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Bei der pathologisch-histologischen Beurteilung des komplexen Be-
griffes ,, Tumor und Hirncyste ist die Entscheidung mitunter nicht ganz
leicht zu fillen, ob man es mit einem cystenbildenden priméren Gewichs
oder mit primérer Cystenentstehung und anschlieBendem Geschwulst-
wachstum zu tun hat. Im Schrifttum hat der Vorgang der Cysten-
bildung aus Geschwiilsten bei weitem héufigere Erwihnung gefunden
als der umgekehrte Weg, die Entwicklung eines Gewéchses aus primérer
Cyste. Man ist sogar soweit gegangen, und in neuerer Zeit treten Lindau
(Kleinhirncysten) und nach ihm Schley (GroB- und Kleinhirneysten) dafiir
ein, die Frage, ob es iiberhaupt sog. ,.einfache Cysten* gibt, zu ver-
neinen, da nach ihrer Ansicht in der Wand dieser scheinbar selbstdndigen
Cysten stets ein wenn auch noch so kleines primires Gewichs vorhanden
ist, das die Bildung der Cyste verursachte. Schley glaubt, die Gruppe
solcher cystenbildender Geschwiilste, die Lindau auf capillare Angiome
und angioplastische Gliome des Kleinhirns beschrinkt, iiberhaupt auf
alle die Hirngewéchse ausdehnen zu konnen, welche infolge ihres groBen
GefaBreichtums zu Storungen im értlichen Blutkreislauf vorausbestimmt
sind. Auf den angenommenen Entwicklungsvorgang solcher Cysten, iiber
den beide Forscher gleicher Ansicht sind, wird spiter noch zuriick-
zukommen sein.

An Hand eines scheinbar nicht alltéiglichen Falles von multiplem
Geschwulstwachstum in einer GroBhirncyste nehme ich Gelegenheit,
einen weiteren Beitrag zur Frage des Tumor-Cystenkomplexes im GroB-
hirn zu liefern. Es boten sich in zweierlei Hinsicht Besonderheiten.

So ist einmal von Bedeutung, daB die zahlreichen Geschwulstknoten
in der Cystenwand ihrem histologischen Aufbau nach offenbar zur
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Gruppe der hyperplastischen Capillarangiome gehoren, deren Vorkommen
in der Wand von Cysten zwar im Kleinhirn schon héufig beobachtet
wurde (Lindou, Cushing und Bailey, Roulet, Gédrtner), deren Auftreten
zusammen mit einer Cyste in der Medulla und im Riickenmark seltener
( Berblinger, Tannenberg, Lindaw, vielleicht auch Wersilow ), im GroBhirn
scheinbar aber bisher {iberhaupt noch nicht im Schrifttum bekannt-
gegeben ist. Nur einmal ist ein Haemangioma capillare simplex et

Abb. 1. Eigener Fall. Ubersichtsbild. Cyste und Geschwulstknoten im linken
Schlifenlappen.

cavernosum im GroBhirn, also ein Capillarangiom ohne Geschwulstzellen
und mit Bildung kavernéser Hohlrdume, von Schiey beschrieben worden.

Ein von Bielschowsky verdtfentlichter Fall von kavernésem Angiom und Hirn-
cyste im GroBhirn braucht hier nicht beriicksichtigt zu werden, da kavernése und
capillare Angiome zwei verschiedenartige, histologisch gut abgegrenzte Gewéchs-
gruppen darstellen, worauf Lindaw und Cushing und Bailey mit Nachdruck hin-
gewiesen haben.

Ferner gelangte ich bei der Auswertung des makroskopischen und
mikroskopischen Befundes zu der Uberzeugung, daB in meinem Falle
das Verhiltnis zwischen Cyste und Geschwulstwachstum mit den be-
kannten und gebriauchlichsten Anschauungen, wie sie im Schrifttum
iiber die Tumor-Hirneystenirage vorherrschen, nicht zukliren ist. Wahrend
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die Autoren, welche capillare Angiome neben Kleinhirncysten beschrieben
haben, mit Nachdruck fiir eine stets sekundire Cystenentstehung aus
solchen Geschwiilsten eintreten, und auch die iiberwiegende Mehrzahl
aller Untersucher eine sekundire Cystenbildung bei Hirngeschwiilsten
uberhaupt fir den wahrscheinlichsten Vorgang hilt, glaube ich in meinem
Falle den Standpunkt vertreten zu miissen, daB hier offenbar zwar
ursprimnglich priméres Geschwulstwachstum zur Bildung der Cyste Ver-
anlassung gegeben hat, wihrend die meisten der mehrfachen Gewichs-
knoten sich erst sekundir aus der Cystenwand entwickelten. Von diesem
angenommenen Vorgang, der auf den ersten Blick fiir das Verstdndnis
ziemlich schwierig zu sein scheint, wird an Hand der einschligigen
Literatur spéter im zweiten Teil der Arbeit noch eingehend die Rede
sein miissen.

Im {ibrigen haben Himangioblastome im GroBhirn ohne Anwesenheit
von Hirncysten im Schrifttum bisher schon hiufiger Erwihnung gefunden.
So nennt Lechner bei einer Zusammenstellung dieses Gebietes 51 GroBhirn-
angiome. Davon sind jedoch die meisten von kaverndsem Typ, also
kavernése Angiome, oder gehéren zur Gruppe des Angioma arteriale
racemosum. Ein Capillarangiom obne Ausbildung einer gréBeren Cyste
im Gehirn hat in neuerer Zeit Rochat beschrieben.

Eigener Fall.

19jahriges Madchen, Aufwartung. Geboren 26.9.12, gestorben 11.11.-31.
Vorgeschichte nach Angabe der Eltern1: Angeblich keine Nervenkrankheiten in
der véterlichen und miitterlichen Familie vorgekommen. Patientin kommt als
ausgetragenes, kriaftiges Neunmonatskind von 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 spiter gebar die Mutter ein zweites Kind, bekam 4 Monate vor der Nieder-
kunft wieder Kopfrose. 18 Tage spater starb dieses Kind unter Krampfen. Ein
drittes, wiederum 2 Jahre spater geborenes Kind lebt und ist gesund. Wihrend
dieser Schwangerschaft und Geburt war Mutter gesund, hatte keine Kopfrose.
Patientin 1/, Jahre gestillt. Bekam nach dem Abstillen ,,Kopfkneis mit Schnupfen,
Fieber und Krémpfen*. Fieber (etwa um 48°) dauert mit Unterbrechungen fast
Y/, Jahr an. Wahrend dieser Zeit fielen den Eltern ,.eigentiimliche Zuckungen®
an Armen und Beinen auf. Wegen dieser ,,Zuckungen‘ zum Arzt. ,,Eltern hitten
das Kind sicher mal 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 Kriampfe miihselig wieder laufen. Bekam spiter Masern und Keuchhusten.
Besuchte wihrend der 2 letzten schulpflichtigen Jahre die Hilfsschule, da die
Zuckungen und Zappelbewegungen den Unterricht stérten. Lernte nach Aussage
der Eltern gut schreiben und lesen. Mit 12 Jahren vom Radfahrer iiberfahren.
Klaffende Wunde am rechten Unterarm., Angeblich dabei nicht auf den Kopf
gefallen. Nach der Schulentlassung verschwanden die Zuckungen. Ging als Dienst-
médchen in Stellung. Im Winter 1929/30, also mit 17/, Jahren, auf der Eisbahn

 Nach abgeschlossener histologischer Untersuchung habe ich nochmals persén-
lich mit den Eltern der Patientin Riicksprache genommen, um der Forderung
Benekes gerecht zu werden, bei Hirngewéichsen und Geschwulst-Cystenfallen irgend-
welchen, auch scheinbar geringgradigen vorangegangenen Traumen nachzuforschen.
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gestrzt. Blutete stark aus linksseitiger Wunde der Kopfhaut, angeblich in der
Gegend des linken Schlafenbeines. Nicht bewufBtlos gewesen. Wunde heilt ohne
arztliche Inanspruchnahme. Seit Sommer 1930 anhaltende Kopfschmerzen. Nachts
schlaflos und Sensationen. ,,Es klappert mir im Kopfe,* ,,mit mir spricht jemand‘.
Auffalliger Charakterwechsel. Patientin, die schon als Kind nicht leicht zu erziehen
war, benimmt sich ungebiihrlich gegen ihre Dienstherrschaft, was sie vorher nicht
getan hatte. Wechselt jetzt hiaufig die Stellung. Arbeitseifer 148t nach. Mehrmals
beim Diebstahl ertappt. Etwa seit Oktober 1930 Anfille. Hierbei fallt sie im
Zimmer oder auf der Strafie plotzlich um, ist bewuBtlos. Seit dieser Zeit Taubheits-
gefithl der ganzen rechten Korperseite. Sommer 1931 Verschlechterung des Seh-
vermégens. Hat niemals Menses gehabt. Am 16. 9. 31 Aufnahme in Medizinische
Klinik Halle.

Korperlicher Befund. Hirnnerven unversehrt. Augenuntersuchung (Augen-
klinik): Prompte Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz. Visus rechts 5/24.
Brechende Medien klar. Pupillen rund, gleichweit. Am Augenhintergrund beider-
seits stark geschwollene Papillen mit verschwommenen Grenzen. Stark gestaute
Venen und verdinnte Arterien. Zahlreiche kleine Blutungen lings der Gefale.
Die Doppelbilderfunktionspriifung ergibt Abducensparese links. Reflexe und
Sensibilitit normal. Romberg schwach positiv. Ubriger Befund o. B. Réntgen-
aufnahme des Schadels: Etwas weite GefdBfurchen. Steil abfallende mittlere
Schidelgrube. Sella klein,

Krankheitsverlouf. 25.9. Ptose des linken Augenlides, linksseitige Lahmung
des Trochlearis, Abducens und. Oculomotorius. Pupille links weiter als rechts,
reagiert ganz schwach auf Licht und Konvergenz. Visus beiderseits, besonders
links, deutlich verschlechtert. Augenhintergrundsbefund unveréndert. Stauungs-
papille. In der Nacht zum 1. 10. bekommt Patientin kurzdauernde Zuckungen am
ganzen Kérper. Kein Schaum vor dem Munde. Patientin schlift bald darauf
weiter. Am néchsten Morgen kein abweichender Nervenbefund. Am 2. 10. echter
Jacksonscher Anfall. Klonische Krampfe besonders in den rechten Extremitéiten.
Babinski und Oppenheim und Patellarreflexe leicht gesteigert. Facialis- und Hypo-
glossuslahmung rechts. Zeichen der linksseitigen Ophthalmoplegie ausgeprigter
als vorher. Urteil: Ausgedehntes Gewichs vom Hirnstamm bis zum Thalamus
wahrscheinlich reichend. 10.10. Jacksonsche Anfille mehren sich. 17.10. erheb-
liche Verschlechterung der Sehschirfe, Parese des Musculus externus dext., weite
Pupille rechts. Patientin wird zur Vornahme einer Entlastungstrepanation der
Chirurgischen Klinik iiberwiesen.

23.10. Operation: Ortliche Betaubung, Bogenschnitt am Hinterhaupt, Tre-
panation am Hinterhaupt. Dura wélbt sich vor und pulsiert. Einschneiden der
Dura. Starker Liquorflul. Schichtnaht. 29. 10. Die ersten Tage nach der Operation
Aufregungszustinde und Unruhe. 5. 11. Indenletzten Tagen Beruhigung. Patientin
schlafsiichtig, Wunde sezerniert. Tod am 11.11.3l.

Auszug aus dem Sektionsbefund. Sektions-Nr. 681/31. Sektion am 12. 11. 31.
In der Schuppe des linken Hinterhauptbeines oberhalb der Linea nuchae superior,
gleichweit nach beiden Seiten reichend, eine fingerbreite, mit schmutzigrétlichem
zottigen Gewebe ausgefiillte eiférmige Knochenliicke (Operationsstelle). Dura
straff gespannt. Bei der Ertffnung der Dura reichlich klare gelbliche Fliissigkeit
entleert. Stark abgeflachte Hirnwindungen. Hinterfliche des Kleinhirns hingt
mit dem geschilderten zottigen Gewebe fest zusammen. Hirnsubstanz auf Schnitt
hier frei. Keine UnregelmiBigkeit in der Anordnung der Hirnwindungen. Linker
Schlafenlappen maBig vorgewdlbt.

Fast das ganze linke Schidfenhirn in eine mit bernsteingelber, klarer Fliissigkeit
gefilllte ciférmige, von einer feinen durchsichtigen, gefdBreichen Membran aus-
gekleidete Hohle umgewandelt. GroBter Léngsdurchmesser der Cyste 6,6 cm,
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groBter Querdurchmesser 3 cm. Blutgefafe innerhalb der Cystenwand mitunter
stark gefiillt und reichlich veristelt. AuBerhalb der Cyste am Grunde und besonders
an der medialen Wand graurétliche, mehr oder weniger scharf gegen das iibrige
Hirngewebe abgegrenzte Geschwulstmassen von Reiskorn- bis PflaumenkerngréBe,
die teils voneinander getrennt auftreten, teils perlschnurartig miteinander im
Zusammenhang stehen. Am Grunde der Cyste eine auffillige Anordnung der
Geschwulstmassen im Verlauf erweiterter GefiaBverzweigungen erkennbar. Mit
Ausnahme der die Geschwulstmassen itherkleidenden Abschnitte die Cystenwand
von ihrer Unterfliche leicht abziehbar. Begrenzung der Cyste: vorn graue Sub-
stanz des Schlifenlappens, lateral teils graue Substanz, teils Grenze zwischen
grauer und weiller, teils weifle Substanz des Schliafenlappens, medial graurstliche
Geschwulstmassen, die in den vorderen Abschnitten der Cyste bis zur linken Fossa
Sylvii zu reichen scheinen, hinten linke Radiatio occipito-thalamica, etwa in Héhe
des Glomus choricideum. Zusammenpressung der Sehstrahlung nach dem malkro-
skopischen Bilde nicht vorhanden. Linke Insel nach vorn gedringt und scheint in
ihren hinteren Windungen von 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 bohnengrofe Rindencysten beider Nieren.
Uterus bicornis mit auffilliger Verédung des rechten Hornes. Walzenformiger
linker Eierstock.

Kritische Betrachtung.

Unsere pathologisch-anatomischen Betrachtungen gipfeln in der Frage,
in welchem ursichlichen Zusammenhang die Gewdchse und die Cyste
stehen, ob sie vielleicht zu gleicher Zeit aufgetreten sind, oder ob sich
etwa das eine aus dem anderen entwickelt hat.

Da die Vorgeschichte gewissermafllen zu der Annahme berechtigt,
dal die Patientin schon als Kind irgendwelche Gehirnerscheinungen
gehabt hat, so kénnte man vielleicht daran denken, daB etwa schon
damals anatomisch fafbare Gehirnverdnderungen vorgelegen hitten.
Irgendwelche Gehirnerscheinungen gleich nach der Geburt, etwa als
Folge einer intrauterin erfolgten Hirnschidigung oder eines Geburts-
traumas, scheinen nicht vorhanden gewesen zu sein.

Trotzdem mufl man sich fragen, ob vielleicht die Kopfrose der schwan-
geren Mutter toxische Schidigungen des fetalen Gehirns im Sinne einer
hieraus entstandenen Porencephalie ! verursacht hat, wenn man sich
vergegenwirtigt, daB ein weiteres Kind der Mutter, die wéihrend der
zweiten Schwangerschaft ebenfalls an Kopfrose erkrankte, gleich nach
der Geburt unter Krimpfen starb. Im Schrifttum wird eine entziind-
liche Entstehung von Hirndefekten teils als méglich angenommen (Brust,
Henoch, Roger, Chiart u. a.), teils abgelehnt (Kundrat, Siegmund). In
meinem Falle muf} jedenfalls bei der kritischen Beurteilung an eine solche

! Hier soll als Porencephalie nicht der typische trichterférmige Hirndefekt
bezeichnet werden, wie ihn als anatomischen Begriff Heschl, Kundrat, v. Kahlden
formuliert haben, sondern es soll mit Siegmund jegliche erworbene Defekt- oder
Liickenbildung im Gehirn gemeint sein, gleichviel wie deren Sitz, GroBe und Be-
ziehung zu den Kammern und zur Hirnoberfliche beschaffen ist.
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Moglichkeit gedacht werden, wenn sich vielleicht eine primére Entstehung
der Cyste herausstellen sollte.

Ein Geburtstrauma kann ausgeschlossen werden, da das Kind volle
9 Monate ausgetragen wurde, die Geburt als Erstgeburt nur 4 Stunden
apdauerte und ohne jeglichen arztlichen Eingriff vonstatten ging.

Dagegen zeigt das Kind zum ersten Male wihrend des 2. Lebens-
jabres im Anschlul an eine fieberhafte Erkrankung Erscheinungen, die
scheinbar aufs Gehirn hinweisen und sich spiter wahrend der ganzen
Schulzeit der Kranken verfolgen lassen (Hilfsschule). Vielleicht bietet
die Beurteilung des damals zugezogenen Arztes hierfir einen Anhalts-
punkt: ,,Auf den Kopf fallen gelassen. Ob sich 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 trau-
matischer oder anderer ischémischer Erweichung eine Cyste gebildet hat,
in der dann spéter Geschwulstwachstum auftrat, oder ob sich zu dieser
Zeit die ersten Anzeichen einer Hirngeschwulst kundtaten, die mit den
Jahren, wie es Bartel und Landau fur mdoglich halten, cystisch ent-
artete, 140t sich in keiner Weise entscheiden.

Vielleicht stehen aber die Gehirnerscheinungen wahrend des Kindes-
und Schulalters mit dem Vorhandensein eines Gewichses oder einer Cyste
iberhaupt nicht im Zusammenhang. Wire dem so, dann diirfte womdoglich
dem Unfall auf dem Eise irgendwelcher urséchlicher Anteil an der Ge-
schwulst-Cysten- oder Cysten-Gewéchsbildung zuzusprechen sein. Nach
Benekes Lehre von der hdufigen traumatischen Entstehung der Geschwiilste
des Zentralnervensystems konnte der Unfall zum Geschwulstwachstum
Veranlassung gegeben haben, besonders da ,,Briickensymptome* seit dem
Sturz auf dem Eise bis zum Tode nachzuweisen sind. (%/, Jahre spéater
Kopfschmerzen, Sensationen. Es folgen im Verlauf von 1Y/, Jahren
Charakterverinderung, Krampfanfille und zuletzt eine rasche zu-
nehmende Verschlechterung des Sehvermogens.) Wahrend auf solche
Weise die Cystenbildung von den mebhrfachen Gewichsknoten ausgegangen
wire, wiirde umgekehrt nach Beneke aber auch die Moglichkeit bestehen
konnen, daB sich im AnschluB an den Unfall eine der von ihm beschriebenen
ischimischen Erweichungscysten bildete. Die Gewéchse wiren dann
nach Benekes Gedankengingen (WasserstoBwirkung des Cysteninhaltes)
aus der Cystenwand entstanden zu denken.

Die angestellten Erwigungen mdgen die Schwierigkeit, ja Unmoglich-
keit kennzeichnen, sich aus der Vorgeschichte, dem klinischen und makro-
skopisch-anatomischen Befunde ein Urteil iiber diesen Fall von , Hirn-
cyste und Geschwulstwachstum'* zu bilden. Bei der sichtbaren Anordnung
der Geschwulstknoten im Verlauf der verdstelten CystenwandgefiBle
erscheint zwar die Moglichkeit einer Entwicklung des Geschwulst-
wachstums aus der Cystenwand sehr in den Vordergrund geriickt, 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 Verhéltnis zwischen Geschwulstwachstum und
Cystenbildung klarzustellen, womdoglich die makroskopisch gestellte Dia-
gnose ,sekundire Gewdchsknoten in scheinbar priformierter Cysten-
wand’ zu sichern.

Es wurden Querschnitte durch die Cyste und die angrenzenden
Gewdchsknoten gelegt und histologische Préparate in der Weise an-
gefertigt, dall meistens Cystenwand mit Gewichs und solche mit makro-
skopisch nicht erkennbarem Geschwulstwachstum in einem Préparate
enthalten war, um vielleicht
Ubergiinge von einfacher Cy-
stenwand in Geschwulstwachs-

tum nachweisen zu konnen.

Folgende Farbungen wur-
den angestellt: Héamalaun-
Eosin, Alauncarmin, Methyl-
griinpyronin, Sudanférbung,
Eisenreaktion nach Hueck,

. . Abb. 2. Geschwulstfreie Cystenwand. 70fache
Gliafaserfarbung nach Holzer, Vergr. -+ Aufgelockerte Hirnsubstanz.

Elastica van Gieson-Eisen-

hématoxylin und -Alauncarmin, Geféalibindegewebsfarbung nach Biondi
(Goldimprégnation).

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 zusammenhingenden
Geriistwerk von Bindegewebe (mit van Gieson-Rotfirbung) mit eingestreuten Binde-
gewebszellen. Zwischen diesem bindegewebigen Netzwerk in einer oder mehreren
Schichten angeordnete mehr quer- als lingsgetroffene Blutgefafe, von denen die
einen einwandfrei als Capillaren anzusprechen sind, die anderen, mit weiterem
Lumen, eine Wandung aus Endothel und umgebenden bindegewebigen Bestandteilen
ahnlich den kleinen, morphologisch voneinander nicht zu trennenden Schlag- und
Blutadern der Pia aufweisen.

Haufig im Maschenwerk der Cystenwand Lymph- und histiocytire Zellen mit
meist exzentrisch gelegenen Kernen, von denen letztgenannte mitunter feintropfiges
Fett enthalten. Ihrem morphologischen Aussehen nach schienen es auf den ersten
Blick Plasmazellen zu sein, doch fiel die angestellte spezifische Methylgriin-Pyronin- .
farbung negativ aus. Die innerste Begrenzung der Cystenwand nach dem Cysten-
lumen zu von einer einfachen Schicht sehr flacher dunkelkerniger Endothelzellen
gebildet. Nirgends bei spezifischer Holzer-Farbung Gliafasern in der Cystenwand
anzutreffen. Auch Hémosiderin oder Hamatoidin nicht nachweisbar.

2. Héufig eine auffillivge Neigung der Cystenwand zur Faltenbildung, wobei
sich die entsprechenden Wandabschnitte tief ins umgebende Hirngewebe einsenken.
Die Gefafle (Capillaren und Gefille aus Endothel und schmaler bindegewebiger
Wandung) in den gefalteten Stellen besonders dicht gelagert. Haufig erweiterte
Capillaren anzutreffen. Neben den beschriebenen hier in grofer Anzahl auftretenden
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Histiocyten in der Umgebung der Gefafle protoplasmaarme, jugendlichen Binde-
gewebszellen sehr dhnliche Zellen mit groBen eiférmigen, chromatinarmen Kernen.

3. Diese Zellen, seltener auch in nicht gefalteten Cystenwandteilen in der Nahe
von Geschwulstknoten, nebmen meist an Zahl rapide zu, je mehr man ein Priparat
nach einem der makroskopisch sichtbaren Gewdchsknoten zu verschiebt. Aufler ihnen
in weit geringerer Anzahl noch &hnliche Zellen mit bei Himalaun-Eosinfarbung
dunkelblauen, meist entrundeten Kernen und dunkelrotem Protoplasma. Beide
Zellformen, deren Aussehen bei der Besprechung der Gewichsknoten genauer
beschrieben werden soll, bilden ein- und mehrkernige Riesenformen. Sie sind teils
peritheliomartig, teils diffus um mehr oder weniger weite Capillaren und sehr weite,

Abb. 3. Faltenbildung der Cystenwand. 24fache Vergr. + Zellreichtum der gefalteten
‘Wandabschnitte.

fast kaverndse, aus einer einfachen flachen ¥ndothelschicht bestehende Gefdf3-
réume gelagert. Wahrend in der gefaltelten Cystenwand die hellkernigen Zell-
formen wegen ihres sporadischen Auftretens vielleicht mehr als adventitielle Reiz-
formen zu werten sind, hat man hier schon mehr den Eindruck eines Zellverbandes,
der zur Diagnose ,,Gewéchs“ berechtigt. Mitunter in solchen Gegenden spriefiende
und neugebildete feine GefaBrohre, ahnlich wie im typischen Granulationsgewebe.
Bau der Cystenwand hier stark verwischt, im Gewichs aufgegangen.

Als weitere flieBende Uberginge kleinere und grifere, getrennt auftretende
oder miteinander zusammenhingende Knoten als Bildungen der blastomatos ent-
arteten. Cystenwand anzusprechen. Mitunter auf der Hohe solcher Geschwulst-

- knoten nach dem Cystenlumen zu noch die maschenartige Struktur der ehemaligen
Cystenwand erkennbar. Recht oft jedoch von der Cystenwand keine Spur mehr
zu sehen. Wahrend sich einerseits der Vorgang der knotigen Gewéchsbildung aus
reaktionsloser Cystenwand (reaktionslos im Gegensatz zu einwandfreier blastomatéser
Entartung) ganz allméhlich abspielt, bekommt man an anderen Stellen recht schroffe
Ubergdnge in knotiges Geschwulstwachstum zu sehen. Die Bildung der Gewichs-
knoten scheint sich dabei in der Weise zu vollziehen, daf} die tumorése Cystenwand
an manchen Stellen verdringend gegen das umgebende Hirngewebe vorwichst.
In zahlreichen Priparaten lieB sich nur einmal geringgradiges infiltrierendes Wachs-
tum eines sehr groBen Geschwulstknotens nachweisen.
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Von der Gegend nahe der Fossa Sylvii wurden histologische Priaparate ange-
fertigt, in denen ein Zusammenhang von blastomatos entarteter Pia der Sylvischen
Grube mit einem der groBen Geschwulstknoten der Cystenwand festzustellen war.
Hierbei konnte beobachtet werden, dafl etwa in der Gegend des ersten Gyrus
longus beide Piablitter der Fossa Sylvii (zwei Piaiiberziige,da hier GroBhirnwindungen
einander gegeniiberliegen!) zusammen eine einheitliche Geschwulstmasse bilden,
die in den groflen Gewdchsknoten iibergeht, in dessen pianahen Abschnitten sich
kleine muskelstarke Schlagadern mit typischer Wandung vorfinden.

Neben gemeinsamen Grundziigen, einer Zusammensetzung aus mehr oder
weniger zahlreichen Gefafen und Zellen, zeichnen sich die grofen Gewédchsknoten

Abb. 4. Schroffe Uberginge von geschwulstfreier Cystenwand in knotige Blastombildung.
24tache Vergr. 1 Geschwulstfreie Cystenwand. 2 und 3 Geschwulstknoten, 4 Kavernoser
GefaBraum.

gegeniiber den kleineren und kleinsten in der Regel durch einen auffillig starken
Zellreichtum aus, wodurch der Gefifireickium mitunter nicht so deutlich hervortritt.
Die Geschwulstzellen liegen meist diffus zwischen kleineren engeren wnd hiufig
strahlenformig (peritheliomartig) um erweiterte Capillaren und kavernése GefiB-
raume angeordnet.

Zwei verschiedene Zellarten in den Gewichsknoten unterscheidbar, hell- und
dunkelkernige Geschwulstzellen und ihre Riesenformen. Fast sdmtliche Zellen
feintropfig verfettet. Die hellkernigen, protoplasmaarmen Zellen treten stets in
absoluter Mehrheit auf und zeichnen sich durch groBe, runde, teils ovale, meist
zentral gelegene, chromatinarme, oft Nukleolen enthaltende Kerne mit deutlich
sichtbarer Kernmembran aus. In den groBien zellreichen Knoten ihr Protoplasma,
wenn liberhaupt, dann nur undeutlich und ohne Begrenzung nachweisbar. Dagegen
héufig in den gefafreichen, zellirmeren Teilen deutlich eine mit Eosin rot gefirbte,
gut abgegrenzte Protoplasmasubstanz mit typisch sternformigen, miteinander im
Zussmmenhang stehenden Protoplasmaverzweigungen erkennbar, wodurch das
Bild eines netzartigen Syncytiums entsteht. Von ihren Riesenformen ein- und
mehrkernige zu unterscheiden. Mitunter in groBen einkernigen Riesenzellen groBe
helle Kernvakuolen.
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Abb. 5. Zellreiche Geschwulstpartie. 382fache Vergr. 1 Geschwulstzelle mit chromatin-
armen Kern und Nucleolus. 2 Typische hellkernige Geschwulstzellen. 3 Einkernige Riesen-
zellen mit groBem chromatinreichen Zellkern.

AbD. 6. GefaBreiche Geschwulstpartie. 382fache Vergr. 1 Miteinander im Zusammenhang
stehende Capillaren. 2 Stark erweiterte Capillare.
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In den kleinen und kleinsten Gewichsknoten, die in der Mehrzahl aus Ge-
faBen, sprieBenden Capillaren und hellkernigen Geschwulstzellen- bestehen, fehlt
mitunter die zweite Zellart, die dunkelkernigen Geschwulstzellen. Hiufig diese
Zellen mit seltener runden, meist ovalen und lingsovalen oder auch amorph ge-
stalteten, scheinbar geschrumpften chromatinreichen Kernen und meist gut ab-
gegrenztem Leib herdformig angeordnet, oder in breiten Stringen iiber kurze
Gewichsteile hinziehend. Daneben sind sie aber auch mitten zwischen den hell-
kernigen Tumorzellen verstreut anzutreffen und zeigen hier aufer ihrem chromatin-
reichen Kern dieselben morphologischen Formen wie die hellkernigen Geschwulst-
zellen. Auch sie vermégen ein- und mehrkernige Riesenzellen zu bilden; erstere

Abb. 7. GeféBunetzsystem in retikulérer Anordnung bei Biondi-Farbung. T70fache Vergr.

besitzen 6fter Vakuolen im groBen chromatinreichen Kerne, letztere lassen mitunter
palisadenartige Kerne in Anordnung der Langhansschen Riesenzellen erkennen.

Allen Knoten gemeinsam der erwihnte auffallige GefaBreichtum. So mit starker
VergroBerung bei van Gieson-Firbung auch in den zellreichsten Teilen GefiBe
auffindbar, wenn es auch nur kleinste Querschnitte feiner Capillaren sind. Hs
konnte nachgewiesen werden, dafl simtliche Geschwulstknoten, die zellreichen wie
die zellairmeren, von einem retikuldr angeordneten Netzwerk aus feinsten GefiBen
{Capillaren) durchzogen sind, was die spezifische Gefafibindegewebsfarbung nach
Biondi am 25 p dicken  Gefrierschnitt anschaulich wiedergibt (Abb. 7).

In diinnen Paraffinschnitten jedoch lingsgetroffene Gefifle seltener in gréBerer
Ausdebnung zu beobachten. Hier beherrschen das mikroskopische Bild kleine,
quergetroffene, stark gefiillte Capillaren mit flachen chromatinreichen Endothel-
kernen. Der Durchmesser solcher Gefidfie nngemein wechselnd, bald gréBer, bald
kleiner. So treten auch duBerst weite GefdBquerschnitte von kavernssem Typ auf.
Sie bestehen ebenfalls nur aus einer einzigen flachen Endothelschicht oder besitzen
flache Endothelauskleidung und eine fibrillar-bindegewebige Wandung.

Aufler den zahlreichen, mit chromatinteichen flachen Endothelkernen ausge-
statteten Capillaren weit seltener und dann nur in zellreichen Geschwulsfteilen

Virchows Archiv. Bd.289. 11
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auftretende, meist quergetroffene Capillaren anzutreffen, deren einschichtige, méBig
abgeflachte Endothelzellen helle chromatinarme, gequollene, ins Lumen vor-
springende Kerne tragen. Diese Zellen vermégen scheinbar in Form der hellkernigen
Geschwulstzellen ins GefaBlumen so einzuwuchern, daB die ehemalige GefiBwand
nur noch undeutlich sichtbar wird und das Bild eines Himangioendothelioms sich
dartut. Sowohl in méBig weiten, als auch in stark erweiterten GefiBen mit hohen
gequollenen Endothelzellen konnte dieser Vorgang beobachtet werden.

Neben zahlreichen dimnwandigen, stark mit Blut gefiillten Capillaren der
Knoten allenthalben, teils haufiger, teils seltener eine Bildung neuer Gefifle nach-
weisbar. Schon bei der Besprechung der Cystenwand wurde das Auftreten von
Capillarsprossen in Gewachswandabschnitten erwahnt. In den Gewichsknoten
selbst neugebildete zartwandige Capillaren und Capillarsprossen (#hnlich wie im
Granulationsgewebe) haufig in den gefaBreichen Geschwulstteilen vorzufinden,
withrend in den zellreichen Geschwulstknoten der angioplastische Vorgang oft
nicht so deutlich in Erschei-
nung tritt. In der iiber-
wiegenden Mehrzahl in soli-
den Stringen angeordnete
Zellen mit dunklen lings-
ovalen Kernen Trager der
GefalBsprossung. In einigen
—o sehr zellreichen Gewéchs-

teilen wird jedoch auch der

Eindruck erweckt, daB Zellen

mit lingsovalen, voluming-

seren, chromatinarmen Ker-

Abb. 8. In Bildung begriffener kavernoser GefdfBraum Ill,en am.l a}rllglopla]gtlschen
durch Capillarektasie. 106fache Vergr. 1 Capillare von rozef T’el nehmen. Daneben
anndhernd normalem Kaliber. 2 Dieselbe Capillare in  lassen sich Stellen erkennen,

hochgradiger Erweiterung. wo zwischen den syncytial

zusammenhingenden  Ge-

wachszellen rote Blutkorperchen gelegen sind, und es ist die Moglichkeit nicht

von der Hand zu weisen, dafl sich hieraus GefiaBe oder Blutriume schlechthin
entwickeln konnen.

Besonders charakteristisch fir alle Geschwulstknoten sind auffillig weite Gefs.B-
raume, die kaverndsen Blutrdumen gleichen und teils nur von einer einfachen Endo-
thelwand begrenzt sind, teils vollstéindige flache Endothelbekleidung und eine binde-
gewebige Wand aufweisen. Sichtbare Ubergiinge blutiiberfiillter Capillaren in
Teleangiektasien lassen darauf schlieflen, dal die kaverndsen Blutriume mit flacher
Endothelbekleidung diesem Vorgang ihre Entstehung verdanken (Abb. 8). In der
naheren Umgebung der weiteren Gefdfrdume liegen die Geschwulstzellen, meistens
auflerdem noch verhaltnismafBig enge Capillaren peritheliomartiz angeordnet.
Fast ohne Ausnahme enthalten die kaverndsen Riéume neben zahlreichen roten
und wenigen weillen Blutzellen reichliche Mengen von Blutplasma.

Mitten in einigen zellreichen Geschwulstknoten sind in der nichsten Umgebung
dinnwandiger weiter Gefafle und kavernsser Gefifirdume korallenstockartig ver-
zweigte Plasmaaustritte ins umgebende Geschwulstgewebe anzutreffen, wodurch
mehr oder weniger weit ausgedehnte plasmatische Aussparungen zwischen den
Gewiichszellen entstehen. Hiufig liegen dann im transsudatartig ausgetretenen
Plasma versprengte und in kleinen Haufen angeordnete Geschwulstzellen. Hierbei
konnte folgende Beobachtung gemacht werden: Es gibt vereinzelte Zellen und
kleine Zellherde mitten zwischen der homogenen Blutplasmamasse, die gute Kern-
farbung und keine merklichen Xernverinderungen aufweisen. Daneben sind
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aber innerhalb des ausgetretenen Blutplasmas und in den angrenzenden Gewiichs-
gebieten groBere Zellhaufen anzutreffen, deren einzelne Zellen Karyolysis, Karyor-
rhexis, typische Pyknose und Kernvakuolisierung aufweisen; schlieilich sieht man
an manchen Stellen nur noch undeutlich abgegrenzte kernlose Protoplasmaleiber.
Hierbei ist die Beobachtung zu machen, daf die hellkernigen Geschwulstzellen meist
chromatolytisch oder chromatokinetisch oder durch Kernvakuolenbildung zugrunde
gehen, wahrend bei den dunkelkernigen Zellen neben Karyorrhexis der Vorgang
der Pyknose vorherrscht. Die untergehenden Zellen gegeniiber den iibrigen Ge-
schwulstzellen durch stéarkste Sudanrotfarbbarkeit ausgezeichnet. Die Gesamtheit

Abb. 9. Plasmaaustritte im Geschwulstgewebe mit Untergang von Tumorzellen. 90fache
Vergr. 1 Korallenstockartiz verzweigtes Blutplasma. 2 Nekrobiotische Vorgiinge in diesen
Tumorzellen. 3 Partie mit meist vollig nekrotischen Tumorzellen,

der verdstelten Protoplasmamassen stets verhiltnismiBig scharf gegen das um-
gebende Geschwulstgewebe abgegrenzt. Seltener Blutplasma in feiner Streifenform
im umgebenden Hirngewebe grofler, in der medialen Wand der Cyste gelegener
Gewachsknoten auffindbar. Hirnsubstanz hier auBerordentlich aufgelockert.

Je nach seiner Lage in der nichsten Umgebung der Cystenwand oder der Ge-
wichsknoten im benachbarten Hirngewebe verschiedenartige Bilder. Wihrend die
von der Cystenwand itberkleidete Hirnsubstanz meist aufgelockert erscheint (s.
Abb. 2) und in Holzer-Priparaten arm an Gliafasern ist, 148t das Hirngewebe in
der Nahe der Geschwulstknoten meist Gliafaservermehrung erkennen, die besonders
hochgradig am Rande groBer Gewiichsknoten hervortritt.

Das zusammenfassende histologische Urteil lautet: Sehr zellreiche
hyperplastische ! capillare Angiome in einer GroBhirncyste. Die Ge-
schwulstknoten scheinen aus der blastomatds entarteten Cystenwand

1 Die gerade nicht sehr gliickliche Bezeichnung ,,hyperplastische’ Capillar-
angiome wurde der Einheitlichkeit halber in Ubereinstimmung mit der Lindauschen
Nomenklatur gewihlt.

11*
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hervorgegangen zu sein, wofiir sichtbare Ubergiinge von reaktionslosen
Stadien der Cystenwand in knotiges Geschwulstwachstum sprechen.

Im folgenden wird einmal die Diagnose ,hyperplastische capillare
Angiome® begriindet werden miissen, ferner wird der Beweis fiir die
Annahme einer sekundéren Gewédchsentstehung aus anscheinend primérer
Cyste zu erbringen sein.

Grundlegendes iiber hyperplastische Capillarangiome bei Kleinhirn-
cysten hat Arvid Lindow in seinen ,,Studien iiber Kleinhirncysten
niedergelegt. Ahnliche ausfiihrliche Darstellungen iiber diese Gewéichsart
verdanken wir den Amerikanern Cushing und Bailey.

Die charakteristischen histologischen Merkmale der hyperplastischen
Capillarangiome hat Lindou an Hand von 16 eigenen und 24 Fillen des
Schrifttums zusammengestellt. Sie sollen hier der Kiirze halber in
einzelnen Punkten geordnet wiedergegeben werden.

1. Bei schwacher VergréBerung sehr zellreich, bei starker VergroBerung groBe
Anzahl meist quergetroffener capillarer Gefdfle, daneben gewucherte Capillaren.

2. Wechselnde Endothelbekleidung:der Capillaren. Je weiter, desto flachere,
dunkle Endothelkerne. Daneben Capillaren mit gequollenen Endothelien und
blasigen, chromatinarmen Kernen. Durch Ausfillung der Capillaren mit diesen
Zellen bekommt das Gewichs mitunter himangioendotheliomartiges Aussehen.

3. ,.Die zwischen den Capillaren liegenden Zellen bilden einen groBen Teil des
Tumors, wodurch sich dieser von einem gewdhnlichen Angiom unterscheidet.
Zellen mit groBlen hellen Kernen bilden netzartiges Syncytium.

4. Kleine ein- oder mehrkernige Riesenzellen mit sehr chromatinreichen Kernen.

5. Zahlreiche groBtropfige ,,Pseudoxanthomzellen®.

6. Cystose Hohlrdume von kaverntsem Typ mit Endothelbekleidung und fibrillar
bindegewebiger Wand gehen oft in Capillaren iiber.

7. Kreislaufstérungen: In kavernésen Hohlrdumen und weiten Capillaren
reichlich Blutplasma, daneben Plasmaaustritte ins Geschwulstgewebe mit Bildung
plasmatischer, von Gewichszellen begrenzter Spaltrdume. Plasmaaustritte ins
umgebende Hirngewebe.

8. Normale Arterien mit charakteristischem Wandbau sind ein Stiick von der
Peripherie in das Angiomgewebe hinein anzutreffen.

9. Scharfe Abgrenzung des Geschwulstgewebes gegen die umgebende Hirn-
substanz.

10. Als weitere typische Besonderheiten geben Cushing und Bailey an, daf
einmal die Gewichse bei angestellter spezifischer GefdBbindegewebsfarbung (Methode
nach Perdran oder Biondi) von einem retikuldren Netzwerk aus feinsten Gefidlen
durchzogen sind und ferner Capillaren von weiten Gefafirdumen peritheliomartig
abgehen.

Im allgemeinen stimmt das histologische Bild der von mir be-
schriebenen Knoten mit den charakteristischen Merkmalen des hyper-
plastischen Capillarangioms iiberein. So konnten gut ausgebildete
und sprieBende Capillaren mit dazwischenliegenden, meist verfetteten
Geschwulstzellen und deren Riesenzellen nachgewiesen werden, ferner
hamangioendotheliomartige Teile, meist mit reichlichen Plasmamengen
gefilllte weite Capillaren und cystése Gefafirdume, von denen auch
mitunter Capillaren peritheliomartig abgingen, dann Plasmaaustritte ins
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Gewichsgewebe und in die umgebende Hirnsubstanz. Ferner zeichneten
sich die Gewichsknoten mit einer einzigen Ausnahme durch rein ver-
dringendes Wachstum aus und boten bei spezifischer GefaBbindegewebs-
farbung Bilder eines feinen retikuldren GefafBnetzsystems. Die Diagnose
,,multiple hyperplastische Capillarangiome’* ist demnach gesichert.

Auflerdem lieBen sich aber in den verschiedenen Gewichsknoten
noch einige vom Ublichen scheinbar abweichende histologische Einzel-
heiten feststellen, auf die im folgenden eingegangen werden soll.

Zum Punkt 1 der obigen Zusammenstellung ist zu sagen, dafl der
Zell- und Gefifreichtum der einzelnen Geschwulstknoten oft je nach
ihrer GréBe verschieden war. So konnten im allgemeinen zwei Arten
von Gewichsknoten unterschieden werden, mehr zellreiche gréfiere und
mehr gefaBreiche kleinere. Anscheinend handelt es sich hierbei um ver-
schiedene Zustandsbilder des hyperplastischen Capillarangioms tiber-
haupt, wobei ein groBerer Zellreichtum der groBen Knoten der Aus-
druck des verstérkten Geschwulstwachstums zu sein scheint. Vielleicht
spricht auch hierfiir, daf allein bei einem sehr grolien, duBerst zellreichen
Gewichsknoten neben hochgradigem expansiven Wachstum gering-
gradige Durchsetzung des umgebenden Hirngewebes mit Gewéchszellen
zu sehen war, an sich ein ungewohnlicher Befund bei einem hyperplasti-
schen Capillarangiom (s. Punkt 91).

Gegeniiber typischen Fillen bieten die Geschwulstzellen der multiplen
Knoten meines Falles gewisse Besonderheiten. Wéihrend die Zellen der
Lindauschen hyperplastischen Capillarangiome mit Ausnahme der Riesen-
zellen stets groBe, helle, chromatinarme Kerne aufweisen, konnten in
den Geschwulstknoten meines Falles zwei morphologisch verschiedene
Arten von wuchernden Gewéchszellen beobachtet werden. So waren
neben den typischen hellkernigen Zellen, die teilweise auch das fiir diese
Geschwiilste charakteristische Bild eines netzartigen Syncytiums boten,
Geschwulstzellen mit chromatinreichen, runden, eiférmigen oder seltener
amorphen, scheinbar geschrumpften Kernen anzutreffen.

Die hellkernigen Zellen dhneln, rein morphologisch betrachtet, jugend-
lichen Bindegewebszellen und wurden bei ihrem sporadischen Auftreten
in nicht zu Gewichsen umgewandelter Cystenwand bereits oben als
,»Reizformen® des GefdBapparates der Cystenwandung angesehen. In
den Gewiichsknoten selbst spricht die peritheliomartige Lagerung solcher
Geschwulstzellen um weite Capillaren und kaverntse GefaBrdume an-
scheinend ebenfalls dafiir, daB GefaBwandbestandteile, vielleicht die Binde-
gewebszellen der Adventitia, das Muttergewebe dieser Gewichszellen
bilden. Diese Annahme wird durch folgenden Vorgang gestiitzt, der in
den peripheren Abschnitten grofer Knoten mehrmals beobachtet werden
konnte: Bei der Untersuchung der scharfen Hirn-Gewédchsgrenze einiger
groBer, sehr zellreicher Knoten war mitunter die von Berblinger bereits bei
einem Capillarangiom des Medulla beschriebene Beobachtung zu machen,



166 Hans Keller:

daB die umgebende Hirnsubstanz sich septenartig in das expansiv
wachsende Geschwulstgewebe hinein erstreckt. An der Spitze solcher
Halbinseln aus Hirngewebe liegt meist eine unveréinderte dickwandige
Hirnarterie mit einwandfreier Intima, Elastica, Media und Adventitia
(Abb. 10). Es gibt aber auch ,,Hirnsepten®, an deren Spitze sich kein
Gefal finden laft. Hier trifft man meistens, wenn man das Préparat
gewichswirts verschiebt, in der Ndhe der ,,Spitze” oder etwas weiter
entfernt, mitten zwischen Geschwulstzellen eine weite Arterie, deren

Abb. 10. ,,Hirnseptenbildung mit unverinderter Arterie an der Spitze. 44fache Vergr.
1 Geschwulstgewebe zu beiden Seiten der Hirnhalbinsel. 2 Hirnsubstanz. 3 Arterie mit
gut erhaltener Intima, Elastica, Media und Adventitia.

Adventitia vollig, oder nur nach der Hauptmasse des Knotens zu in peri-
theliomartig gelagerten Geschwulstzellen aufgegangen ist. In diesem
Falle lagssen sich nach den Gewichsrindern zu noch hiufig Reste stehen-
gebliebener Adventitia vorfinden. Infima und Media sind dabei gut
erhalten (Abb. 11). Die Elastica ist teils etwas aufgefaserter als gewShn-
lich, teils bedeutend diinner ausgebildet, doch scheint sie nicht véllig
zu verschwinden, wie aus tiefer im Gewédchsgewebe gelegenen Arterien
zu ersehen ist. Die Entstehung der Hirnsepten ist etwa in der Weise
zu erkliren, daf die Arterien des umgebenden Hirngewebes als elastische,
muskelstarke Rohre und einzige festere Bestandteile der weichen Hirn-
substanz dem Gewé#chs bei seinem expansiven Wachstum gewissen
Widerstand entgegenzusetzen vermogen. Schliefllich wird eine solche
Arterie aber doch von den Geschwulstzellen umwuchert, sie liegt dann
mitten im Gewichsgewebe selbst. Der Umstand nun, daB die Adventitia
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dabei verlorengeht und die Zellen schlieBlich peritheliomartig, also strahlen-
formig von ihm ausgehend, um das Gefafl gelagert sind, 146t die Annahme
zu, dall die Adventitiazellen in den Gewéchszellen aufgegangen sind,
womoglich die Mutterzellen der zelligen Bestandteile der Knoten iibex-
haupt darstellen. Mit solchen histologischen Bildern ist auBerdem der
Beweis erbracht, daf die Gewichsknoten von der Cystenwand aus ver-
dringend. ins umgebende Hirngewebe vorwuchern.

Es fragt sich nun, in welchem Zusammenhang die dunkelkernigen
Geschwulstzellen mit den weit haufiger auftretenden hellkernigen stehen.

Abb. 11. ,,Hirnseptenbildung*. Die Arterie der Spitze ist vom Geschwulstgewebe umwuchert.
Erweiterung der Arterie. 44fache Vergr. 1 Fehlende Adventitia nach der Hauptmasse des
Tumorknotens zu. 2 Rest stehengebliebener Adventitia nach der ,,Septumspitze* zu.

Hier mufl vorausgeschickt werden, dafl scheinbar beide Zelltypen am
angioplastischen Vorgang teilnehmen, wodurch der. Anschein erweckt
wird, daB8 womdglich beide Zellarten der gleichen Herkunft sind, viel-
leicht aber verschiedene Erscheinungsform besitzen. Méglicherweise
handelt es sich bei den hellkernigen chromatinarmen und dunkelkernigen
chromatinreichen Gewichszellen lediglich nur rein duBerlich um =zwei
verschiedenartige Zelltypen einer gréBeren Gruppe, der blastomatés ge-
wucherten Gefaflbindegewebszellen. Da nun die Endothelzellen der Blut-
getdlie nach den Untersuchungen von Hertwig, Ribbert, Borst u. a. ebenfalls
zur Gruppe der Bindegewebszellen gehoren, also mit den GefiBadventitia-
zellen entstehungsgeschichtlich nahe verwandt sind, so mag zur Stiitzung
der Annahme, es bestehe zwischen den hell- und dunkelkernigen Ge-
schwulstzellen ein innerer Zusammenhang: darauf hingewiesen werden,
daB neugebildete Capillaren im typischen Granulationsgewebe grofBe
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blasige, chromatinarme Endothelkerne besitzen (Borst), wihrend im
allgemeinen die in Téatigkeit befindlichen Capillaren der parenchymatosen
Organe flachere, dunkle, chromatinreiche Endothelkerne aufweisen.
Hieraus ist zu entnehmen, daffi Chromatinarmut und Chromatinreichtum
der Kerne, verbunden mit gewissen Schwankungen des Kernvolumens,
zu den physiologischen Eigenschaften der Zellen der GefaBbindegewebs-
gruppe gehéren. Schwankungen im Kernumfang finden wir zum Teil
auch bei unseren dunkelkernigen Geschwulstzellen wieder, deren mitunter
kleine amorphe Kerne teilweise scheinbar auf einen vorausgegangenen
Schrumpfungsvorgang hinweisen, den vielleicht ihre ehemaligen chromatin-
armen Kerne durchgemacht haben. Hierbei drdngt sich die Frage auf,
ob nicht womdglich alle dunkelkernigen Geschwulstzellen lediglich nur
pyknotische Formen der hellkernigen Zellen darstellen. Dem ist ent-
gegenzuhalten, dafl einmal viele der dunkelkernigen Zellen grofle, runde
oder eiférmige, dunkle Kerne mit deutlich grober Chromatinstruktur
und schwachgefiarbtes Protoplasma besitzen, und daff iibrigens auch
ein- und mehrkernige Riesenzellen mit chromatinreichen, mit Hamalaun
dunkelblau gefarbten Kernen anzutreffen sind, die gegeniiber den grofien
ein- und viel- und hellkernigen Riesenzellen in keiner Weise eine Ver-
kleinerung der Kernvolumina iiberhaupt aufweisen. Demnach scheint es
wahrscheinlicher zu sein, daf3 die von vornherein chromatinreichen Ge-
schwulstzellen bei lingerem Bestehen zu nekrobiotischen pyknotischen
Kernveridnderungen neigen, wobei fiir ein gewisses Alter solcher Zellen
ihr scharf abgegrenztes, mit Eosin stark rot gefirbtes Protoplasma spricht
(v. Hansemann), im Gegensatz zur schwach farbbaren, undeutlich
abgegrenzten Protoplasmasubstanz dunkelkerniger Zellen mit groflen
runden oder eiférmigen Kernen.

Es soll hier nochmals auf die Beobachtung hingewiesen werden, dal
innerhalb und in den Rénderabschnitten von im Gewédchs ausgetretenen
Plasmamassen beide Zellarten, die hellkernigen wie die dunkelkernigen.,
ganz offensichtlich verschiedene nekrobiotische Phasen durchmachen,
wobel die helikernigen Geschwulstzellen meist chromatolytisch und
chromatokinetisch oder durch Kernvakuolenbildung zugrunde gehen,
wahrend bei den dunkelkernigen Zellen ganz augenscheinlich neben
Karyorrhexis der Vorgang der Pyknose vorherrscht.

Zusammenfassend kann demnach auf Grund der angestellten Beob-
achtungen und physiologischen und biologischen Erwigungen gesagt
werden, da3 beide morphologisch trennbaren Zellarten, die hell- und dunkel-
kernigen Geschwulstzellen, anscheinend ein voneinander unabhingiges
Dasein in den Gewichsknoten fihren, da offenbar die dunkelkernigen
Zellen nicht, wie man es hédufig in Gewichsen finden kann, nekrobiotischen
Kernpyknosen der chromatinarmen Geschwulstzellen ihre Entstehung
verdanken, und auBerdem die chemisch-physikalischen Kernverdnde-
runden zugrunde gehender Zellen je nach ihrer Zugehorigkeit zu der
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einen oder der anderen der morphologisch trennbaren Zellgruppen ver-
schiedenartige Bilder zeigen. Dagegen ist jedoch vielleicht die Moglichkeit
nicht von der Hand zu weisen, daf die chromatinreichen Geschwulstzellen
gewisse Differenzierungsprodukte der hellkernigen Zellen darstellen,
ohne dall irgendwelche nekrobiotischen Vorgidnge mit im Spiele stehen.
Vom physiologischen Standpunkte sind jedenfalls beide Zelltypen als
sichere Abkdmmlinge einer gemeinsamen Gruppe, der blastomatds ent-
arteten Gefaflbindegewebszellen anzusprechen.

Ebenso scheint in den Gewédchsknoten zwischen den Capillaren mit
chromatinreichen und solchen mit blasigen chromatinarmen Endothel-
kernen kein grundséitzlicher Unterschied zu bestehen. Beide sind als
neugebildete Gefdlle der Geschwulstknoten aufzufassen.

Lindau gibt als pathognomonisch fiir die meisten hyperplastischen
Capillarangiome des Kleinhirns eine groftropfige Verfettung der Ge-
schwulstzellen nach Art von Xanthomzellen oder Zellen in hypernephro-
iden Gewdchsen an und bezeichnet sie als fiir diese Glewichse charakte-
ristische und spezifische ,,Pseudoxanthomzellen. Auch Cushing und
Bailey und Roulet bilden derartige Gewiéchszellen ab. In den mehrfachen
Gewiachsknoten meines Falles gaben ebenfalls siamtliche Geschwulst-
zellen mit Sudanrot mehr oder weniger stark positive Fettfirbung des
Zelleibs, wobei begreiflicherweise besonders hochgradig die beschriebenen
nekrotisierenden Zellen verfettet sind. Im Gegensatz zu den oben er-
wéahnten typischen Pseudoxanthomzellen ist jedoch in den wuchernden
Zellen meines Falles das Fett in bedeutend feintropfigerer Form abgelagert.
Ebenso fand ich bei Hamalaun-Eosinfirbung auch nicht die grofien
Vakuolen im Zelleib vor, wie sie Lindau und Cushing und Bailey
abbilden.

Von den meisten Forschern wird eine solche Verfettung des Zelleibs
als degenerative Fettinfiltration der Geschwulstzellen gedeutet. Doch
hat sich schon Lindaw gegen eine derartige allgemeingiiltige Erklarung
bei hyperplastischen Capillarangiomen mit dem Bedenken gewandt, daf3
die ,,vortreffliche Farbbarkeit der Pseudoxanthomzellen eine beginnende
Nekrose ausschlieBe. In diesem Punkte méchte ich der Ansicht Lindaus
beipflichten, da, mit Ausnahme der nekrotischen Geschwulstzellen, mehr
eine Resorptions- als eine Retentionsverfettung der Blastomzellen mit
ihren groBlen, saftigen, chromatinarmen und gut firbbaren, voluminésen,
chromatinreichen Kernen vorzuliegen scheint.

Fir das Herkommen des freiwerdenden, schlieBlich von den Gewéchs-
zellen aufgenommenen Fettes hilt Lindaw zwei Moglichkeiten fiir gegeben,
entweder stammt nach ihm das Fett aus zerfallender Hirnsubstanz, oder
es werden von den Geschwulstzellen lipoide Stoffe des ausgetretenen
plasmatischen Transsudates aufgesaugt. Die letzte Moglichkeit hilt er
fir wahrscheinlicher, weil in seinen Fillen in der Wand der Kleinhirn-
cysten bei Capillarangiomen fettfilhrende Zellen niemals zu finden waren.
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Da, aber in den gewiichsfreien Cystenwandteilen Histiocyten mit einwand-
freier Fettphagocytose und keineswegs in allen Gewédchsknoten Blut-
plasmaaustritte angetroffen wurden, so méchte ich im Gegensatz hierzu
in meinem Falle annehmen, daf} die Geschwulstzellen die freiwerdenden
Lipoide der gegen Druckwirkung (Cystenwand) und Geschwulstwachstum
hochempfindlichen Hirnsubstanz aufgesaugt haben. Es ist doch woh!
anzunehmen, daB sich eine Hirngeschwulst auf Kosten des Gewebes
ausbreitet, in welchem sie wichst. Daber ist doch wohl eine resorptive
Verfettung gut farbbarer Hirngewéchszellen mit Lipoiden der Hirnsub-
stanz der wahrscheinlichste Vorgang, besonders wenn man sich vor Augen
halt, daB das Gehirn schlechthin das lipoidreichste Organ des mensch-
lichen Organismus {iberhaupt ist.

Auch cystose Gefallriume von kavernésem Typ, wie sie in Capillar-
angiomen in charakteristischer Form vorkommen, waren in den Knoten
anzutreffen. Lindau hilt sie fir Erweiterungen von Capillaren und be-
schreibt sie als weite kaverndse Hohlrdume, bestehend aus flacher Endo-
thelbekleidung und einer fibrillar-bindegewebigen Wand. Der bindegewebige
Wandbestandteil solcher cystosen Hohlrdume ist in meinem Falle recht
verschieden stark ausgebildet. So bekam ich Bilder zu sehen, wobei
einwandfrei eine cystése Erweiterung von Capillaren zu erkennen war.
Hierbei zeigten die so entstandenen weiten, mit Blut und reichlichem
Plasma gefiillten Gefélirdume wie typische Capillaren eine einfache flache
Endothelbekleidung und um dieselbe bei van Gieson-Farbung suBerst
fein ausgebildetes Bindegewebe, wie es ja auch normale Hirncapillaren
in Form der Adventitia (Eversen, Ranke) aufweisen. Daneben fielen
aber auch weite Gefalirdume auf, die neben flacher Endothelbekleidung
eine bedeutend stirker ausgebildete, derbe fibrillér-bindegewebige Wand
erkennen lieBen. Solche Bilder zwingen zu der Frage, ob es sich hier
ebenfalls um erweiterte neugebildete Capillaren der Gewichsknoten
handelt oder ob man es mit Gefdfien zu tun hat, die aus der ehemaligen
Hirnsubstanz stammen. Fir jene Annahme spricht, daBl weite Gefal3-
riume nachgewiesen werden konnten, bei denen neben flacher ¥ndothel-
auskleidung nur stellenweise eine stérkere derbe bindegewebige Wandung
ausgebildet war. Solche histologischen Bilder scheinen demnach Uber-
gangsformen kavernds erweiterter Gefédfe mit typischer Capillarwandung
in kaverndse GefdBguerschnitte mit stérkerer derber bindegewebiger
Wandung darzustellen, denen dann ihre KEnfstehung aus Capillaren
nicht mehr anzusehen ist. Dal es sich um erweiterte GefdBe der ehemaligen
Hirnsubstanz handelt, ist offenbar abzulehnen. Weite Arterien scheinen
es jedenfalls nicht zu sein, da kein kaverndses Gefill eine elastische
Membran besitzt und ja der Nachweis gelang, dal} die Schlagadern ihre
Flastica nicht verlieren, auch wenn sie mitten zwischen Geschwulstzellen
gelegen sind. Um ehemalige Venen handelt es sich offenbar auch nicht,
da die bindegewebige Hiille der Gehirnvenen an sich viel lockerer
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beschaffen ist als die fibrillir-bindegewebige Wand der kavernisen Ge-
faBquerschnitte. Der Auffassung Lindaus, dafl die weiten Gefiafriume
in den Geschwulstknoten nichts anderes als erweiterte Capillaren dar-
stellen, kann demnach beigepflichtet werden.

Zu den Punkten 7—10 ist nichts Wesentliches mehr hinzuzufiigen,
jedoch wird auf die Kreislaufstorungen in den Gewéchsknoten und ihrer
niheren Umgebung spéiter noch bei der Besprechung des Zusammen-
hanges zwischen Cyste und Geschwulstknoten zuriickzukommen sein.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dafl es mit Hilfe von physio-
logischen und biologischen Erwéigungen moglich war, einige scheinbare
Abweichungen unseres Falles vom typischen histologischen Bilde hyvper-
plastischer Capillarangiome als nur rein duBerlich verschiedene Diffe-
renzierungsvorginge eines solchen Gewichses iiberhaupt anzusehen.

Es wurde bereits bei der kritischen Betrachtung des makroskopischen
Befundes darauf hingewiesen, daf} bei einem Gewéchs-Cystenfalle im Ge-
hirn im Mittelpunkt des pathologisch-anatomischen Interesses die Frage
steht, ob sich irgendein Abhingigkeitsverhaltnis der Cyste und der Ge-
schwulst voneinander nachweisen laBt. Daher wird es meine Aufgabe
sein miissen, zu priifen, ob fir die Deutung des Zusammenhanges zwischen
Cyste und Gewédchsknoten in meinem Falle irgendwelche Parallelen zu
schon beschriebenen Fillen zu ziehen sind, oder ob etwa andere Gesichts-
punkte in Frage kommen, die dann als ein neuer Beitrag zur Geschwulst-
Cystenfrage im Grofhirn gelten kénnten. Hierzu ist es jedoch notwendig,
die wichtigsten Schrifttumsergebnisse dieses umgrenzten Gebietes der
Hirnpathologie anzufiihren.

Fir die Moéglichkeit einer Gewdchsentstehung aus primdrer Hirncyste sind an
Hand einschlagiger Falle Birch-Hirschfeld, Stroebe, Wisbaum, Wersilow, Beneke
und Antons eingetreten. Die diagnostischen Anhaltspunkte der einzelnen Autoren
fiir die Annahme eines sekundéren Geschwulstwachstums in einer Cyste sind jedoch
keineswegs einheitlich gehalten. So wurde teils eine epithelbekleidete Cyste als
entwicklungsgeschichtlich entstanden (Sprossen des priméren Neuralrohres bzw.
Seitenkammerependyms) und daher die anschlieBende Geschwulst (meist Gliom,
auch Neuroepitheliom) als sekundére Bildung angesehen ( Birch-Hirschfeld, Stroebe,
Wisbawm, Antoni), teils bei Anwesenheit einer scheinbar ,.einfachen Cyste die
andere, mit Tumor (,,Neugebilde aus einem Geflecht von zahlreichen diinnwandigen
GefaBen‘) kombinierte, als syringomyelitisch angesprochen ( Wersilow), schlieBlich
wurde bei nachweisbarem vorangegangenem Unfall die Cystenentstehung als un-
mittelbare Folge des Traumas gedeutet und die Auslésung der anschlieSenden
Tumorbildung ( Gliosis- Gliom) mit der physikalischen WasserstoBwirkung des Cysten-
inhaltes in Verbindung gebracht (Beneke). Bei kritischer Betrachtung sind jedoch
die Falle mit epithelbekleideter Cyste nicht ohne jegliches Bedenken der Gruppe
der aus Cysten entstandenen Gewichse zuzurechnen, da iber das primére oder
sekundare Auftreten epithelbekleideter, mit den Hirnkammern nicht zusammen-
héngender Cysten bei Gliomen die Akten noch ldngst nicht geschlossen sind, worauf
in neuerer Zeit erst Wisbaum wieder hingewiesen hat. Auch der Wersilowsche Fall
kann nicht unumwunden den sekundiren cystenentstandenen Hirngeschwiilsten
zugerechnet werden, da Wersilow auch im Riickenmark seines Falles noch mehrere
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gefiBreiche Gewichse (s. oben) ohne Cystenbildung beschrieben hat, ohne auf deren
etwaigen urséchlichen Anteil an der Cystenentstehung einzugehen. Es bleibt dem-
nach neben einwandfreien Kammercysten als einzige denkbare Moglichkeit der
Gewichsbildung aus vorgebildeten Hirncysten die Gruppe der Benekeschen Er-
weichungscysten (Nekrosen durch traumatische Reflexischiamie) mit anschlieBender
Gliombildung diskutabel.

Bedeutend zahlreicher sind dagegen die Schrifttumangaben iiber den Vorgang
der sekunddiren Cystenentstehung aus Hirngeschwiilsten. Derartige Cysten zerfallen
rein morphologisch in. 2 Gruppen, einmal in diejenigen, die inmitten des Geschwulst-
gewebes auftreten und in solche, die sich scheinbar auBerhalb des Gewichses in
der umgebenden Hirnsubstanz entwickelt haben, worauf schon Oppenheim hin-
gewiesen hat. Nicht zuletzt hat wohl diese verschiedenartige Lokalisation der Cysten
zu den auseinandergehenden Deutungen des Vorganges der Cystenentstehung aus
primérer Gewéchsbildung im Schrifttum AnlaB gegeben. Als hauptsiichlichste
Erklidrungen seien genannt: Kolliquationsnekrosen des Tumors, teils mit Blutungen
(pathologisch-anatomische Lehrbiicher) infolge trophischer Stérungen durch Gefa3-
erkrankungen (Landaw, Borst, Fraenkel u. a.}; gewisse Einschmelzungstendenz
(,,regressive Metamorphose™) der Hirngeschwiilste bei jabrelangem Bestehen
{ Bartel und Landau); Neigung zur Cystenbildung durch eine vom Gewichs aus-
gehende ,,Wirkung auf die Nachbarschaft mit anschlieBender Erweichung des
umgebenden Hirngewebes (Fabritius); Druckwirkung des Gewichses auf die um-
gebende Hirnsubstanz, dadurch Cyste auflerhalb der Geschwulst (Bielschowsky) ;
Austritt von plasmatischem Transsudat in das Geschwulstgewebe oder in die peri-
phere Hirnsubstanz infolge von Kreislaufstérungen bei capillaren Angiomen (Lindau,
Cushing und Bailey, Roulet, Gartner) oder bei gefaBreichen Gewiichsen iberhaupt
{Schley). Die Deutungen des Vorganges der sekundiren Cystenentstehung aus
Geschwiilsten sind also recht verschiedenartig. Man wird sich jedoch stets vor Augen
halten miissen, daB nicht fiir alle Falle von Hirngewéchsen eine einzige Erklarungs-
moglichkeit ihrer Cystenbildung zutreffen kann, da ja einmal morphologisch ver-
schiedenartige Geschwulstknoten im Gehirn vorkommen wie Gliome, Sarkome,
Carcinome, Angiome, Myxome usw., und andererseits die biologischen Verhéltnisse
in den verschiedenen Gewichsen und ihrer ndheren Umgebung sicherlich keineswegs
immer gleichartig sind. Man denke nur an sehr gefaBreiche, vielleicht angiomatose
Gewichse mit auffalligen Kreislaufstérungen, im Gegensatz zu dullerst gefafarmen
Geschwiilsten, an schnell und langsam, an verdrangend und infiltrierend wachsende
Hirngeschwiilste und andere Méglichkeiten mehr.

Wenn man also einen Fall von Gewéchs und Hirncyste zu beurteilen
hat, so mufl man sich stets vor Augen halten, dall nach dem Stande unseres
heutigen Wissens eine sekundére Cystenbildung aus vorher vorhandenem
Gewichs von vornherein die meiste Wahrscheinlichkeit fiir sich hat.
Hat man aber zudem noch ein angiomatoses bzw. sehr gefdBreiches
Gewichs vor sich, dann ist nach den Forschungen Lindaus u. a. die An-
nahme der Cystenentstehung aus einem solchen Gewichs ganz besonders
in den Vordergrund geriickt.

Im Gegensatz hierzu miissen aber nach dem makroskopischen und
mikroskopischen Befunde die multiplen Gewéchsknoten in der Cysten-
wand meines Falles als sekundére Bildungen der zum Gewichs gewordenen
Cystenwand angesehen werden. Zunichst wird es daher meine Aufgabe
sein, die Frage zu beantworten, weshalb eine sekundire Entstehung der
Cyste aus den mehrfachen Knoten offenbar auszuschlieBen ist. Hierzu
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ist es erforderlich, Vergleiche mit den verschiedenen obengenannten
Angaben iiber ,,Cystenbildung aus Hirngewéchsen* anzustellen.

DaB es sich in unserem Falle um den am héufigsten angenommenen
Vorgang der Kolliquationsnekrose von Geschwulstgewebe (s. oben)
handelt, trifft mit hoéchster Wahrscheinlichkeit nicht zu. KEs liel sich
auller den sehr selten beobachteten nekrotischen bzw. nekrobiotischen
Partien in der Nahe ausgetretener Plasmamassen in keiner Weise eine
besondere Neigung des Gewichsgewebes zur Einschmelzung nachweisen.
Auch boten sich nirgends Bilder von GefiaBerkrankungen (Hyalinose,
Versdung von Geféfen), mit denen vielleicht trophische Stérungen im
Gewiichs und Ausfall von Geschwulstgewebe erklirt werden kénnten.
Im tibrigen ist es schwer denkbar, daB ein groBes Blastom — denn sehr
grofl miiBte es, nach der Cyste zu urteilen, in unserem Falle gewesen
sein — nekrotisch einschmilzt und nur an einigen Stellen in der so ent-
standenen Cystenwand getrennt voneinander lokalisierte Gewichsreste
ibrigbleiben, von denen jeder fiir sich allein in keiner Weise regressive
Vorgénge, sondern progressives, in sich abgeschlossenes Geschwulst-
wachstum aufweist, wie es in den Blastomknoten meines Falles vor-
zufinden war.

Eine Entstehung der grofien Cyste durch eine von den Gewédchsen
ausgehende ,,Wirkung auf die Nachbarschaft™ (Fabritius) oder durch
Druckwirkung der Knoten auf die umgebende Hirnsubstanz iberhaupt
( Bielschowsky } ist ebenfalls abzulehnen, da an der Geschwulst-Hirngrenze
der expansiv wachsenden Geschwulstknoten, auBer bei Transsudat-
austritten auBerhalb einiger groBler Knoten, niemals eine Erweichung
anzutreffen war, und man sich die Frage nicht beantworten kann, weshalb
gerade die Geschwulstknoten das Hirngewebe nur nach einer Richtung
hin (cystenlumenwérts) zum Schwund gebracht haben sollen.

Tragt man jedoch dem Umstande Rechnung,daB die Geschwulstknoten
zur Gruppe der hyperplastischen Capillarangiome gehéren und bei einigen
grofleren von ihnen ausgedehntere Transsudataustritte im Gewéchs-
gewebe und feinere streifenférmige Plasmaaustritte in der umgebenden
Hirnsubstanz festzustellen waren, so liegt die Frage nahe, ob vielleicht
die Cyste meines Falles einen &dhnlichen Entwicklungsvorgang durch-
gemacht hat, wie die von Lindau, teils Cushing und. Bailey, Schley,
Roulet, Gértner im Kleinhirn bei Capillarangiomen beschriebenen.

Lindaw hat an Hand eines groBeren Materials von Capillarangiomen bei Klein-
hirncysten als erster auf die Moglichkeit der Cystenbildung durch Transsudat-
austritte ins umgebende Hirngewebe oder mitten ins Geschwulstgewebe hingewiesen,
da er in seinen samtlichen Fallen ausgeprigte Kreislaufstorungen, aber niemals

1 Cushing und Basley glauben schon, daB das Gewichs an der Cystenbildung
beteiligt ist, da Cysten neben Gewichsen nur dann heilbar sind, wenn man das
Gewachs operativ entfernen kann. Sie halten aber die Erklarung der Transsudat
bildung kleiner Gewéchse, die sehr groBe Cysten verursachen kénnen, fiir gewagt,
und nehmen keine bindende Stellung zu dieser Frage.
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eine verminderte Kernfarbbarkeit der Gewichszellen zu sehen bekam. Eine Stiitze
fand seine Annahme noch in den Untersuchungen Berglunds, der in 7 Fillen aus dem
Material Cushings eine auffallige chemische Verwandtschaft der Cystenfliissigkeit
mit normalem Blutplasma nachweisen konnte .

Am haufigsten treten nach Lindeu und den anderen Forschern die Cysten am
Rande von Capillarangiomen im Kleinhirn auf und Lindau selbst vermag nur von
einem einzigen Falle mit groBerer, mitten im Gewachs gelegener Cyste zu berichten
(Fall 8, ,,Studien iiber Kleinhirncysten‘). Zu dieser Gruppe konnte vielleicht
noch ein oben bereits erwihnter Fall Schleys (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 konnte. In beiden Fillen besteht die Cystenwandung aus
Geschwulstgewebe.

Die Wandung der Cysten am Rande von Capillarangiomen hat mit Ubereinstim-
mung aller Autoren einen typischen Aufbau. Lindau spricht von einem ,,zellarmen
glidsen Gewebe®, das ,,aber nie tumorartige Proliferationstendenz aufweist‘.

Die letztere Moglichkeit, eine aufBlerhalb der Tumorknoten durch
Plasmaaustritte ins umgebende Hirngewebe hervorgerufene Cyste, ist
in unserem Falle mit allergroBter Wahrscheinlichkeit abzulehnen, da
die Cystenwand glidse Bestandteile vollig vermissen 146t und iiberhaupt
rein mesodermaler Abkunft zu sein scheint. Gegen eine derartige Ent-
stehung der Cyste spriache nach Lindaus Beobachtungen auch die hiufig
beobachtete blastomatose Entartung der Cystenwand.

Dagegen glaubte ich anfangs, wegen der haufig angetroffenen Kreislauf-
stérungen in den Knoten, die Cyste vielleicht mit dem Austritt groBerer
Transsudatmassen ins Gewdchs hinein in Zusammenhang bringen zu
kénnen. Nach Lindaus Gedankengingen wire dann das Geschwulst-
gewebe durch eine riesige Ansammlung von Blutplasma auseinander-
gedringt worden, und es miiBte die Cystenwand allenthalben aus Gewéchs-
gewebe bestehen. Auf diese Weise hitte vielleicht anch das Auftreten
mehrerer Geschwulstknoten in der Cystenwand seine Erklirung gefunden,
da mit Ausnahme des Lindauschen Falles 8, der zwei bohnengrofie Knoten
im die Cyste umrahmenden Geschwulstgewebe aufweist, sonst Capillar-
angiome in der Wand von Cysten stets nur in der Einzahl vorzukommen
pilegen.

Im Laufe der histologischen Untersuchung vermochte ich mich jedoch
zu iiberzeugen, dafl sich auch dieser Vorgang in meinem Falle offenbar
nicht abgespielt hat, da die Cyste keineswegs allerorts von Geschwulst-
gewebe umgeben ist. Wenn auch Wandabschnitte gefunden wurden, die
zwar makroskopisch kein Gewédchswachstum, aber im mikroskopischen
Bilde vereinzelt auftretende, den Tumorzellen dhnliche zellige Bestand-
teile erkennen lieBen, so war es doch moglich, die histologische Grund-
struktur einer von blastomattser Entartung véllig verschont gebliebenen
Cystenwand herauszuarbeiten. Es ist wohl nicht anzunehmen, daf die

1 Eine chemische Untersuchung der Cystenflissigkeit ist in meinem Falle leider
nicht vorgenommen worden.
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tumorfreie Cystenwand ehemaliges Geschwulstgewebe darstellt, dessen
Zellbestandteile verlorengegangen sind, da nekrobiotische bzw. nekro-
tische ehemalige Geschwulstzellen, wie bei den erwihnten Plasmaaus-
tritten, hier nirgends nachzuweisen waren. Auch die Gefdle solcher
gewichsfreien Cystenwandteile lielen keine angiomatése Erweiterungen
oder auffallige Kreislaufstorungen erkennen.

Es ist demnach nicht gelungen, das Verhéltnis zwischen Hirncyste
und Gewéchsknoten in unserem Falle mit den gebriuchlichsten Anschau-
ungen iiber den im Schrifttum am haufigsten beschriebenen Vorgang
der Cystenentstehung aus priméren Gewichsen zu erkldren. Demnach
bleibt als weitere denkbare Moglichkeit die Frage zu beantworten, ob
vielleicht die Knoten erst sekundar aus der Cystenwand hervorgegangen
sind, wobei allein auf die Benekeschen Gedankenginge einzugehen sein
wird, da, wie bereits erwdhnt, mit Ausnahme einwandfreier Kammer-
cysten alle anderen Schrifttumangaben iiber diesen Vorgang der kritischen
Betrachtung nicht standzuhalten vermégen.

Beneke konnte auf der Tagung der Deutschen pathologischen Gesellschaft 1926
2 Fille von traumatischer Hirncyste vorstellen, die beide nach jahrelangem Bestehen
mit einem wachsenden Gliom in der Wand zur Sektion gelangten. Er nimmt hier
mit Sicherhejt eine sekundire Entstehung der Geschwiilste aus der Cystenwand
an und erklirt das Blastomwachstum mit dem von ihm zuerst dargelegten chemisch-
physikalischen Vorgang der Tumorbildung aus priméren Cysten (Nekrose-Wasser-
stoB 1). Aus derartigen durch Reflexischimie erzeugten Cysten mit glitser Wandung
kénnen nach ihm Gliome, Gliosarkome, aber auch angiomatose Tumoren hervor-
gehen, letztere, wenn ,,die Wasserstofwirkungen einer priméren Cyste die GefaBe
der Wand in besonderer Weise zu Wucherungen veranlassen‘‘.

Um nun den Nachweis liefern zu koénnen, daB dhnlich wie in den
Benekeschen Fillen auch in meinem Falle die Geschwulstentwicklung
in der Cystenwand einen sekundiren Vorgang darstellt, muBte einmal
die Grundstruktur einer normalen, nicht blastomatds entarteten Cysten-
wand gefunden werden, andererseits war es erforderlich, Ubergiinge von
normaler Cystenwand in Geschwulstwachstum anzutreffen. Beide Forde-
rungen wurden in meinem Falle erfillt.

Von den beschriebenen drei Zustandsbildern der Cystenwand ist das
erstere als ihr normales histologisches Bild anzusprechen. Ganz offen-
sichtlich besteht sie hier aus einem mesodermalen Gewebe, das normaler
Pia auffallend dhnlich ist, an manchen Stellen sogar einwandfrei gleicht
(s. Abb. 22). Auch die erwihnten Hystio- und Lymphocyten sind in
normaler Pia stets anzutreffen und vervollstindigen nur noch das

* Ausfiihrliches hieriiber findet man in seiner Arbeit ,, Der WasserstoB als gewebe-
formende Kraft im Organismus® (Beitr. path. Anat. 79) und es braucht daher nicht
néher darauf eingegangen zu werden.

? Man vergleiche die Abb. 2 mit einem von Jakob in seinem Werke ,,Normale
und pathologische Anatomie und Histologie des GroBhirns*, Bd. 1, S.185, wieder-
gegebenen Bilde normaler Pia (Abb. 105).
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piaghnliche Bild der Cystenwand unseres Falles. Da aber grofie Arterien
mit deutlicher Elastica und grofle Venen, an sich regelmaflige Bestand-
teile normaler Pia, in der auskleidenden Cystenmembran nicht anzu-
treffen waren, hatte es anfangs den Anschein, als ob das Gesamturteil,
es handle sich um Pia schlechthin, nur mit gewissem Vorbehalt abzu-
geben wire. Derartigen Bedenken mubte jedoch entgegengestellt werden,
daB auch normale Pia in groBlerer Tiefe von Hirnwindungen oft nur
Capillaren und kleine Gefde enthilt, denen ihre Zugehérigkeit zur Gruppe
der Arterien oder Venen nicht anzusehen ist. Man wird demnach nicht
fehlgehen, die Cystenwand als Bestandteil der weichen Hirnhaut anzu-
sprechen. Von der Méglichkeit, wie {iberhaupt Pia in die Cyste hinein-
gelangt sein kann, wird noch die Rede sein miissen.

Hier soll nur nochmals darauf hingewiesen werden, dafl die wichtigste
Forderung zur Diagnose der sekundiren Gewidchsentwicklung in einer
Cystenwand in unserem Falle dadurch erfiillt werden konnte, daB im
mikroskopischen Bilde Uberginge von normaler Cystenwand in Ge-
schwulstwachstum nachzuweisen waren. Je langsamer sich solche Uber-
ginge von geschwulstfreier Cystenwand iiber blastomatose Entartung
mit noch gut erkennbarer Cystenwandstruktur bis zum schlieBlichen
knotigen Geschwulstwachstum abspielten, um so eindeutiger war die
histologische Diagnose der sekunddren Gewdchsentwicklung zu stellen.
Bei aus ehemaligen ischdmischen Erweichungen hervorgegangenen Glia-
cysten konnte Beneke ein ahnliches allméhliches Ubergehen der Cysten-
wand in Geschwulstwachstum (Gliosis-Gliom) beobachten. Er nimmt
sogar an, daB sich aus den Wandgefafien ischimischer Erweichungscysten
auch angiomatése Gewdchse entwickeln kénnen, die dann den Eindruck
primérer Geschwillste hervorrufen. In unserem Falle hat sich jedoch
dieser Vorgang ganz sicherlich nicht abgespielt, da die Cystenwand
iiberhaupt jegliche glitsen Bestandteile vermissen laft und, im Gegensatz
zur ektodermalen Gliawand bei Erweichungscysten, aus einem meso-
dermalen Gewebe besteht. Dal sich eine mitten in der Hirnsubstanz
gelegene Erweichungscyste aus sich selbst heraus mit einer piadhnlichen
gefiBreichen Membran auskleiden kann, erscheint ungewdshnlich und
unwahrscheinlich. Zwar konnten Pollak und Rezek bandidrmig ange-
ordnete Gefifle in einer ,,eigenartigen Wandbegrenzungslinie® bei weiller
Erweichung vorfinden, doch stellten die beobachteten Gefafbander
keine zusammenhingende Abgrenzung gegen das umgebende Hirngewebe
— also spéter, wenn sich eine Cyste ausbilden sollte, keine in sich abge-
schlossene Cystenwandung — dar, sondern traten nur stellenweise in
den Wandteilen der weifilen Erweichung auf. Diese Beobachtung, auf
unseren Fall fibertragen, 14Bt es als unwahrscheinlich erscheinen, dal
eine mitten im linken Schlifenlappen gelegene Cyste als Wandbegrenzung
von sich aus eine piadhnliche Haut gebildet haben soll, die sekundir
blastomatés entartete.
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Es wurde auch daran gedacht, daB unsere Cyste vielleicht zur Gruppe
der angeborenen Héhlenbildungen des Gehirns gehoren konnte, die nach
Kundrat besonders haufig im Bereich der Arteria fossae Sylvii auftreten.
Eine derartige, mit Pia ausgekleidete Cyste scheint aber nicht in Frage
zu kommen, da nach Kundrat u.a. die Hirnwindungen hierbei eine
strahlige Stellung gegen den Mittelpunkt des Defektes einnehmen und
die von der Cystenmembran iiberkleidete Hirnsubstanz aus Hirnrinde
bestehen miBte, was in unserem Falle nicht zutrifft. :

Gerade, weil hier die von der Cystenmembran begrenzte Hirnsub-
stanz aufgelockerte Markmasse darstellt, so koénunte vielleicht daran
gedacht werden, daB sich in eine mit der Hirnoberfliche kommunizierende
Erweichungsoyste ehemalige, der Hirnoberfliche angehérige Pia ein-
gesenkt und dieselbe ausgekleidet hat, ohne daBl grofie, muskelstarke
Gefifle diesen Vorgang mitgemacht haben. In unserem Falle war jedoch
eine Kommunikation der Cyste mit der Hirnoberfliche nicht mehr fest-
zustellen, da gerade dort, wo die Cystenwand mit der Pia der Fossa
Sylvii in Verbindung h#tte stehen miissen, sich grofe Tumorknoten
vorfanden (s. Abb. 1), die, wie bei der histologischen Untersuchung
nachgewiesen werden konnte, an dieser Stelle bis zur hier blastomatés
umgewandelten Pia in der Fossa Sylvii reichten. Da jedoch Cyste und
Blastomknoten auler an der erwihnten Stelle ringsum von Hirnsubstanz
umgeben sind, so ist anzunehmen, daf die Cyste mit der Hirnoberfliche
nur durch eine sehr enge Kommunikationséffnung in Verbindung gestan-
den haben miifite. Die Pia miiite dann schon mit gewissem Druck in
die Cyste hineingepreBt worden sein, den zu erklédren sich keine Anhalts-
punkte bieten. Nach allem muf es trotz der histologisch nachgewiesenen
Ubergiinge der Cystenwand in Geschwulstwachstum doch recht zweifel-
haft erscheinen, ob tberhaupt eine primére Cyste im Sinne einer ,,ein-
fachen Cyste in unserem Falle vorgelegen hat.

Mir scheint daher folgende Deutung des hier vorliegenden Gewéchs-
Cystenkomplexes von allen bisher angefithrten Erklirungsmdéglichkeiten
die meiste Wahrscheinlichkeit fiir sich zu haben : Es wurde daran gedacht,
daB vielleicht urspriinglich tiberhaupt ein priméres Piagewéchs (Capillar-
angiom) in der Fossae Sylvii vorgelegen hat, da die Hauptmasse der
Geschwulstknoten in der Nahe der linken Sylvischen Furche gelegen ist
und bei der histologischen Untersuchung ein Zusammenhang der groBen,
in der medialen Wand der Cyste gelegenen Geschwulstmasse mit blasto-
matos entarteter Pia der Fossae Sylvii einwandfrei festzustellen war.
Hierbei soll fir die Erklirung der Cystenbildung der Gedankengang
maBgebend sein, dall die Sylvische Furche eine Gegend des Gehirns
darstellt, wo von. Pia tberkleidete Hirnoberfliche einander gegeniiber-
liegt. Entwickelt sich nun ein Gewéchs in der Pia einer hinteren Insel-
windung, das auf die Pia des gegeniiberliegenden Schlifenlappens iiber-
geht — oder die Schlifenlappenpia ist primér blastomatds entartet

Virchows Archiv. Bd. 289, 12a
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und die Inselpia sekundir befallen —, dann besteht die Moglichkeit,
daB ein Piaabschnitt in der duBersten Xcke der Sylvischen Grube durch
das Gewichs sackartig abgeschlossen wird. Man koénnte sich weiterhin
vorstellen, dafl dann eine cystdse Erweiterung des abgeschlossenen Pia-
sackes durch Transudatbildung von seiten der priméren Sdemreichen
Geschwulst und der gestauten PiagefdBe erfolgt, und die Cyste unter
Verdrangung und Zerstorung der Hirnsubstanz (allenthalben war Auf-
lockerung, aber keine Hirnrindensubstanz in unmittelbarer Néhe der
Cystenwand vorzufinden! 8. Abb. 2) sich in den linken Schlifenlappen
hineinwolbt. Die multiplen Geschwulstknoten sind dann als sekundére
Entartungserscheinungen der so entstandenen Cystenwand zu deuten,
die als ehemalige Pia der Hirnoberfliche jetzt unter verdnderte Be-
dingungen gestellt ist.

Ein Anwachsen der Cyste durch Transsudationsvorginge bietet fur
das Versténdnis keine Schwierigkeiten. HEs wurde bereits oben die auf-
fallige Transsudatbildung in groBen Geschwulstknoten und der sie
umgebenden Hirnsubstanz erwahnt. Auch eine Fliissigkeitsbildung von
seiten der gestauten Piagefdfe ist leicht denkbar, da iberhaupt Trans-
sudationsvorginge bei den Gefaflen der weichen Hirnhaut nichts AubBer-
gewohnliches bedeuten, und der Liquor cerebrospinalis wahrscheinlich
ein Transsudationsprodukt darstellt, das bei geeigneten Bedingungen
am QGefaBlsystem entstehen kann, wie nach Schaltenbrand und Bailey
die Uberlegungen und Versuche von Frank Fremont Smith, Walter,
Schaltenbrand und Putnam zeigten.

Unter solchen Umstéinden kann auch die TFrage, weshalb groBe
Arterien und Venen nicht in der Cystenwand anzutreffen waren, dahin
beantwortet werden, dafl in der Fossa Sylvii die groflen Gefdle zwischen
den beiden Piablattern gelegen sind und sich nicht bis in die duBerste
Ecke der Sylvischen Grube hinein erstrecken. Es ist daher durchaus
moglich, daf hier ein Piaabschnitt cystos erweitert wurde, in dem nur
Capillaren und kleine Gefdle liegen. Pick hat bereits darauf hingewiesen,
daB die weiche Hirnhaut zu méchtiger Cystenbildung im Gehirn Veran-
lassung geben kann.

Wenn man den Zusammenhang zwischen Cyste und Geschwulst-
wachstum in unserem Falle unter dem Gesichtspunkte der urspriing-
lichen Cystenbildung durch ein angenommenes primires Piagewéichs
betrachtet, so wird man die meisten multiplen Gewéchsknoten als
sekundére Bildungen der Cystenwand ansprechen miissen. Hierbei
taucht die Frage auf, ob vielleicht die Gewdchsbildung in der Cysten-
wand mit der Auffassung Benekes, die mechanische WasserstoBwirkung
des Cysteninhaltes lése das Geschwulstwachstum in der Cystenwand
aus, in Zusammenhang gebracht werden kann. Es boten sich aber in
keiner Weise irgendwelche Anhaltspunkte fir die Annahme dieses Vor-
gangs, da die Geschwulstknoten in der Hauptsache medial und in der
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Tiefe der Cystenwand gelegen sind und sich keine Erklarung dafir
finden 148t, weshalb gerade die oberen und seitlichen Cystenwand-
abschnitte von der WasserstoBwirkung verschont geblieben sein sollen.
Vielmehr méchte ich annehmen, dal in unserem Falle einmal tiberhaupt
eine besondere Veranlagung der Pia zur (ewichsbildung vorgelegen
hat — Schaltenbrand und Bailey halten multiple Peritheliome und
Periendotheliome der Pia fiir wahrscheinliche Mifibildungen der gesamten
Piaanlage! —, und andererseits biologische. Einfliisge, ein Leben unter
verdnderten Bedingungen (mitten in der Hirnsubstanz gelegene Pia,
abnorme Faltenbildung, zunehmender Druck des Cysteninhaltes auf die
Wandung usw.), fir die Auslésung des Geschwulstwachstums in der
Cystenwand giinstige Bedingungen schafften.

Zur , kritischen Betrachtung®, die an Hand der Vorgeschichte und des
makroskopischen Befundes eingangs angestellt wurde, ist jetzt nach
Abschlull der histologischen Untersuchung zu sagen, dal in diesem Falle
eine angeborene Cyste mit groBter Wahrscheinlichkeit auszuschliefien
ist. Vielmehr konnte der Eindruck erweckt werden, dafl Cyste und Ge-
wéchsknoten sich im extrauterinen Leben der Kranken entwickelten.
Die Moglichkeit, dall vielleicht die Cystenbildung durch ein priméres
Gewichs (in unserem Falle also Piatumor) veranlaBt wurde, ist bei der
kritischen Abwigung des Tumor-Cystenverhiltnisses bereits erwihnt
und zur Erérterung gestellt worden. Auch wurde dort an die Benekeschen
Gedankenginge iiber die Gewéchsentstehung nach Schideltraumen
gedacht und dabei die Frage aufgeworfen, ob vielleicht der erwdhnte
Unfall auf der Eisbahn zur Geschwulstentwicklung in unserem Falle
Veranlassung gegeben hitte, da sich sog. ,,Briickensymptome®* seit dieser
Zeit bis zum Tode der Patientin verfolgen liefen. Hierzu ist folgendes
zu sagen: Man konnte sich unter Zuhilfenahme der Benekeschen Uber-
legungen wohl schon vorstellen, daB3, wenn eine stumpfe Gewalteinwirkung
auf das Schideldach erfolgt, die weichen Hirnhédute iiber der Konvexitit
und dem Gehirngrunde an der Stelle der Gewalteinwirkung oder durch
GegenstoBwirkung in irgendeiner Weise geschidigt und zum Geschwulst-
wachstum veranlafit werden. Dal} aber, wie in unserem Falle, ausgerechnet
die Pia in der Fossa Sylvii, einer Gegend, die beiderseits von der weichen
Hirnsubstanz begrenzt wird, durch einen Fall auf den Schidel irgendwie
in Mitleidenschaft gezogen werden und dann blastomatés entarten
sollte, ist meinem Empfinden nach schwer vorstellbar, und ich glaube
sogar, eine solche Moglichkeit mit gewisser Berechtigung ablehnen zu
kénnen. Vielmehr méchte ich annehmen, daB es sich hier in unserem
Falle um ein Individuum gehandelt hat, welches an sich schon zum
Geschwulstwachstum vorbestimmt war, da ja bekanntlich Menschen
mit Entwicklungsstorungen (hier Rindencysten beider Nieren, Uterus
bicornis, walzenférmiges Ovar) sehr héufig zugleich Geschwulsttriger
sind. Auch Lindow, der auf Grund seiner Untersuchungen den Begriff

12*
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der ,,Angiomatosis des gesamten Zentralnervensystems’ aufstellen konnte
und hier als ursidchliches Moment fiir die Entstehung solcher capillarer
angiomatoser Gewéchse eine angeborene ,,Balancestérung in der Ent-
wicklung des Mesoderms‘ ansieht, hat ebenfalls in seinen Féllen haufig
MiBbildungen, wie Cystenpankreas und Nierencysten, vorfinden kénnen.
Die Annahme, daBl wahrscheinlich eine angeborene Veranlagung zur
Ausbildung des priméren Geschwulstwachstums in unserem Falle Ver-
anlassung gegeben hat, erhilt demnach durch die Angaben Lindgus
eine gewisse Berechtigung.

Zusammenfassung.

1. Das Auftreten mehrfacher hyperplastischer Capillarangiome neben
Hirncysten wie im beschriebenem Falle wurde bisher nur bei Cysten des
Kleinhirns beobachtet.

2. Je stérker der Zellreichtum eines hyperplastischen Capillarangioms
hervortritt, desto stirker wirkt sich scheinbar das Geschwulstwachstum
aus. Es konnte sogar infiltrierendes Wachstum eines sehr groflen, sehr
zellreichen Gewichsknotens beobachtet werden, sonst ein ungewo6hn-
licher Befund bei dieser Gewdichsart.

3. Die Entstehung der beobachteten ,Hirnsepten wurde mit dem
Widerstand, welchen muskelstarke Hirnschlagadern den andréingenden
Knoten entgegenzusetzen vermégen, in Zusammenhang gebracht und
durch Mikrophotogramme belegt.

4. Die QGefdBadventitia muB als Mutterboden der Geschwulstzellen
angesehen werden. '

5. Alle kavernosen GefdBraume sind als erweiterte ehemalige Capillaren
anzusprechen.

6. Vieles sprach dafiir, daB8 die beiden morphologisch gut trennbaren
Geschwulstzellarten (hell- und dunkelkernige Zellen), trotz sicherlich
gleichen Ursprungs, entweder ein voneinander unabhingiges Dasein im
Geschwulstgewebe fiihren, oder daB aber die dunkelkernigen Zellen
gewisse chemische Differenzierungsprodukte der hellkernigen darstellen,
ohne daf nekrobiotische Vorgéinge mit im Spiele stehemn.

7. Im Gegensatz zu den typischen grofitropfig verfetteten ,,Pseudo-
xanthomzellen in Capillarangiomen ist in den wuchernden Zellen des
beschriebenen Falles das Fett in bedeutend feintropfigerer Form abge-
lagert.

8. Die Plasmaaustritte in den groflen Gewéchsknoten konnen fiir
die Entstehung der grofen Cysten nicht verantwortlich gemacht werden.
Dagegen konnten kleinere Hohlrdume in den Geschwulstknoten mit
Flussigkeitsaustritten in Verbindung gebracht werden.

9. Fiir den beschriebenen Fall kommt keine der bisher bekannten
Erkldrungen des Hirntumor-Cystenverhiltnisses in Betracht. Es ist
vielmehr anzunehmen, dafl es sich um ein urspriingliches Piagewichs
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(Capillarangiom) in der Fossa Sylvii gebandelt hat, die Pia sich cystisch
in den linken Schléfenlappen hineinwélbte und dann in der Cystenwand
die mehrfachen Gewichsknoten entstanden, wodurch das Bild des
Ursprungsgewéchses verwischt wurde.

10. Eine traumatische Entstehung des priméren Tumorwachstums
ist nicht wahrscheinlich.
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