritheliomartig, tells diffus um mehr oder weniger weite Capillaren und  sehr weite, 

Abb. 3. Fal~enbildung der Cystenwand. 24fache Vergr. + Zellreichtum der gefalteten 
Wan4abschnitte. 

fast  kavern6se, aus einer einfachen flaehen Endothelschicht  bestehende Gef~B- 
raume gelagert. Wahrend  in der gefaltelten Cystenwand die hellkernigen Zell- 
formen wegen ihres sporadischen Anftretens vielleicht mehr  als adventit iel le Reiz- 
formen zu werten sind, ha t  man hier schon mehr  den Eindruck eines Zellverbandes, 
der zur Diagnose ,,Gewachs '~ bereehtigt.  Mitunter  in solchen Gegenden sprieSende 
a n d  neugebildete feine Gefi~grohre, almlich wie im typisehen Granulationsgewebe. 
Bau der Cystenwand hier  s tark  verwischt, im Gew~chs aufgegangen. 

Als weitere flieSende Uberg~nge kleinere und  gr0itere, getrennt  auftretende 
oder mi te inander  zusammenhi~ngende Knoten  als Bildungen der blastomatSs ent- 
a r t e ten  Cystenwand anznsprechen. Mi tnnter  auf  der H6he solcher Geschwnlst- 
knoten  nach  dem Cystenlumen zu noch die maschenartige S t ruk tur  der ehemaligen 
Cystenwand erkennbar,  t~echt oft jedoeh yon der Cystenwand keine Spur mehr  
zn sehen. Wghrend sich einerseits tier Vorgang der knotigen Gewachsbildung aus 
reaktionsloser Cystenwand (reaktionslos im Gegensatz zu einwandfreier blastomatSser 
Entar tung)  ganz allmghlich abspielt ,  bekommt man an anderen Stellen reeht  schro/je 
t2berg~uge in knotiges Geschwulstwachstum zu sehen. Die Bildung der Gewachs- 
knoten  scheint  sieh dabei in  der Weise zu vollziehen, da~ die tumorSse Cystenwand 
an  manchen  Stellen verdriingend gegen das umgebende Hirngewebe vorwi~chst. 
In  zahlreiehen Pr~para ten  liel~ sich nur  einmal geringgradiges infiltrierendes Wachs- 
turn eines sehr groBen Geschwulstknotens nachweisen. 
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Von der Gegend nahe der Fossa Sylvii wurden histologische t)raparate ange- 
fertigt, in denen ein Zusammenhang von blastomatSs entarteter Pia der Sylvisehen 
Grube mit einem der gro•en Gesehwulstknoten der Cystenwand festzustellen war. 
Hierbei konnte beobaehtet werden, da$ etwa in der Gegend des ersten Gyrus 
long~s beide Piablatter der Fossa Sylvii ( zwei Piaiiberziige,da bier Gro$hirnwindungen 
einander gegeniiberliegen!) zusammen eine einheitliche Geschwulstmasse bilden, 
die in den groSen Gewi~chsknoten iibergeht, in dessen loianahen Absehnitten sich 
kleine muskelstarke Schlagadern mit typischer Wandung vorfinden. 

Neben gemeinsamen Grundziigen, einer Zusammensetzung aus mehr oder 
weniger zahlreichen Gef/~$en und Zellen, zeichnen sich die groSen Gew~chsknoten 

-&bb. 4. Schroffe Uberg~nge yon geschwulstfreier Cystenwan4 in knotige Blastombil4ung. 
24lathe Vergr, 1 Geschwl~lMsfreie Cystenwan4. 2 und 3 Geschwulstknoten. 4 Kavernfser 

Gef~13ramn. 

gegenfiber den kleineren und kleinsten in der Regel durch einen auff~llig starken 
Zellreichtum aus, wodurch der Gefiifireichtum mitunter nicht so deutlich hervortritt. 
Die Geschwulstzellen liegen meist diffus zwischen kleineren engeren und h~ufig 
strahlenf(~rmig (peritheliomartig) um erweiterte Capillaren und kavernSse Gefi~8- 
ri~ume angeordnet. 

Zwei versehiedene Zellarten in den Gew/tehsknoten unterscheidbar, hell- und 
dunkelkernige Gesehwulstzellen und ihre Riesenformen. Fast s~mtliehe Zellen 
feintropfig verfettet. Die hellkernigen, protololasmaarmen Zellen treten stets in 
absoluter Mehrheit auf und zeichnen sich dutch groBe, runde, tells ovale, meist 
zentrM gelegene, chromatinarme, oft 1Yukleolen enthMtende Kerne mit deutlich 
sichtbarer Kernmembran aus. In den grolten zellreichen Knoten ihr Protoplasma, 
wenn iiberhaupt, dann nut undeutlich und ohne Begrenzung nachweisbar. Dagegen 
hi~ufig in den gef~Sreichen, zell~rmeren Teilen deutlich eine mit Eosin rot gefi~rbte, 
gut abgegrenzte Protoplasmasubstanz rait typiseh sternf6rmigen, miteinander im 
Zusammenhang stehenden Protoplasmaverzweigungen erkennbar, wodurch das 
Bild eines netzartigen Syncytiums entsteht. Von ihren Riesenformen ein- und 
mehrkernige zu unterseheiden. Mitunter in groSen einkernigen Riesenzellen grol3e 
helle Kernvakuolen. 



.~bb. 5. Zellreiche Gosohwulstp~rt ie.  382f~che Vergr .  1 Geschwulstxelle m i t  cbx'omatin- 
a r m e ~  K e r n  ~md Nuc]eolus. 2 TYpische hellkernige C~eschwalstzel]en. 3 Einkernige  l~iesen- 

zclleu mi~ gro~em chrom~t inre ichen  Zellkern. 

Abb .  6. Gefhl~reieho Gesehw~tlstp~rtie. 382lathe Vorg'r. 1 5~iteinan4er i m  Z u s ~ m m e n h a n g  
s tehen~e C~pill~ren. 2 St~rk e rwei te r te  Capillare. 
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In den kleinen und kleinsten Gew~ehsknoten, die in der Mehrzahl aus Ge- 
f~l]en, sprieftenden Capillaren und hellkernigen Geschwulstzellen bestehen, fehlt 
mitunter die zweite Zellart, die dunkelkernigen Gesehwulstzellen. H~ufig diese 
Zellen mit seltener runden, meist ovalen und ]/ingsovMen oder auch amorph ge- 
stMteten, scheinbar geschrumpften chromatinreiehen I(ernen und meist gut ~b- 
gegrenztem Leib herdf6rmig ~ngeordnet, oder in breiten Str/~ngen fiber kurze 
Gew~chsteile hinziehend. Daneben sind sie aber aueh mitten zwisehen den he l l  
kernigen Tumorzellen verstreut anzutreffen und zeigen bier ~ul~er ihrem chromatin- 
reiehen Kern dioselben morphologisehen Formen wie die hellkernigen Gesehwulst- 
zellen. Auch sie vermSgen Bin- und mehrkernige Riesenzellen zu bilden; erstere 

&bb. 7. Gef&13netzsystem in retikul&rer Auordnung bei Biondi-Fgrbun o'. 70faehe Vergr. 

besitzen 5fter Vakuolen im groBen chromatinreichen Kerne, letztere lassen mitunter 
palisadenartige Kerne in Anordnung der Langhanssehen  Riesenzellen erkennen. 

Allen Knoten genaeinsam der erw~hnte auff/~llige Gef/~Sreichtum. So mit  starker 
Vergr6/3erung bsi ~a~ Gieson-F~rbung auch in den zM/reichsten Toilen Gef/~Be 
auffindb~r, wenn es ~uch nur kleinste Quersehnitte feiner Capillaren sind. Es 
konnte n~chgewiesen werden, dal3 s/~mtliche Geschwulstknoten, die zellreichen wie 
die zell/~rmeren, yon einem retikul/~r angeordneten 1N~etzwerk aus feinsten Gef~l]en 
(Capill~ren) durehzogen sind, was die spezifische Gef/~13bindegewebsf/~rbung nach 
Biond i  am 25 V d ieken  Gefrierschnitt anschaulieh wiedergibt (Abb. 7). 

In dfinnen Paraffinschnitten jedoeh 1/~ngsgetroffene Gef~/3e seltener in gr68erer 
Ausdehnung zu beobaehten. I-Iier beherrsehen das mikroskopisehe Bild kleine, 
quergetroffene, stark gefiillte Capillaren mit  21~ehen chrom~tinreichen Endothel- 
kernen. Der Durehmesser solcher Gefal~e ungemein wechselnd, bald grSl~er, .bald 
kleiner. So treten aueh ~ul3erst weite Gef~13querschnitte yon k~vern6sem Ty-p auf. 
Sie bestehen ebenfalls nur aus einer einzigen flaehen Endothelschicht oder besitzen 
flaehe Endothelauskleidung und eine fibrill/~r-bindegewebige Wandung. 

AuGer den zahlreichen, mit chromatinreichen flachen Endothelkernen ausge- 
st~tteten Capillaren weir seltener und dann nur Jn zellreiehen Gesehwulstteilen 

Virchows Archiv. Bd.'289. 11 
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Abb. 8. In Bild~ng begriffener ka~rern6ser Gef&Braum 
dutch Cal~illarektasie. 106faehe Vergr. 1 Capillare yon 
am]~hernd normalem N:aliber. ~9 Dieselbe Capillare in 

hochgracIiger Erweiterung. 

wgehszellen rote BlutkOrparehen gelegen sind, und 
yon der Hand zu weisen, dab sieh hieraus GefgSe 
entwickeln kOnnen. 

auftretende, meist quergetroffene Capillaren anzutreffen, deren einschichtige, mgBig 
abgeflachte Endothelzellen hello ahromatinarme, gequollene, ins Lumen vor- 
springende Kerne tragen. Diese Zellen verm6gen scheinbar in Form c[er hellkernigen 
Gesahwulstzellen ins Gef/~glumen so einzuwuehern, dab die ehemalige Gef~Bwand 
nur noch nndeutlich sichtbar wird und das Bild eines H~mangioendothelioms sieh 
dartut. Sowohl in mgBig weiten, als anah in stark erweiterten Gef~Ben mit hohen 
geqnollenen Endothelzellen konnte dieser Vorgang beobachtet werden. 

Neben zahlreichen diinnwandigan, stark mit Blur geftillten Capillaren der 
Knoten allenthalben, tells hs tells seltener eine Bildung neuer Gefi~Se naeh- 
weisbar. Schon bei der Besprechung der Oystenwand wurde das Auftreten yon 
Capillarsprossen in Gewgchswandabschnitten erw~hnt. In  den Gewaehsknoten 
selbst neugebildeta zartwandige Capillaren und Capillarsprossen (~hnlieh wie im 
Granulationsgewebe) h~ufig in dan gefaSreichen Geschwulstteilen vorzufinden, 
wahrend in den zellreiehen Gesehwulstknoten der angioplastische Vorgang oft 

nieht so deutlich in Erschei- 
hung tritt. In der iiber- 
wiegenden Mehrzahl in sell- 
den Strgngen angeordmete 
Zellen mit dunklen l~ngs- 
ovalen Kernen Trager der 
Gef~gsprossung. In einigen 
sehr zellreichen Gew~ehs- 
teilen wird jedoeh aueh der 
Eindruek erweekt, dab Zellen 
mit Igngsovalen, voluminS- 
seren, ehromatinarmen Igier- 
hen am angioplastisehen 
ProzeB teilnehmen. Daneben 
lassen sieh Stellen erkennen, 
we zwisehen den syneytial 
zusammenh/ingenden Ge- 

es ist die MSgliehkei~ nieht 
oder Blutri~ume sehleehthin 

Besonders eharakteristisch fttr alle Gesohwulstknoten sind auffallig weite Gef~8- 
r~ume, die kavernOsen Blutr&uman gleichen nnd tells nnr yon einer einfachen Endo- 
thelwand bagrenzt sind, tells vollstandige flache EndothelbekMdung und eine binde- 
gewebige Wand aufweisen. Siehtbare Uberg~nge bluttiberfiillter Capillaren in 
Teleangiektasian lassen darauf sehliegen, dab die kavern6sen Blutraume mit flaeher 
Endothelbekleidung diesem Vorgang ihre Entstehnng verdanken (Abb. 8). In der 
n/~heren Umgebung der weiteren Gef~BrS~ume liegen die Gesehwulstzellen, meistens 
auBerdem noch verh~ltnismaSig enge Capillaren peritheliomartig angeordnet. 
Fast ohne Ausnahme enthalten die kavern6sen I~gume neben zahlreiehen roten 
und wenigen weil3en Blutzellen reiehliche Mengen yon Blutplasma. 

Mitten in einigen zellreiehen Geschwulstknoten sind in der naehsten Umgebung 
diinnwandiger welter Gefgge nnd kavernOser GefaBrgume korMlenstockartig ver- 
zweigte Plasmaaustritte ins nmgebende Gesehwulstgewebe anzutreffen, wodureh 
mehr oder waniger wait ausgedehnte plasmatisehe Aussparungan zwischen den 
Gew~chszellen entstehen. H~ufig liegen dann im transsudatartig ausgetretenen 
Plasma versprengte und in kleinen ttaufen angeordnete Gesahwulstzellen. Hierbei 
konnte folgende Beobaehtung gemaeht werden: Es gibt vereinzelte Zellen und 
kleine Zellherde mitten zwisehen der homogenen Blutplasmamasse, die gute I~ern- 
fgrbung und keine merklichen Kernver~nderungen aufweisen. Daneben sind 
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aber innerhalb des ausgetretenen Btutlolasmas und in den angrenzenden Gewgchs- 
gebieten grOBere Zellhaufen anzutreffen, deren einzelne Zellen Karyolysis, Karyor- 
rhexis, typische Pyknose und Kernvakuolisierung aufweisen; schliel~lich sieht man 
an mancherl Stellen nur noch undeutlich ~bgegrenzte kernlose 1)rotoplasmaleiber. 
Hierbei ist die Beobachtung zu machen, dab die hellkernigen Geschwulstzellen meist 
chromatolytisch oder chromatokinetisch oder durch Kernvakuolenbildung zugrunde 
gehen, wghrend bei den dunkelkernigen Zellen neben Karyorrhexis der Vorgang 
der I)yknose vorherrscht. Die untergehenden Zellen gegenfiber den iibrigen Ge- 
schwulstzellen durch stgrkste Sudanrof, fgrbbarkeit ausgezeichnet. Die Gesamtheit 

Abb. 9. Plasmaaustritte im Geschwulstgewebe mit LTntergang Yon Tumorzellen. 90fache 
Vergr. 1 It:orallonstockartig verzweig~es Blut!olasma. 2 Nekrobiotische Vorggnge in diese~ 

Tumorzellen. 3 Partie mit moist vOllig nekrotischen Tumorze]len. 

der vergstelten l)rotoplasmamassen stets verhiiltnismgBig scharf gegen das um- 
gebende Geschwulstgewebe abgegrenzt. Seltener Blutplasma in feiner Streifenform 
im umgebenden Hirngewebe grol3er, in der medialen Wand der Cyste gelegener 
Gewgchsknoten auffindbar, l-Iirnsubstanz hier aul~erordentlich aufgelockert. 

Je nach seiner Lage in der ngchston Umgebung der Cystenwand oder der C~- 
wgchsknoten im benachbarten Hirngewebe verschiedenartige Bilder. Wghrend die 
yon der Cystenwand iiberkleidete I-Iirnsubstanz meist aufgelockert erscheint (s. 
Abb. 2) und in Holzer-Prgparaten arm an gliafasern ist, lgl~t das Hirngewebe in 
der Nghe der Geschwulstknoten meist Gliafaservermehrung erkennen, die besonders 
hochgradig am lgande groBer Gewgchsknoten hervortritt. 

Das zusammenfassende histologische Ur te i l  l au te t :  Sehr zellreiohe 
hyperplas t ische 1 oapillare Angiome in eirfer Grotthirnoyste. /Die Ge- 
sohwuls tknoten scheinen aus der b las tomat6s  en t a r t e t en  Cys tenwand  

1 Die gerade nicht sehr gliiokliche Bezeichnung ,,hyperplastische" Caloillar- 
angiome wurde der Einheitlichkeit halber in t0bereinstimmung mit der Lindausohen 
Nomenklatur gewghlt. 

11" 
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hervorgegangen zu sein, woffir siehtbare Uberggnge yon reaktionslosen 
Stadien der Cystenwand in knotiges Gesehwulstwaehstum sloreehen. 

Im folgenden wird einmM die Diagnose ,,hyperplastisehe eapillare 
Angiome" begrfindet werden mfissen, ferner wird der Beweis ffir die 
Annahme einer sekund~ren Gew/~ehsentstehung aus anseheinend prim~rer 
Cyste zu erbringen sein. 

Grundlegendes fiber hyperpla.stisehe Capillarangiome bei Kleinhirn- 
eysten hat Arvid Linda~ in seinen ,,Studien fiber Kleinhirneysten" 
niedergelegt. Ahnliehe ausffihrliehe Darstellungen fiber diese Gew~ehsart 
verdanken wit den Amerikanern Cushing und Bailey. 

Die eharakteristisehen histologisehen 3/[erkmale der hyperplastisehen 
Capillarangiome hat Lindau an Hand yon 16 eigenen und 24 l~llen des 
Sehrifttums zusammengestellt. Sic sollen hier der Kfirze halber in 
einzelnen Punkten geordnet wiedergegeben werden. 

1. Bei sehwaeher Vergr6gerung sehr zellreieh, bei starker Vergr6gerung grol~e 
Anzahl meist querge~roffener eapillarer Gel&Be, daneben gewneherte Capillaren. 

2. Weehselnde Endothelbekleidung"der Capillaren. Je weiter, desto llaehere, 
dunkle Endothelkerne. Daneben Capillaren mi~ gequollenen Endothelien und 
blasigen, ehromatinarmen Kernen. Dureh Ausfiillung der Capillaren mit diesen 
Zellen bekommt das Gew~ehs mitunter h~mangioendotheliomartiges Aussehen. 

3. ,,Die zwisehen den Capillaren liegenden Zellen bilden einen grogen Teil des 
Tumors, wodureh sieh dieser yon einem gew6hnliehen Angiom unterseheide~." 
Zellen mit groBen hellen Kernen bilden netzartiges Syneytium. 

4. Kleine ein- oder mehrkernige l%iesenzellen mit sehr ehroma~inreiehen Kernen. 
5. Zahlreiehe grogtropfige ,,Pseudoxanthomzellen". 
6. Cyst6se Hohlr~ume yon kavern6sem Typ mi~ Endothelbekleidung und fibrill~r 

bindegewebiger Wand gehen oft in Capillaren fiber. 
7. Kreislaufst6rungen: In kavern6sen Hohlr~umen und weiten Capillaren 

reiehlieh Blu~lolasma, daneben Plasmaaustritte ins Gesehwulstgewebe mi~ Bildung 
plasmatiseher, yon Gew&ehszellen begrenzter Spaltr&ume. Plasmaaustritte ins 
umgebende Hirngewebe. 

8. Normale Arterien mit eharakteristisehem V~'andbau sind ein Stiiek yon der 
Peripherie in alas Angiomgewebe hinein anzutreffen. 

9. Seharfe Abgrenzung des Gesehwulstgewebes gegen die umgebende Hirn- 
substanz. 

10. Als weitere typisehe Besonderheiten geben Cushing und Bailey an, dal~ 
einmal die Gew~ehse bei angestellter spezifiseher Gef~gbindegewebsf~rbung (~[ethode 
naeh Perdrau oder Biondi) yon einem retikul~ren Netzwerk aus feinsten GelS, Ben 
durehzogen sind und lerner Capillaren yon weiten Gef~Br/iumen peri~heliomartig 
abgehen. 

Im  allgemeinen stimmt das histologisehe Bfld der yon mir be- 
sehriebenen Knoten mit den eharakteristisehen Merkmalen des hyper- 
plastisehen Capillarangioms fiberein. So konnten gut ausgebildete 
und spriel3ende Capillaren mit dazwisehenliegenden, meist verfetteten 
Gesehwnlstzellen und deren I~iesenzellen naehgewiesen werden, ferner 
h~mangioendotheliomartige Teile, meist mit reiehliehen Plasmamengen 
gefiillte weite Capillaren nnd eyst,6se Gefs yon denen auch 
mitunter Capillaren peritheliomartig abgingen, dann Plasmaa~s~ritte ins 
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Gew/~chsgewebe und in die umgebende Hirnsubstanz. Ferner zeichneten 
sich die Gews mit einer einzigen Ausnahme durch rein ver- 
dr~tngendes Wachstum aus und boten bei spezifischer Gef~Bbindegewebs- 
fs Bilder eines feinen retikuls Gef~Bnetzsystems. Die Diagnose 
,,multiple hyperplastische Capillarangiome" ist demnach gesiehert. 

AuBerdem ]leBen sich aber in den verschiedenen Gew/~chsknoten 
noch einige vom Ubliehen scheinbar abweichende histo]ogische Einzel- 
heiten feststellen, auf die im folgenden eingegangen werden sell. 

Zum Punkt  1 der obigen Zusammenstellung ist zu sagen, dab der 
Zell- und Gefs der einzelnen Gesehwulstknoten oft je nach 
ihrer Gr6Be verschieden war. So konnten im allgemeinen zwei Arten 
yon Gewgchsknoten untersehieden werden, mehr zellreiche grSBere und 
mehr ge{gBreiche kleinere. Anscheinend handelt es sieh hierbei um ver- 
schiedene Zustandsbilder des hyperplastischen Capillarangioms fiber- 
haupt, wobei ein grSBerer Zellreichtum der groBen Knoten der Aus- 
druck des verstgrkten Geschwulstwachstums zu sein scheint. Vielleicht 
spricht auch hierf/ir, dab allein bei einem sehr groBen, guBerst zellreiehen 
Gewgchsknoten neben hochgradigem expansiven Waehstum gering- 
gradige Durehsetzung des umgebenden Hirngewebes mit Gewgchszellen 
zu sehen war, an sieh ein ungewShnlieher Befund bei einem hyperplasti- 
schen Capillarangiom (s. Punkt  9 !). 

Gegenfiber typisehen Fgllen bieten die Gesehwulstzellen der multiplen 
Knoten meines Falles gewisse Besonderheiten. W/~hrend die Zellen der 
Lindausehen hyperpl~stischen Capillarangiome mit Ausnahme der Riesen- 
zellen stets grof~e, helle, chromatinarme Kerne aufweisen, konnten in 
den Geschwulstknoten meines Falles zwei morphologisch versehiedene 
Arten yon wuchernden Gew/~chszellen beobaehtet werden. So waren 
neben den typischen hellkernigen Zellen, die teilweise aueh das fiir diese 
Gesehwiilste charakteristisehe Bild eines netzartigen Syneytiums boten, 
Gesehwulstzellen mit chromatinreichen, runden, eifSrmigen oder seltener 
amorphen, scheinbar geschrumpften Kernen anzutreffen. 

Die hellkernigen Zellen/~hne]n, rein morphologisch betrachtet, jugend- 
lichen Bindegewebszellen und wurden bei ihrem sporadisehen Auftreten 
in nicht zu Gew/~chsen umgewandelter Cystenwund bereits oben als 
,,Reizformen" des Gefs der Cystenwandung ~ngesehen. In  
den Gew~tehskn0ten selbst spricht die peritheliomartige Lagerung soleher 
Geschwulstzellen um weite Capfll~ren und kavern6se Gef~Br/~ume an- 
scheinend ebenfMls daffir, dMt Gef~Bwandbestandteile, vielleieht die Binde- 
gewebszellen der Adventitia, das ~uttergewebe dieser Gew~chszellen 
bilden. Diese Annahme wird durch folgenden Vorgang gestfitzt, der in 
den peripheren Abschnitten groBer Knoten mehrmals beobaehtet werden 
konnte: Bei der Untersuchung der seharfen Hirn-Gew/~ehsgrenze einiger 
groBer, sehr ze]lreieher Knoten war mitunter die yon Berblinger bereits bei 
einem Capil]ar~ngiom des Medulla besehriebene Beobaehtung zu maehen, 
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dab die umgebende Hirnsubstanz sieh septenartig in das expansiv 
waehsende Geschwulstgewebe hinein erstreekt. An der Spitze soleher 
Halbinseln aus Hirngewebe liegt meist eine unvers dickwandige 
Hirnarterie mit  einwandfreier Int ima,  Elastics, Media und Adventit ia 
(Abb. 10). Es gibt aber auch ,,Hhmsepten", an deren Spitze sieh kein 
Gef~B linden l~l~t. I-Iier trifft  man meistens, wenn man das Pr~parat  
gew&ehsw/~rts verschiebt, in der ~q~he der ,,Spitze" oder etwas welter 
entfernt, mit ten zwischen Geschwulstzelien eine weite AI'terie, deren 

Abb.  10. , ,Hirnseptenbild~mg"'  m i t  u n ~ e r g n d e r t e r  Ar te r ie  an  der  Spitze. 44fache Vergr.  
1 Geschwuls tgewebe zu beiden Sei ten (let !~irnhglbinsel.  2 Hirnsl lbs tgnz.  3 Ar ter ie  m i t  

g'ut erhMtener  I n t im~ ,  El~sticg, 3Iedi~ und  Adven t i t i~ .  

Adventit ia vSllig, oder nm" nach der Hauptmasse  des Knotens zu in peri- 
theliomartig gelagerten Geschwulstzellen a~ffgegangen ist. In  diesem 
Fal]e ]assen sich nach den Gew&chsrgndern zu noch hs Reste stehen- 
gebliebener Adventiti~ vorfinden. In t ima und Media sind dabei gut 
erhMten (Abb. 11). Die Elastica ist tells etwas aufgefaserter als gewShn- 
]ich, tells bedeutend dfinner ausgebildet, doch scheint sie nicht vSllig 
zu verschwinden, wie aus tiefer im Gew~chsgewebe gelegenen Arterien 
zu ersehen ist. Die Entstehung der Hirnsepten ist etwa in der Weise 
zu erkl~ren, dM~ die Arterien des umgebenden Hirngewebes Ms elastisehe, 
muskelstarke Rohre und einzige festere Bestandteile der weichen Hirn- 
substanz dem Gews bei seinem expansiven Wachstum gewissen 
Widerstand entgegenzusetzen vermSgen. Sehlie~lich wird eine solehe 
Arterie aber doeh yon den Geschwulstzellen umwuchert,  sie liegt dann 
mitten im Gew~chsgewebe selbst. Der Umstand nun, dal~ die Adventitia 
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dabeiverlorengeht und die Zellen sehlieBlich peritheliomartig, also strahlen- 
fSrmig yon ibm ausgehend, um das Gefs gelagert sind, l ~ t  die Annahme 
zu, dab die Adventitiazellen in den Gewaehszellen aufgegangen sind, 
wom6glieh die Mutterzellen der zelligen Bestandteile der Knoten iiber- 
haupt darstellen. Mit solehen histologisehen Bildern ist auBerdem der 
Beweis erbracht, dab die Gewaehsknoten yon der Cystenwand aus ver- 
drangend ins umgebende Hirngewebe vorwuchern. 

Es fragt sieh nun, in welehem Zusammenhang die dunkelkernigen 
Geschwulstzellen mit den weir haufiger auftretenden hellkernigen stehen. 

Abb.  11. , ,Hi rnsep tenbi l4un~" .  Die 2~rterie cter Spitze ist  yore Geschwuls tgewebe n m w u c h e r t .  
Erweiterung.  der 2~rterie. ~4~che  Ver~ ' .  1 Fehlende A4ven t i t i~  n~ch der t t ~up tmasse  des 

T u m o r k n o t e n s  zu. 2 P~est s tehengebl iebener  A 4 v e n t i t i a  n~eh tier ,,Sept~lunspitze" zu. 

Hier muB vorausgeschickt werden, da[t scheinbar beide Zell~ypen am 
angioplastisehen Vorgang teilnehmen, wodurch der Anscheia erweckt 
wird, dab wom5glieh beide Zellarten der g]eiehen Herkunft  sind, viel- 
leicht ~ber verschiedene Erseheinungsform besitzen. ~Sg]ieherweise 
handelt es sich bei den hellkernigen chromatinarmen und dunkelkernigen 
ehromatinreichen Gewgchsze]len lediglieh nur rein ~nBerlich um zwei 
versehiedenartige Zelltypen einer grSBeren Gruppe, der bl~stomat6s ge- 
wucherten Gef~l~bindegewebsze]len. D~ nun die Endothelzellen der Blut- 
gef~Be n~ch den Untersuchungen yon Hertwig, Ribbert, Borst u. a. ebenfMls 
z~tr Gruppe der Bindegewebszellen gehSren, also mit den Gef~Badventitia- 
zellen entstehungsgeschiehtlieh nahe verw~ndt sind, so mag zur St~itzung 
der Ann~hme, es bestehe zwisehen den hell- nnd dunkelkernigen Ge- 
sehwulstzellen ein innerer Zusammenhang, ~ dgrauf hingewiesen werden, 
dab neugebildete Capil]aren im typischen Granul~tionsgewebe grol3e 
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blasige, chromatinarme Endothelkerne besitzen (Borst), w~hrend im 
allgemeinen die in T/itigkeit befindliehen Capillaren der parenehym~t6sen 
Organe flaehere, dunkle, ehromatinreiehe Endothelkerne aufweisen. 
Hieraus ist zu entnehmen, dab Chromatinarmut und Chromatinreiehtum 
der /4ierne, verbunden mit gewissen Sehwankungen des Kernvolumens, 
zu den physiologisehen Eigensehaften der Zellen der Gef~13bindegewebs- 
grul0pe geh6ren. Sehwankungen im Kernumfang linden wit zmn Teil 
aueh bei unseren dunkelkernigen Gesehwulstzellen wieder, deren mitunter 
kleine amorphe Kerne teilweise seheinbar auf einen vorausgegangenen 
Sehrumpfungsvorgang hinweisen, den vielleieh~ ihre ehemaligen ehromatin- 
armeIl Kerne durehgemaeht haben. Hierbei dr/~ngt sieh die Frage auf, 
ob nieht wom6glieh alle dunkelkernigen Gesehwulstzellen lediglieh nut  
pyknotisehe Formen der hellkernigen Zellen darstellen. Dem ist, ent- 
gegenzuhMten, dag einmal viele der dunkelkernigen Zellen grol3e, runde 
oder eif6rmige, duIrlde Kerne mit deutlich grober Chromatinstruktur 
und sehwaehgef/~rbtes Protoplasma besitzen, und dal~ fibrigens aueh 
ein- und mehrkernige Riesenzellen mit ehromatinreiehen, mit H/~mMaun 
dunkelblau gef/~rbten Kernen anzutreffen sind, die gegeniiber den grol3en 
ein- und viel- und hellkernigen Riesenzellen in keiner Weise eine Ver- 
kleinerung der Kernvolumina iiberhaupt aufweisen. Demnaeh seheint es 
wahrseheinlieher zu sein, dab die yon vornherein ehromatimleiehen Ge- 
sehwulstzellen bei 1/s Bestehen zu nekrobiotisehen pyknotisehen 
Kernver/s neigen, wobei ftir ein gewisses Alter soleher Zellen 
ihr seharf abgegrenztes, mit Eosin stark rot gefgrbtes Protoplasma sprieht 
(v. Hansemann), im Gegensatz zur sehwaeh f~rbbaren, undeutlieh 
abgegrenzten Protoplasma, substanz dunkelkerniger Zellen mit groBen 
runden oder eifSrmigen Kernen. 

Es soll hier noehmals auf die Beobaehtung hingewiesen werden, dag 
innerhalb und in den R/tnderabsehnitten yon im Gew/~ehs ausgetretenen 
Plasmamassen beide Zellarten, die hellkernigen wie die dunkelkernigen, 
ganz offensiehtlieh versehiedene nekrobiotisehe Phasen durehmaehen, 
wobei die hellkernigen Gesehwulstzellen meist ehromatolytiseh und 
ehromatokinetiseh oder dutch Kernvakuolenbildung zugrunde gehen, 
w/~hrend bei den dunkelkernigen Zellen ganz augenseheinlieh neben 
](aryorrhexis der Vorgang der Pyknose vorherrseht. 

Zusammenfassend kann demnaeh auf Grund der angestellten Beob- 
aehtungen und physiologisehen und biologisehen Erw/tgungen gesagt 
werden, dag beide morphologiseh trennbaren Zellarten, die hell- und dunkel- 
kernigen Gesehwulstzellen, anseheinend ein voneinander unabh~ngiges 
Dasein in den Gew/tehsknoten f/ihren, da offenbar die dunkelkernigen 
Zellen nieht, wie man es h~ufig in Gew/tehsen linden kann, nekrobiotisehen 
Kernpyknosen der ehromatinarmen Gesehwulstzellen ihre Entstehnng 
verdanken, und auBerdem die ehemiseh-physikalisehen Kernver/s 
runden zugrunde gehender Zellen je naeh ihrer ZugehSrigkeit zu der 
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einen oder der anderen der morphologisch trenr, baren Zellgruppen ver- 
sehiedenartige Bflder zeigen. Dagegen ist jedoch vielleieht die ]VfSglichkeit 
nicht yon der Hand zu weisen, dab die chromatinreichen Geschwulstzellen 
gewisse Differenzierungsprodukte der heHkernigen Zellen darstellen, 
ohne da$ irgendwelche nekrobiotischen Vorg/~nge mit im Spiele stehen. 
Vom physiologischen Standpunkte sind jedenfalls beide Zelltypen als 
sichere AbkSmmlinge einer gemeinsamen Gruppe, der blastomatSs ent- 
arteten Gef/~$bindegewebszellen anzuspreehen. 

Ebenso scheint in den Gew~chsknoten zwischen den Capillaren mit 
chromatinreiehen und solchen mit blasigen chromatinarmen Endothel- 
kernen kein grundss Unterschied zu bestehen. Beide sind als 
neugebildete Gef~Be der Geschwulstknoten aufzufassen. 

Lindau gibt als pathognomonisch ffir die meisten hyperplastischen 
Capillarangiome des Kleinhirns eine gro6tropfige Verfettung der Ge- 
schwulstzellen nach Art yon Xanthomzellen oder Zellen in hypernephro- 
iden Gew/s an und bezeichnet sie als fiir diese Gew/~chse eharakte- 
ristische und spezifische ,,Pseudoxanthomzellen". Aueh Cushing und 
Bailey und Roulet bilden derartige Gew/~chszellen ab. In den mehrfachen 
Gew/~ehsknoten meines Falles gaben ebenfalls s/~mtliche Geschwulst- 
zellen mit Sudanrot mehr oder weniger stark positive Fettf/s des 
Zelleibs, wobei begreiflicherweise besonders hochgradig die besehriebenen 
nekrotisierenden Zellen verfettet  sind. Im Gegensatz zu dan oben er- 
w/s typisehen Pseudoxanthomzellen ist jedoeh in den wuehernden 
Zellen meines Falles das Fet t  in bedeutend feintropfigerer Form abgelagert. 
Ebenso land ich bei H/~malaun-Eosinf/s aueh nieht die gro$en 
Vakuolen im Zelleib vor, wie sie Lindau und Cushing nnd Bailey 
abbilden. 

Von den meisten Forschern wird eine solehe Verfettung des Zelleibs 
Ms degenerative Fettinfiltration der Gesehwulstzellen gedeutet. Doch 
hat sieh schon Lindau gegen eine derartige allgemeingfiltige Erkl/s 
bei hyperplastischen Capil]arangiomen mit dem Bedenken gewandt, da$ 
die ,,vortreffliche F/~rbbarkeit" der Pseudoxanthomzellen eine beginnende 
Nekrose ausschliel~e. In diesem Punkte mSehte ieh der Ansicht Lindaus 
beipfliehten, da, mit Ausnahme der nekrotischen Geschwulstzellen, mehr 
eine l~esorptions- als eine Retentionsverfettung der Blastomzellen mit 
ihren groSen, saftigen, chromatinarmen und gut f/~rbbaren, volumin5sen, 
chromatinreiehen Kernen vorzuliegen seheint. 

Ffir das Herkommen des freiwerdenden, schlie$1ich yon den Gew/s 
zellen aufgenommenen Fettes h/~lt Lindau zwei MSgliehkeiten fiir gegeben, 
entweder stammt naeh ihm das Fet t  aus zerfallender Hirnsubstanz, oder 
es werden yon den Gesehwulstzellen lipoide Stoffe des ausgetretenen 
plasmatischen Transsudates aufgesaugt. Die letzte MSglichkeit h/~lt er 
fiir wahrscheinlicher, weft in seinen F/~llen in tier Wand tier Kleinhirn- 
eysten bei Capillarangiomen fettffihrende Zellen niemMs zu finden waren. 
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Da aber in den gewi~ehsfreien Cystenwandteilen Histiocyten mit  einwand- 
freier Fettphagocytose und keineswegs in allen Gewi~chsknoten Blut- 
plasmaaustr i t te  angetroffen wurden, so m6ehte ich im Gegensatz hierzu 
in meinem Falle annehmen, dab die Gesehwulstzellen die freiwerdenden 
Lipoide der gegen Druekwirkung (Cystenwand) und Gesehwulstwachstum 
hochempfindliehen Hirnsubstanz au~gesaugt haben. Es ist doeh wohl 
anzunehmen, daI~ sich eine Hirngesch~l ls t  auf Kosten des Gewebes 
ausbreitet, in welchem sie wachst. Daher ist doch wohl eine resorptive 
Verfettung gut farbbarer Hirngew~chszellen mit  Lipoiden der Hirnsub- 
stanz der wahrseheinlichste Vorgang, besonders wenn man sich vor Augen 
halt, dab das Gehirn sehlechthin das lipoidreichste Organ des mensch- 
lichen Organismus iiberhaupt ist. 

Auch cystSse Gef/~Braume yon kavernSsem Typ, wie sie in Capillar- 
angiomen in charakteristischer Form vorkommen, waren in den Knoten 
anzutreffen. Lindau h~it sie ffir Erweiterungen yon Capillaren und be- 
schreibt sie als weite kavernSse tIohlraume, bestehend aus flacher Endo- 
thelbekleidung und einer fibrill~r -bindegewebigenWand. Der bindegewebige 
Wandbestandteil  solcher cystSsen Hohlri~ume ist in meinem Falle recht 
verschieden stark ausgebildet. So bekam ieh Bilder zu sehen, wobei 
einwandfrei eine cyst6se Erweiterung yon Capillaren zu erkennen war. 
Hierbei zeigten die so entstandenen weiten, mit  Blur und reichlichem 
Plasma gefiillten Gefal]raume wie typische Capillaren eine einfaehe flache 
Endothelbekleidung und um dieselbe bei van Gieson-Fs ~uI3erst 
fein ausgebildetes Bindegewebe, wie es j~ auch normale Hirncapillaren 
in Form der Adventit ia (Eversen, Ranlce) aufweisen. Daneben fielen 
aber auch weite GefaBraume auf, die neben flacher Endothelbekleidung 
eine bedeutend starker ausgebildete, derbe fibrillar-bindegewebige Wand 
erkennen lieBen. Solche Bilder zwingen zu der Frage, ob es sich hier 
ebenfalls mn erweiterte neugebildete Capillaren der Gew~chsknoten 
handelt oder ob man es mit  GefaBen zu tun  hat, die a.us der ehemMigen 
Hirnsubstanz stammen. Fiir jene Annahme spricht, dal~ weite G e f ~ -  
r~ume naehgewiesen werden konnten, bei denen neben flaeher Endothel- 
auskleidung nut stellenweise eine starkere derbe bindegewebige Wandung 
ausgebildet war. Solche histologischen Bilder scheinen demnach (~ber- 
gangsformen kavern6s erweiterter GefaBe mit typischer CapiHarwandung 
in k~vernSse Gefs mit  sts derber bindegewebiger 
Wandung darzustellen, denen dann ihre Entstehung aus Capillaren 
nicht mehr anzusehen ist. DaB es sich um erweiterte Gefs der ehemMigen 
Hirnsubstanz handelt, ist offenbar abzulehnen. Weite Arterien scheinen 
es jedenfMls nicht zu sein, da kein kavernSses Gefal3 eine elastische 
Membran besitzt und ja der Naehweis gelang, dab die Sehlagadern ihre 
Elastica nicht verlieren, aueh wenn sie mit ten zwischen Geschwulstzellen 
gelegen sind. Um ehemMige Venen handelt es sieh offenbar aueh nicht, 
da die bindegewebige ttiille der Gehirnvenen an sich vim lockerer 
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besehaffen ist als die fibrill~r-bindegewebige Wand der kavern6sen Ge- 
f/~Bquersehnitte. Der Auffassung Lindaus,  da6 die weiten GefgBrgume 
in den Geschwnlstknoten niehts anderes als erweiterte Capillaren dar- 
stellen, kann demnaeh beigepfliehtet werden. 

Zu den Punkten 7--10 ist niehts Wesentliehes mehr hinzuzuffigen, 
jedoeh wird auf die KreislaufstSrungen in den Gews und ihrer 
n~heren Umgebung sparer noeh bei der Bespreehung des Zusammen- 
hanges zwisehen Cyste nnd Gesehwulstknoten zuriiekzukommen sein. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daG es mit I-Iilfe yon physio- 
logisehen und biologisehen Erws m6glieh war, einige seheinbare 
Abweiehungen unseres Falles vom typisehen histologisehen Bilde hyper- 
plastiseher Capillarangiome als nut rein s verschiedene Diffe- 
renzierungsvorg~nge eines solehen Gew~ehses iiberhaup~ anzusehen. 

Es wurde bereits bei der kritischen Betrachtung des makroskopischen 
Befundes darauf hingewiesen, dab bei einem Gew/~chs-Cystenfalle im Ge- 
him im Mittelpunkt des patho]ogisch-anatomischen Interesses die Frage 
steht, ob sich irgendein Abhs der Cys~e und der Ge- 
schwulst voneinander nachweisen laf3t. Daher wird es meine Aufgabe 
sein miissen, zu priifen, ob fiir die Deutung des Zusammenhanges zwischen 
Cyste und Gewachsknoten in meinem Falle irgendwelche Parallelen zu 
schon beschriebenen F~llen zu ziehen sind, oder ob etwa andere Gesichts- 
10unkte in Frage kommen, die dann a]s ein neuer Beitrag zur Geschwulst- 
Cystenfrage im Grol3hh'n gelten k6nnten. Hierzu ist es jedoch notwendig, 
die wichtigsten Sehrifttumsergebnisse dieses umgrenzten Gebietes der 
Hirnpathologie anzufiihren. 

Ffir die MSglichkeit einer Gewfichsentstehung aus prim4rer Hirncyste sind an 
Hand einsehl~giger F/~lle Birch-Hirsch/eld, Stroebe, Wisbaum, Wersilow, Bene.~e 
und Antoni eingetreten. Die diagnostischen Anhaltspunk?~e der einzelnen Autoren 
ffir die Annahme eines sekund~ren Gesehwulstwaehstums in einer Cys~e sind jedoeh 
keineswegs einheitlieh gehalten. So wurde teils eine epithelbekleide~e Cys$e als 
engwieklungsgesehiehtlieh entstanden (Sprossen des prim~ren Neuralrohres bzw. 
Seitenkammerependyms) und daher die ansehlieBende Gesehwldst (meist Gliom, 
aueh Neuroepitheliom) als sekund~re Bildung angesehen (Birch-Hirsch/eld, Stroebe, 
I, Visba~tm, Ar~toni), tells bei Anwesenheit einer seheinbar ,,einfaehen Cyste" die 
andere, mi?~ Tumor (,,Neugebilde aus einem Gefleeht yon zahlreiehen diinnwandigen 
Gef~Ben") kombinierte, als syringomyelitiseh angesproehen (Wersilow), sehlieBlieh 
wurde bei nachweisbarem vorangegangenem Unfall die Cystenentstehnng als un- 
mittelbare Folge des Traumas gedeute~ und die AuslSsung der anschlie6enden 
Tumorbildung (Gliosis- Gliom) mit der physikMisehen WasserstoBwirkung des Cysten- 
inhaltes in Verbindung gebracht (Beneke). Bei kritiseher Betraehtung sind jedoeh 
die l%lle mit epi~helbekleideter Cyste nieht olme jegliehes ]~edenken der Gruppe 
der aus Cysten" entstandenen Gew~chse zuzureehnen, da fiber das prim/~re oder 
sekund/~re Auftreten epithelbekleideter, mit den Hirnkammern nich~ zusammen- 
h~ngender Cysten bei Gliomen die Akten noeh l~ngst nicht geschlossen sind, worauf 
in neuerer Zeit ers~ Wisbaum wieder hingewiesen hat. Auch der Wersilowsche Fall 
kann nieht unumwunden den sekunds cystenentstandenen Hirngesehwfilsten 
zugereehnet werden, da Wersilow aueh im gfickenmark seines FMles noch mehrere 
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gef~Breiche Gew~chse (s. oben) ohne Cys~enbildung besehrieben hag, ohne auf deren 
etwMgen urs~chlichen An~eil an der Cystenents~ehung einzugehen. Es bleibt dem- 
nach neben einwandfreien Kammercysten als einzige denkbare MSglichkeit der 
Gew/~chsbildung aus vorgebildeten ]-Iirneysten die Gruppe der Benelceschen Er- 
weichungscysten (Nekrosen durch traumatisehe Reflexisch/~mie) mit anschliel]ender 
Gliombildung diskutabel. 

Bedeutend zahlreicher sind dagegen die Schrifttumang~ben tiber den Vorgang 
der sekunddiren Cysteneutstehung aus Hirngeschw~lsten. Derartige Cysten zerfMlen 
rein morphologiseh in 2 Gruppen, einmM in diejenigen, die inmitten des Geschwulst- 
gewebes auftreten und in solehe, die sich scheinbar auBerhalb des Gew~ehses in 
der umgebenden Hirnsubstanz entwickelt haben, worauf schon Oppenheim hin- 
gewiesen hat. Nieht zuletzt hat wohl diese versehiedenartige Lokalisation der Cysten 
zu den auseinandergehenden Deutungen des Vorganges der Cystenentstehung aus 
prim~rer Gew~chsbildung im Schrifttum Anla$ gegeben. Als haulots~chliehste 
Erkl/irungen seien genannt : Kolliquationsnekrosen des Tumors, teils mit Blutungen 
(pathologisch-anatomische Lehrbiieher) infolge trophiseher StOrungen durch Gef/~13- 
erkrankungen (Landau, Borst, Fraenkel u. a.); gewisse Einschmelznngstendenz 
(,,regressive Metamorphose") der Hirngesehwiitste bei jahrelangem Bestehen 
(Bartel und Landau); Neigung zur Cystenbildung dutch eine veto Gew~chs aus- 
gehende ,,Wirkung auf die Nachbarschaft" mit anschliel~ender Erweichung des 
umgebenden Hirngewebes (Fabritius); Druckwirkung des Gew~chses auf die um- 
gebende I-Iirnsubs~anz, dadurch Cyste aui~erhalb der Geschwulst (Bielschowsky); 
Anstritt -con plasmatischem Transsudat in das Gesehwulstgewebe eder in die peri- 
phere HIirnsubstanz infolge yon Kreislaufst6rungen bei capillaren Angiomen (Lindau, 
Cushing und Bailey, JRoulet, G~irtner) oder bei gef~l~reiehen Gew~ichsen iiberhaupt 
(Sehley). Die Deutungen des Vorganges der sekund~ren Cystenentstehung aus 
Gesehwiilsten sind also reeht verschiedenartig. Man wird sich jedoch stets vor Augen 
hMten miissen, dab nicht fiir Mle F~lle yon Hirngew~ehsen eine einzige Erkl/trungs- 
mOglichkeit ihrer Cystenbildung zutreffen kann, da ja einmM morphologisch ver- 
schiedenartige Geschwulstknoten im Gehim vorkommen wie Gliome, Sarkome, 
Carcinome, Angiome, Myxome usw., und andererseits die biologisehen VerhMtnisse 
in den verschiedenen Gow~ehsen und ihrer n~heren Umgebung sieherlich keineswegs 
immer gleiehartig sind. Man denke nur an sehr gef/iSreiche, vielleicht angiomar 
Gew/~chse mit auffiilligen KreislaufstOrungen, im Gegensatz zu/~ui3erst gef/~13armen 
Geschwiilsten, an schnell und langsam, an verdr~ngend und infiltrierend wachsende 
I-Iirngeschwiils~e und andere M6glichkei~en mehr. 

W e n n  m a n  also einen F a l l  yon  Gew/ichs und  Hi rncys te  zu beur te i len  
hat ,  so muB m a n  sich s te ts  vor  Augen hMten,  dab  nach  dem S tande  unseres 
heu t igen  Wissens eine sekund/~re Cys tenbi ldung ~us vorher  vo rhandenem 
Gew/tchs yon vornhere in  die meis te  Wahrsche in l ichke i t  fiir sich ha t .  
H a t  m a n  abe t  zudem noch t i n  angiom~tSses bzw. sehr gef/~$reiches 
Gew/ichs v e t  sich, dann  ist  n~ch den For schungen  Lindaus u. a. die An- 
nahme  der Cys tenen t s tehung  aus e inem solchen Gew/~chs ganz besonders  
in den  Vorde rg rund  geri ickt .  

I m  Gegensatz  hierzu miissen aber  nach  dem makroskopischen  und  
mikroskopischen  Befunde die mul t ip l en  Gew/tchsknoten ih der  Cysten- 
wand  meines  FMles Ms sekund~re Bi ldungen  der zum Gew/tchs gewordenen 
Cys tenwand  angesehen werden.  Zun/~chst wird  es daher  meine  Aufgabe  
sein, die F r a g e  zu bean twor ten ,  weshMb eine sekund~re E n t s t e h u n g  der  
Cyste aus den  mehrfachen  K n o t e n  offenbar  ~uszuschliel~en ist.  Hierzu  
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ist es erforderlich, Vergleiehe mit den verschiedenen obengenannten 
Angaben fiber ,,Cystenbildung aus Hirngews anzustellen. 

DaB es sich in unserem Falle um den am h/~ufigsten angenommenen 
Vorgang der Kolliquationsnekrose yon Geschwulstgewebe (s. oben) 
handelt, trifft mit hSchster Wahrscheinliehkeit nicht zu. Es lieB sich 
aul~er den sehr selten beobaehteten nekrotischen bzw. nekrobiotisehen 
Partien in der N~he ausgetretener Plasmamassen in keiner Weise eine 
besondere Igeigung des Gew/~chsgewebes zur Einschmelzung naehweisen. 
Auch boten sieh nirgends Bilder yon Gefs (Hyalinose, 
VerSdung yon Gefs mit denen vielleicht trophische StSrungen im 
Gews und Ansfall yon Gesehwulstgewebe erkl~trt werden kSnnten. 
Im fibrigen ist es sehwer denkbar, dab ein grof~es Blastom -- denn sehr 
grol3 miil3te es, nach der Cyste zu urteilen, in unserem Falle gewesen 
sein -- nekrotiseh einschmilzt und nur an einigen Stellen in der so ent- 
standenen Cystenwand getrennt voneinander ]okalisierte Gew~ehsreste 
fibrigbleiben, yon denen jeder fiir sieh allein in keiner Weise regressive 
Vorg~nge, sondern progressives, in sieh abgeschlossenes Gesehwulst- 
wachstum aufweist, wie es in den Blastomknoten meines •alles vor- 
zufinden war. 

Eine Entstehung der grol3en Cyste dureh eine yon den Gews 
ausgehende ,,Wirkung auf die Nachbarschaft" (Fabritius) oder dureh 
Druckwirkung der Knoten auf die umgebende Hirnsubstanz iiberhaupt 
(Bielschowslcy) ist ebenfalls abzulehnen, da an der Geschwulst-I-Iirngrenze 
der expansiv waehsenden Geschwulstknoten, auSer bei Transsudat- 
austritten auBerhalb einiger groBer Knoten, niemals eine Erweiehung 
anzutreffen war, und man sich die Frage nicht beantworten kann, weshalb 
gerade die Geschwulstknoten das Hirngewebe nur nach einer l~ichtung 
hin (eystenlumenw~trts) zum Sehwund gebracht haben sollen. 

Tragt man jedoch dem Umstande Reehnung, dal~ die Geschwulstknoten 
zur Gruppe der hyperplastisehen Capillarangiome geh6ren und bei einigen 
grSBeren yon ihnen ausgedehntere Transsudataustritte im Gew/~chs- 
gewebe und feinere streifenfSrmige Plasmaaustritte in der umgebendert 
Hirnsubstanz festzuste]len waren, so ]iegt die Frage nahe, ob vielleieht 
die Cyste meines Falles einen ahnlichen Entwicklungsvorgang dureh- 
gemaeht hat, wie die yon Lindau, tells Cushing und Bailey 1 Schley, 
Roulet, Ggrtner im Kleinhirn bei Capillarangiomen beschriebenen. 

Lindau hat an Hand eines gr6geren Materials yon Capillaxangiomen bei Klein- 
hirncysten als erster auf die MSglichkeit der Cystenbildung durch Transsudat- 
austritte ins umgebende Hirngewebe oder mitten ins Gesehwulstgewebe hingewiesen, 
da er in seinen samtlichen F~llen ausgepr~gte KreislaufstSrungen, aber niem~ls 

1 Cushing und Bailey glauben schon, dab das Gew~ehs an der Cystenbildung 
beteiligt ist, da Cysten neben Gew~chsen nur dann heilbar sind, wenn man das 
Gew~ichs operativ entfernen kann. Sie halten aber die Erkl~rnng der Transsudat 
bildung kleiner Gew~ichse, die sehr grebe Cysten verursaehen k6nnen, fiir gewagt, 
und nehmen keine bindende Stellung zu dieser Fr~ge. 
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eine verminderte Kernfi~rbbarkeit der Gew~chszellen zu sehen bekam. Eine Stiitze 
fand seine Annahme noch in den Untersuchungen Berglunds, der in 7 F/~llen aus dem 
Material Cushings eine auffMlige chemische Verwandtschaft der Cystenfliissigkeit 
mit normalem Blutplasma nachweisen konnte 1. 

Am h~ufigsten treten nach Lindau und den anderen Forschern die Cysten am 
l~ande yon Capillarangiomen im Kleinhirn auf und Lindau selbst vermag nur yon 
einem einzigen Falle mit gr6Berer, mitten im Gew~chs gelegener Cyste zu berichten 
(Fall 8, ,,Studien fiber Kleinhirncysten"). Zu dieser Gruppe k6nnte vielleieht 
noch ein oben bereits erw/~hnter Fall SchIeys (Haemangioma capillare simplex 
et cavernosum) gerechnet werden, der, da es sich um einen Probeausschnitt einer 
operierten Hirncyste handelt, pathologisch-anatomisch leider nicht eingehend 
untersucht werden konnt, e. In beiden Fallen besteht die Cystenwandung aus 
Geschwulstgewebe. 

Die Wandung der Cysten am Rande yon Capillarangiomen hat mit ~bereinstim- 
mung Mler Autoren einen typisehen Aufbau. Lindau spricht yon einem ,,zellarmen 
gli6sen Gewebe", das ,,aber hie tumorartige Proliferationstendenz aufweist". 

Die letztere M6glichkeit, eine auBerhalb der Tumorknoten durch 
Plasmaaustritte ins umgebende Hirngewebe hervorgerufene Cyste, ist 
in unserem Falle mit Mlergr6Bter WMlrscheinliehkeit abzulehnen, da 
die Cystenwand gli6se Bestandteile v611ig vermissen 1~$t und fiberhaupt 
rein mesodermaler Abkunft zu sein scheint. Gegen eine derartige Ent- 
stehung der Cyste slor/~ehe nach Lindaus Beobachtungen auch die h~ufig 
beobachtete blastomatSse Entartung der Cystenwand. 

Dagegen giaubte ich anfangs, wegen der haufig angetroffenenKreislauf- 
st6rungen in den Knoten, die Cyste vielleicht mit dem Austritt gr6gerer 
Transsudatmassen ins Gew/~chs hinein in Zusammenhang bringen zu 
kSnnen. Nach Lindaus Gedankeng/ingen w/~re dann das Geschwulst- 
gewebe dureh eine riesige Ansammlung yon Blutlolasma auseinander- 
gedi'i~ngt worden, und es miil3te die Cystenwand allenthalben aus Gew/~chs- 
gewebe bestehen. Auf diese Weise h/~tte vielleicht auch das Auftreten 
mehrerer Geschwulstknoten in der Cystenwand seine Erkl~rung gefunden, 
da mit Ausnahme des Lindauschen FMles 8, der zwei bohnengrol3e t(noten 
im die Cyste umrahmenden Geschwulstgewebe aufweist, sonst Capillar- 
angiome in der Wand yon Cysten stets nur in der Einzahl vorzukommen 
pflegen. 

Im Laufe der histologischen Untersuehung vermoehte ieh mieh jedoeh 
zu iiberzeugen, dal? sieh aueh dieser Vorgang in meinem ]~"alle offenbar 
nieht abgesloielt hat, da die Cyste keineswegs allerorts yon Gesehwulst- 
gewebe umgeben ist. Wenn aueh Wandabsehnitte gefunden wurden, die 
zwar makroskopiseh kein Gew/~chswaehstum, abet im mikroskopisehen 
Bride vereinzelt auftretende, den Tumorzellen /~hnliehe zellige Bestand. 
teile erkennen liegen, so war es doeh mSglieh, die histologisehe Grund- 
struktur einer yon b]astomatSser Entar tung vSllig versehont gebliebenen 
Cystenwand herauszuarbeiten. Es ist wohl ifieht anzunehmen, dab die 

1 Eine ehemisehe Untersuehung der Cystenfliissigkeit ist in meinem Falle leider 
nieht vorgenommen worden. 
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tumorfreie Cystenwand ehemaliges Geschwulstgewebe darstellt, dessen 
Zellbestandteile verlorengegangen sind, da nekrobiotische bzw. nekro- 
tische ehemMige Geschwulstzellen, wie bei den erw/~hnten Plasmaaus- 
tritten, hier nirgends naehzuweisen waren. Auch die Gefi~l~e solcher 
gew~chsfreien Cystenwandteile lie•en keine angiomatSse Erweiterungen 
oder atfff~tlige KreislaufstSrungen erkennen. 

Es ist demnaeh nicht gelungen, das Verh~ltnis zwisehen Hirncyste 
und Gew~chsknoten in Unserem l%lle mit den gebr/iuchliehsten Anschau- 
ungen fiber den im Schrifttum am hs besehriebenen Vorgang 
der Cystenentstehung aus prim~ren Gews zu erk]i~ren. Demnach 
bleibt Ms weitere denkbare MSglichkeit die Frage zu beantworten, ob 
vielleicht die Knoten erst sekundi~r aus der Cystenwand hervorgegangen 
sind, wobei allein auf die Benelcesehen Gedankeng/inge einzugehen sein 
wird, da, wie bereits erw~hnt, mit Ausnahme einwandfreier Kammer- 
eysten alle anderen Schrifttumangaben fiber diesen Vorgang der kritischen 
Betrachtung nicht standzuhMten vermSgen. 

Benelce konnte ~uf der Tagung der Deutschen pathologischen Gesellschaft 1926 
2 Fiille yon traumatiseher Hirncyste vorstellen, die beide nach jahrelangem Bestehen 
mit einem wachsenden Gliom in der Wand zur Sektion gelangten. Er nimmt bier 
mit Sicherheit eine sekund~ire Entstehung der Gesehwiilste aus der Cystenwand 
an und erklart das Bl~stomwachstum mit dem yon ihm zuerst dargelegten chemisch- 
physikMisehen Vorgang der Tumorbildung aus prim/iren Cysten (Nekrose-Wasser- 
stoB 1). Aus derartigen dureh l%flexischi~mie erzeugten Cysten mit gliSser Wandung 
kSnnen nach ibm Gliome, Gliosarkome, uber auch angiomat5se Tumoren hervor- 
gehen, letztere, wenn ,,die WasserstoBwirkungen einer prim~ren Cyste die Gef~13e 
der Wand in besonderer Weise zu Wucherungen veranlassen". 

Um nun den Nachweis ]iefern zu kSnnen, da~ s wie in den 
Benelceschen Fi~llen aueh in meinem FMle die Geschwulstentwicklung 
in der Cystenwand einen sekundi~ren Vorgang darste]lt, mul~te einmM 
die Grundstruktur einer normMen, nicht blastomatSs entarteten Cysten- 
wand gefunden werden, andererseits war es erforderlich, (~bergs yon 
normaler Cystenwand in Geschwulstwachstum anzutreffen. Beide Forde- 
rungen wurden in meinem FMle erfiillt. 

Von den beschriebenen drei Zustandsbildern der Cystenwand ist das 
erstere Ms ihr normales histologisches Bild anzuspreehen. G~nz often- 
sicht]ieh besteht sie hier aus einem mesod~rmalen Gewebe, das normMer 
Pia auffMlend ~hnlich ist, an manehen Stellen sogar einwandfrei gleieht 
(s. Abb. 2 2). Aueh die erw~hnten Hystio- und Lymphocyten sind in 
normMer Pia stets anzutreffen und vervollst/indi~en nut noch das 

1 Ausfiihrliches hieriiber finder man in seiner Arbeit ,,Der W~sserstoB Ms gewebe- 
formende Kraft im Organismus" (Beitr. path. Anat. 79) und es braueht daher nieht 
nigher darauf eingegangen zu werden. 

2 l~Ian vergleiehe die Abb. 2 mit einem yon Jakob in seinem Werke ,,I~ormMe 
und pathologische Anatomie und Histologie des Grol3hirns", Bd. 1, S. 185, wider- 
gegebenen Bilde normMer Pia (Abb. 105). 
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pia~hnliche Bfld der Cystenwand unseres Falles. Da aber groBe Arterien 
mit deutlicher Elastica und groBe Venen, an sich regelmi~Bige Bestand- 
teile normaler Pia, in der auskleidenden Cystenmembran nicht anzu- 
treffen waren, hatte es anfangs den Anschein, als ob das Gesamturtei], 
es handle sich um Pia schlechthin, nut  mit gewissem Vorbehalt abzu- 
geben w~tre. Derartigen Bedenken muBte jedoch entgegengestellt werden, 
dab auch normale Pia in gr6Berer Tiefe yon Hirnwindungen oft nur 
Capillaren und kleine Gef~Be enth~lt, denen ihre Zugeh6rigkeit zur Gruppe 
der Arterien oder Venen nicht anzusehen ist. )/[an wird demnach nicht 
fehlgehen, die Cystenwand als Bestandteil des' weichen Hirnhaut  anzu- 
sprechen. Von der MSglichkeit, wie fiberhaupt Pia in die Cyste hinein- 
gelangt sein kann, wird noch die l%ede sein mfissen. 

Hier soll nut nochmMs darauf hingewiesen werden, dab die wichtigste 
Forderung zur Diagnose der sekundgren Gewgchsentwicklung in einer 
Cystenwand in unserem FMle dadurch erffillt werden konnte, dab im 
mikroskopischen Bride ~bergi~nge yon normaler Cystenwand in Ge- 
schwulstwaehstum nachzuweisen waren. Je langsamer sieh solche ~ber- 
gange yon geschwulstfreier Cystenwand fiber blastomatSse Entar tung 
mit noch gut erkennbarer Cystenwandstruktur bis zum sehlieBlichen 
knotigen Gesehwulstwachstum abspielten, um so eindeutiger war die 
histologische Diagnose des" sekundaren Gew~ehsentwicklung zu stellen. 
Bei aus ehemaligen ischi~mischen Erweichungen hervorgegangenen Glia- 
cysten konnte Bene]~e ein ~hnliches Mlm~hliches IJbergehen der Cysten- 
wand in Geschwulstwachstum (Gliosis-Gliom) beobachten. Er  nimmt 
sogar an, dab sich aus den Wandgef~en  isch~mischer Erweichungscysten 
auch angiomatSse Gewi~chse entwickeln kSnnen, die dann den Eindruck 
primarer Geschwfilste hervorrufen. In unserem Fal]e hat sich jedoch 
dieser Vorgang ganz sicherlich nicht abgespielt, da die Cystenwand 
fiberhaupt jegliche gliSsen Bestandteile vermissen li~Bt und, im Gegensatz 
zur ektodermalen Gliawand bei Erweichungscysten, aus einem meso- 
dermalen Gewebe besteht. DaB sich eine mitten in der Hirnsubstanz 
gelegene Erweichungscyste aus sich selbst heraus mit einer piMihnlichen 
gef~Breichen Membran auskleiden kann, erscheint ungew6hnlich und 
unwahrseheinlich. Zwar konnten Polla]~ und Reze]~ bandfSrmig ~nge- 
ordnete Gef~l~e in einer ,,eigenartigen Wandbegrenzungslinie" bei weiBer 
Erweiehung vorfinden, doch ste]lten die beobachteten Gef~I~b~nder 
keine zusammenh~ngende Abgrenzung gegen das umgebende I-Iirngewebe 
- -  also sps wenn sieh eine Cyste ausbilden sollte, keine in sich abge- 
schlossene Cystenwandung -- dar, sondern traten nur stellenweise in 
den Wandteilen der weiBen Erweichung auf. Diese Beobachtung, auf 
unseren Fall fibertragen, laBt es als unwahrscheinlich erscheinen, dal3 
eine mitten im ]inken Schl~fenlappen gelegene Cyste als Wandbegrenzung 
yon sich aus eine piMihnliche I-laut gebildet haben soll, die sekundgr 
blastomatSs entartete. 



Sog. ,,hyperplastische Capillarangiome" (Lindau) und GroBhirncyste. 177 

Es wurde auch daran gedacht, dab unsere Cyste vielleicht zur Gruppe 
der angeborenen HShlenbildungen des Gehirns gehSren kSnnte, die nach 
Kundrat besonders hi~ufig im Bereich der Arteria fossae Sylvii au/treten. 
Eine derartige, mit Pia ausgekleidete Cyste scheint aber nicht in Frage 
zu kommen, da nach Kundrat u .a .  die Hirnwindungen hierbei eine 
strahlige Ste lhng gegen den Mittelpunkt des Defektes einnehmen und 
die yon der Cystenmembran fiberkleidete Hirnsubstanz aus Hirnrinde 
bestehen mfiBte, was in unserem Falle nicht zutri~ft. 

Gerade, well hier die yon der Cystenmembran begrenzte Hirnsub- 
stanz aufgelockerte 1V[arkmasse darstellt, so k5nnte vielleicht daran 
gedacht werden, da6 sich in eine mit der Hirnoberfli~che kommunizierende 
Erweichungscyste ehemalige, der I-Iirnoberfl~che angeh5rige Pia ein- 
gesenkt und dieselbe ausgekleidet hut, ohne dab groBe, muskelstarke 
GefgBe diesen Vorgang mitgemacht haben. In  unserem Falle war jedoch 
eine Kommunikation der Cyste mit der I-Iirnoberfl~che nicht mehr fest- 
zustellen, da gerade dort, wo die Cystenwand mit  der Pia der Fossa 
Sylvii in Verbindung h~tte stehen miissen, sich groBe Tumorknoten 
vorfanden (s. Abb. 1), die, wie bei der histologischen Untersuchung 
nachgewiesen werden konnte, an dieser Stelle bis zur hier blastomatSs 
umgewandelten Pia in der Fossa Sylvii reichten. Da jecloch Cyste und 
Blastomknoten auBer an der erw~hnten Stelle ringsum yon I-Iirnsubstanz 
umgeben sind, so ist anzunehmen, dab die Cyste mit der Hirnoberfliche 
nut  durch eine sehr enge KommunikationsSffnung in Verbindung gestan- 
den haben miiBte. Die Pia mfiBte dann schon mit gewissem Druck in 
die Cyste hineingepreBt worden sein, den zu erkli~ren sich keine Anhalts- 
lounkte bie~en. I~ach allem muB es trotz der histologisch nachgewiesenen 
lJberg~nge der Cystenwand in Geschwulstwachstum doch recht zweifel- 
haft erscheinen, ob fiberhaupt eine primgre Cyste im Sinne einer ,,ein- 
~achen Cyste" in unserem Falle vorgelegen hat. 

Mir scheint daher folgende Deutung des hier vorliegenden Gew~chs- 
Cystenkomplexes yon allen bisher angeffihrten Erkl~rungsm~glichkeiten 
die meiste Wahrscheinlichkeit ftir sich zu haben: Es wurde daran gedacht, 
da[~ vielleicht urspriinglich fiberhaupt ein lorim~res Piagewi~chs (Capillar- 
angiom) in der Fossae Sylvii vorgelegen hat, da die I-Iauptmasse der 
Geschwulstknoten in der N~he der linken Sylvischen Furche gelegen ist 
und bei der histologischen Untersuchung ein Zusammenhang der grol]en, 
in der medialen Wand der Cyste gelegenen Geschwu]stmasse mit blasto- 
mat5s entarteter Pia der Fossae Sylvii einwandfrei festzustellen war. 
Hierbei soll ffir die Erkl~rung der Cystenbildung der Gedankengang 
maBgebend sein, dub die Sylvische Furche eine Gegend des Gehirns 
darstellt, wo y o n  Pia fiberkleidete Hirnoberflgche einander gegeniiber- 
liegt. Entwickelt sich nun ein Gewi~chs in der Pig einer hinteren Insel- 
windung, das au~ die lPia des gegeniiberliegenden Schlifenlappens fiber- 
geht - -  oder die Schli~fenlappenpia ist primer blastomatSs entartet  

V i r c h o w s  2~rchiv. B d .  289. 1 2 a  
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und die Inselpi~ sekund~r befallen - - ,  dann besteht die MSglichkeit, 
dal~ ein Piaabschnitt in der s Ecke der Sylvischen Grube durch 
d~s Gews s~ckartig ~bgeschlossen wird. M~n kSnnte sich weiterhin 
vorstellen, dab d~nn eine cystSse Erweiterung des abgeschlossenen Pia- 
sackes durch Transudatbildung yon seiten der prim~ren 5demreichen 
Gesehwulst und der gestauten Piagef/il~e erfolgt, und die Cyste unter 
Verdr~ngung und ZerstSrung der Hirnsubstanz (allentha]ben war Auf- 
loekerung, aber keine Hirnrindensubstanz in unmittelbarer N/~he der 
Cystenwand vorzufinden ! S. Abb. 2) sich in den ]inken Schl~fenlappen 
hineinwSlbt. Die multiplen Geschwulstknoten sind d~nn als sekund/~re 
Entartungserscheinungen der so entstandenen Cystenwand zu deuten, 
die als ehemalige Pia der I-Iirnoberfl/iehe jetzt unter vers Be- 
dingungen gestellt ist. 

Ein Anwaehsen der Cyste dutch Transsudationsvorg/~nge bietet fiir 
das Verst~ndnis keine Schwierigkeiten. Es wurde bereits oben die auf- 
fs Transsudatbildung in grol~en Geschwulstknoten und der sic 
umgebenden Hirnsubstanz erw~hnt. Auch eine Fliissigkeitsbildung yon 
seiten der gestauten Pi~gef~l~e ist leieht denkbar, d~ tiberhaupt Trans- 
sudationsvorg~nge bei den Gef~Ben der weichen Hirnhaut niehts Au~er- 
gew5hnliehes bedeuten, und der Liquor eerebrospina]is w~hrscheinlich 
ein Transsudationsprodukt darstellt, das bei gceigneten Bedingungen 
~m Gef~l~system entstehen kann, wie nach Schaltenbrand und Bailey 
die ~berlegungen und Versuche yon Franlc Fremont Smith, Walter, 
Sehaltenbrand und Putnam zeigten. 

Unter solchen Umst~nden kann auch die Frage, weshalb grol~e 
Arterien und Venen nicht in der Cystenw~nd anzutreffen waren, dahin 
beantwortet werden, d~l~ in der Fossa Sylvii die grol~en Gefs zwischen 
den beiden Piabl/~ttern gelegen sind und sich nicht bis in die s 
Eeke der Sylvischen Grube hinein erstrecken. Es ist daher durchaus 
mSglich, d~l~ hier ein Pia~bschnitt eystSs erweitert wurde, in dem nur 
Capillaren und kleine Gef/~e liegen. Pick hat bereits darauf hingewiesen, 
dal~ die weiche Hirnhaut zu ms Cystenbildung im Gehirn Ver~n- 
]assung geben k~nn. 

Wenn man den Zus~mmenhang zwischen Cyste und Geschwulst- 
wachstum in unserem Falle unter dem Gesichtspunkte der urspriing- 
lichen Cystenbildung dutch ein angenommenes primates Pi~gews 
betrachtet, so wird m~n die meisten multiplen Gew~ehsknoten ~ls 
sekund~re Bildungen der Cystenw~nd anspreehen miissen. Hierbei 
taucht die Frage au~, ob vielleicht die Gew~chsbildung in der Cysten- 
wand mit der Auffassung Benelces, die mechanische Wassersto~wirkung 
des Cysteninha]tes 15se das Geschwulstwachstum in der Cystenwand 
aus, in Zusammenhang gebracht werden k~nn. Es boten sich aber in 
keiner Weise irgendwelche Antmltspunkte for die Annahme dieses Vor- 
gangs, da die Geschwulstknoten in der Hauptsache media] und in der 
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Tiefe der Cystenwand gelegen sind und sieh keine Erkls dafiir 
finden li~Bt, weshalb gerade die oberen nnd seitliehen Cystenwand- 
absehnitte yon der WasserstoBwh'kung verschont geblieben sein so]len. 
Vielmehr mSchte 'ieh annehmen, dab in unserem Falle einmal fiberhaupt 
eine besondere Veranlagung der Pia zur Gewi~chsbildung vorgelegen 
hat - -  Schaltenbrand und Bailey halten multiple Peritheliome und 
Periendotheliome der Pia ffir wahrscheinliehe MiBbildungen der gesamten 
Piaanlage! - - ,  und andererseits biologische Einfliisse, ein Leben unter 
ver~nderten Bedingungen (mitten in der Hirnsubstanz gelegene Fia, 
abnorme Faltenbildung, zunehmender Druck des Cysteninhaltes auf die 
Wandung usw.), ffir die Ausl5sung des Geschwulstwachstums in der 
Cystenwand gfinstige Bedingungen schafften. 

Zur ,,kritisehen Betrachtung",  die an Hand der Vorgesehichte und des 
makroskopisehen Befundes eingangs angestellt wurde, ist jetzt nach 
AbschluB der histologischen Untersuehung zu sagen, dab in diesem Falle 
eine angeborene Cyste mit grSBter Wahrscheinliehkeit auszuschlieBen 
ist. Vielmehr konnte der Eindruck erweekt werden, dab Cyste und Ge- 
w~ichsknoten sich im extrauterinen Leben der Kranken entwickelten. 
Die MSglichkeit, dab vielleicht die Cystenbildung durch ein primi~res 
Gewi~ehs (in unserem Falle also Piatumor) veranlaBt wurde, ist bei der 
kritischen Abw~gung des Tumor-Cystenverh~Itnisses bereits erwahnt 
und zur ErSrterung gestellt worden. Auch wurde dort an die Benelc~schen 
Gedankengi~nge fiber die Gew~chsentstehung nach Sch~deltraumen 
gedacht und dabei die Frage aufgeworfen, ob vielleicht der erw~hnte 
Unfall auf der Eisbahn zur Geschwulstentwicklung in unserem Falle 
Veranlassung gegeben h~tte, cla sich sog. ,,Brfiekensymptome" seit dieser 
Zeit bis zum Tode der Patientin verfolgen lieBen. Hierzu ist folgendes 
zu sagen: Man kSnnte sich unter Zuhilfenahrne der Benelcesehen Uber- 
legungen wohl schon vorstellen, daB, wenn eine stumpfe Gewalteinwirkung 
auf das Schi~cleldach erfolgt, die weichen Hirnhaute fiber der Konvexitiit 
und dem Gehirngrnnde an der Stelle der Gewalteinwh'kung oder dureh 
Gegenstol]wirkung in irgendeiner Weise gesch/~digt und zum Gesehwulst- 
waehstum veranlaBt werden. DaB aber, wie in unserem Falle, ausgereehnet 
die Pia in der Fossa Sylvii, einer Gegend, die beiderseits yon der weichen 
Hirnsubstanz begrenzt wird, durch einen Fall auf den Schadel irgendwie 
in Mitleidensehaft gezogen werden und dann blastomattis entarten 
sollte, ist meinem Empfinden naeh sehwer vorstellbar, und ich glaube 
sogar, eine solehe MSglichkeit mit gewisser Berechtigung ablehnen zu 
k5nnen. Vielmehr mSehte ich annehmen, dab es sich hier in unserem 
Falle um ein Individuum gehandelt hat, welches an sieh sehon znm 
Geschwulstwachstum vorbestimmt war, da ja bekanntlieh ~ensehen 
mit EntwicklungsstBrungen (hier l%indencysten beider Nieren, Uterus 
bicornis, walzenfSrmiges Ovar) setu- haufig zugleieh Geschwulsttrager 
sind. Auch Linda'a, der auf Grund seiner Untersuehungen den Begriff 

12" 



180 Hans Keller: 

der ,,Angiomatosis des gesamten Zentralnervensystems" aufstellen konnte 
und hier als urs~tchliches Moment fiir die Entstehung solcher eapill~rer 
angiomatSser Gew~ehse eine angeborene ,,BalancestSrung in der Ent- 
wicklung des ~esoderms" ansieht, hat ebenfalls in seinen Fi~llen h~tufig 
~iftbildungen, wie Cystenpanl~eas und Nierencysten, vorfinden kSnnen. 
Die Annahme, dab wahrscheinlich eine angeborene Veranlagung zur 
Ausbildung des prim~tren Geschwulstwachstums in unserem Falle Ver- 
anlassung gegeben hat, erh~lt demnach dm'ch die Angaben Lindaus 
eine gewisse Berechtigung. 

Zusammen~assung. 
1. Das Auftreten mehrfacher hyperplastischer Capillarangiome neben 

Hirncysten wie im beschriebenem Falle wurde bisher nur bei Cysten des 
Kleinhirns beobachtet: 

2. Je starker der Zellreichtum eines hyperplastischen Capillarangioms 
hervortritt, desto sti~rker wirkt sich scheinbar das Geschwnlstwachstum 
aus. Es konnte sogar infiltrierendes Wachstum eines sehr groften, sehr 
zellreichen Gewachsknotens beobachtet werden, sonst ein ungewShn- 
licher Befund bei dieser Gew~tchsart. 

3. Die Entstehung der beobachteten ,,girnsepten" wurde mit dem 
Widerstand, welchen muskelstarke Hirnschlagadern den andrs 
Knoten entgegenzusetzen vermSgen, in Zusammenhang gebracht und 
durch )5ikrophotogramme belegt. 

4. Die Gef~l~adventitia muft als Mutterboden der Geschwulstzellen 
angesehen werden. 

5. Alle kavernSsen Gef~ftr~ume sind als erweiterte ehemalige Capillaren 
anzusprechen. 

6. Vieles sprach daftir, daft die beiden morphologisch gut trennbaren 
Geschwulstzellarten (hell- und dunkelkernige Zellen), trotz sicherlich 
gleichen Ursprungs, entweder ein voneinander unabhs Dasein im 
Geschwulstgewebe ffihren, oder dal~ aber die dunkelkernigen Zellen 
gewisse chemische Differenzierungsprodukte der hellkernigen darstellen, 
ohne dal~ nekrobiotische Vorg~nge mit im Spiele stehen. 

7. Jim Gegensatz zu den typischen grofttropfig verfetteten ,,Pseudo- 
xanthomzellen" in Capillarangiomen ist in den wuchernden Zellen des 
besehriebenen Falles das Fett in bedeutend feintropfigerer Form abge- 
lagert. 

8. Die Plasmaaustritte in den groften Gewi~chsknoten k6nnen fiir 
die Entstehung der groGen Cysten nicht verantwortlich gemacht werden. 
Dagegen konnten kleinere ttohlrs in den Geschwulstknoten mit 
Fliissigkeitsaustritten in Verbindung gebracht werden. 

9. Fiir den beschriebenen Fall kommt keine der bisher bekannten 
Erk]~rungen des Hirntumor-Cystenverh~ltnisses in Betraeht. Es ist 
vielmehr anzunehmen, daft es sieh um ein urspriingliches Piagew~ehs 
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(C~10il]~r~ngiom) in  der  Fossu  Sy lv i i  g e h a n d e l t  h~t ,  die Pi~  s ich cys t i sch  

in den  l i n k e n  Sch l~ fen ]uppen  h ine inw51bte  u n d  d a n n  in der  C y s t e n w a n d  

die  m e h r f a c h e n  G e w i i c h s k n o t e n  e n t s t a n d e n ,  w o d u r c h  d~s B i l d  des  
Ursprungsgew/~chses  v e r w i s c h t  wurde .  

10. E i n e  ~ r~um~t i sche  E n t s t e h u n g  des  p r i m ~ r e n  T u m o r w a c h s t u m s  
ist  n i ch t  w~hrsche in l i ch .  
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