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Schon frith haben die grofien gestaltlichen Unterschiede der Menin-
geome zu Untersuchungen iiber die Cytogenese Veranlassung gegeben.
Die Lehre von den Keimbldttern hat diese Fragestellung weiter ver-
schérft. Die Mehrzahl der Untersucher (Bamwey und Bucy, CusHING,
Grosus, KOHNE u. a.) rechnet das Hilllraumgewebe dem Mesoderm zu.
Nur wenige leiten die Meningen vom Neuroektoderm ab (LHERMITTE,
OsERLING, Roussy und Cornir, Dretricm). Letzteren galt das ver-
gesellschaftete Vorkommen der Meningeome mit Neurinomen im Kopf-
bereich als Hauptstiitze. Obwohl auch morphologische Ahnlichkeiten
der Meningeome mit neuroektodermalen Gewé#chsen (Gliomen) oft her-
vorgehoben worden sind (BAILEY), hat aber die Vorstellung einer meso-
dermalen Herkunft der Hirnh&ute bisher dem Gedanken einer neuro-
ektodermalen Ableitung immer im Wege gestanden. SchlieBlich hat
man versucht, die Meningeome aus einzelnen organoiden Einheiten der
Hirnhdute entstehen zu lassen. M. B. ScamipT sah als erster in den
P:oortoNischen Granulationen den Ursprungsort der Meningeome. Es-
BACH ; MYLIUS sowie WoLMAX haben den Gedanken in jiingster Zeit wieder
aufgegriffen. Es soll die Gewebseinheit der PaccHTONISchen Granulation
oder ein gewshnlicher Komplex arachnoidaler Zellen Ausgangspunkt der
im ganzen mesodermal abzuleitenden Meningeome sein. AMBROSETTO
konnte jedoch nachweisen, dall auch an Stellen, an denen sich keine
Pacouronischen Granulationen finden, Endotheliome (Meningeome) ent-
stehen konnen. Die Endotheliome sollen zum groBten Teil von der
Arachnoidea, zu einem kleineren Teil von der Dura ausgehen. Diese
Unterscheidung sei jedoch nicht wesentlich, da Lepto- und Pachy-
meninx vom Mesoderm abstammen sollen. OsTERTAG 148t ebenfalls die
Meningeome aus einem mesodermalen Matrixmaterial, den arachno-
idalen Deckzellen und dem dazugehorenden, gefafifithrenden Mesen-
chym hervorgehen.

Uns fiel bei Durchsicht zahlreicher Tumoren der Hirnhdute auf,
daBl am Aufbau der Meningeome offenbar 2 verschiedene Gewebsanteile
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beteiligt sind!. So laft sich in einer groBen Zahl von Féllen ein Ge-
schwulstparenchym und ein gefiBfithrendes Mesenchym unterscheiden.
Wir méchten im folgenden den Versuch unternehmen, eine Ordnung
der Hirnhautgeschwiilste nach formalgenetischen Gesichtspunkten her-
auszuarbeiten. Dabei wird aus der Untersuchung iiber die Embryo-
genese des periencephalen Hiillraumgewebes eine Erkldrung fir die
Doppelnatur der Hirnhautgewéchse abzulesen sein. Auf die nach de-
seriptiv-morphologischen Gesichtspunkten erfolgten Einteilungen der
Meningeome, wie sie von BatLry und CusHINg, CusminG und Erszx-
HARDT, GLOBUS, OstERTAG, K. WEBER, ELSAESSER, PETERS, ZULCH
u. a. gegeben worden sind, kann hier nicht nidher eingegangen werden.

&

Abb. 1. Schema der Entwicklung der Rumpfganglienleiste beim Hiithnchen nach THEILER.

Querschnitte von 4 Stadien. Im Indifferenzstadium (ITI) verschwindet die Verbindung

der Neuralleiste mit dem Neuralrohr. Das Zellmaterial mischt sich mit ausschwérmenden

Zellen der Urwirbel. Erst nach Differenzierung der Spinalganglien (IV) wird die Grenze
wieder scharf.

HormpAHL kann in seinen Arbeiten iiber die Neuralleiste (NL) und
die Ganglienleiste (GL) zeigen, daB sich die neuroektodermalen Zellen
der NL mit den mesodermalen der Somiten im Riickenmarksgebiet
eingehend vermischen. Beim Menschen (wie bei Vogeln und S#uge-
tieren) kénnen nach der Mischung die beiden Zelltypen nicht mehr
voneinander unterschieden werden. Auch im Kopfbereich kommt es
zur Auflésung der NI, die Zellen mischen sich hier mit dem ungeglie-
derten Kopfmesoderm. HorMpAEL nennt diese Entwicklungsphase das
Indifferenzstadium. Frst spiter differenziert sich aus diesem Zell-
gemisch cohne direkte morphologische Beziehungen zur NL die GL.
Letztere gliedert sich in die einzelnen Ganglien und gewinnt durch die
hintere Wurzel sekundir wieder Anschlufi an das Neuralrohr (Abb. 1).

1 Der Studie liegt die Untersuchung an 74 Meningeomen zugrunde. Ein Teil
der Fille kam wahrend der Jahre 1946—1950 am Pathologischen Laboratorium des
Robert-Bosch-Krankenhauses Stuttgart (Prof. Dr. A. DieTricH) zur Untersuchung.
Durch die reichhaltige Sammlung des Max Planck-Instituts fir Hirnforschung,
GieBen (Prof. HALLERVORDEN) erfuhr das Untersuchungsgut eine wertvolle Er-
ginzung. Die Abbildungen sind zum groBen Teil den Praparaten der GieBener
Sammlung entnommen.
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Die Bildung der NL erfolgt schon sehr frith; HorMpAnL beschreibt
sie bei einem Embryo von 1,7mm SSL und 11 Somitenpaaren, Verr
bei 8 Somitenpaaren. Das Material fiir die NI, wandert im Bereich
des spiteren Riickenmarks vom geschlossenen und vom Epiblasten
getrennten Neuralrohr ab, dabei schreitet mit dem Alterwerden des
Keimlings die Bildung der NL von caudal nach kranial fort. Die Auf-
losung der NL und gleichzeitige Einleitung des Indifferenzstadiums
vollzieht sich dagegen riickliufig von kranial nach caudal. In gleicher
Entwicklungsrichtung folgt ihr spéter die Bildung der GL. Man kann
somit bei einem Keimling in einem bestimmten Alter von oben nach
unten betrachtet die 3 Stadien der GL-Bildung (NL-Bildung — In-
differenzstadium — Neuordnung zur GL) nebeneinander beobachten.
Ist die NL abgetrennt, so beginnen die bis dahin scharf abgegrenzten
Somiten an ihrer medialen Seite Zellen auszusenden, so dall nach Auf-
l6sung der NL das Neuralrohr beiderseits von einem lockeren Gemisch
neuroektodermaler und mesodermaler Zellen umgeben wird. In diesem
Mesektoderm des Indifferenzstadiums lassen sich noch keine Ganglien-
bildungen erkennen.

Mit der Ausdifferenzierung der GL schiebt sich das lockere seitlich
des Neuralrohrs gelegene Mesenchym nach dorsal unter das Flichen-
(Haut)Ektoderm. Es kommt somit erst relativ spit zur Bildung der
Membrana reuniens dorsalis, die in der Entwicklungsmechanik bei der
Bildung der Spina bifida eine wesentliche Rolle spielt. Nach RziTer
stammt das Material hierfiir von der dorsalen Ursegmentkante. Er
erwihnt jedoch in seiner Arbeit HormparLs Forschungen nicht. Ask
kounnte nicht sicher angeben, inwieweit die Membrana reuniens dorsalis
aus dem Material der Sklerotome oder Dermatome der Ursegmente
gebildet wird.

Die Bildungsverhiltnisse des Gewebsmaterials im Kopfgehiet sind
dadurch kompliziert, dal die NL nicht durchgehend iiber die ganze
Gehirnanlage auftritt, sondern nur bis zum hinteren Teil des Prosence-
phalon reicht. Zudem bildet sie sich schon zu einer Zeit (Viersomiten-
stadium), in der das Neuralrohr noch nicht geschlossen und vom Ekto-
blasten noch nicht getrennt ist. Im Kopfgebiet kommt es ja nicht zur
Ausbildung von Somiten, die NL 16st sich in das ungegliederte Kopf-
mesoderm auf. VEIT spricht hier von einer Verwerfungszone. Diese
entsteht, weil sich das Gebiet des Kopfbildungszentrums auf Kosten
der Rumpfmetamere nach caudal hin ausdehnt und hier die Urwirbel-
bildung verhindert oder wieder riickliufig macht. Es ist neuerdings
sogar fraglich geworden, ob die NL in diesem Ausmal, wie frither an-
genommen wurde, an der Kopfganglienbildung beteiligt ist (Nr1ESsING,
Laxpacrr). Die Kopfganglien sollen bei zahlreichen Wirbeltieren nicht
nur aus der GL (deshalb NL bei HormpAHL) entstehen, sondern

Virchows Arch. Bd. 325. 30
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besondere Epidermisverdickungen (,,Placoden) zu ihrem Aufbau ein-
beziehen (ForiEp, vax CaMPENHOUT). Es scheint somit der Unter-
schied zwischen Kopf- und Rumpfganglienbildung darin zu bestehen,
daB sich im Koptbereich die Epidermis am Aufbau beteiligt. Die
Epidermoide (Cholesteatome) innerhalb des Schidelbinnenraumes konn-
ten in Anlehnung an diese Ausfithrungen als Hamartoblastome der
»Placoden® aufgefalit werden.

In einer ausfithrlichen Studie behandelt HorsTaprus die Entwick-
long und Leistungen der NL. Aus den zahlreichen tierexperimentellen
Untersuchungen zum Thema der Meninxentwicklung (HArvEY and
Burr 1926, FrExxer 1929, HarveEy, BUrRR und vaN CAMPENHOUT
1933, Ravex 1936), die im einzelnen nicht wiedergegeben werden konnen,
ist klar ersichtlich, daf die Leptomeninz zum grofien Teil aus neuro-
ektodermalem Bildungsmaterial der NL entsteht, wikrend die Pachy-
meninz (Dura) diberwiegend aus endomesodermalen Zellen aufgebout
ist. Dabei scheint das Zellmaterial der NL, wie schon HoLMDAHL aus-
fuhrt, nicht nur die Matrix fiir die Nervenelemente der spinalen und
kranialen Ganglien bereitzustellen, sondern einen groflen Teil des
Kopfmesenchyms zu bilden. Es sei hier nochmals auf die Monographie
von HORSTADIUS verwiesen. In den Abschnitten ,,Contributions from
the neuralcrest to the cranium® und ,,Pigment cells” wird ausfihrlich
der Leistungsbereich der NL besprochen und auch auf die Histogenese
der ScawanNschen Zellen eingegangen.

Zusammenfassend ist nach den bisherigen Untersuchungen der
Embryologen zu sagen, daB sich am Aufbau des Hillmesenchyms um
das Zentralnervensystem neben mesodermalen Zellen der Somiten bzw.
des Kopfmesenchyms reichlich neuroektodermale Zellen der NL be-
teiligen. Aus neuroektodermalen und mesodermalen Zellen, dem Material
des Indifferenzstadiums bilden sich unmittelbar die Meningen.

Sind die Hirnhdute aus 2 Matrixkomponenten aufgebaut, so diirfen
wir fragen, ob die einzelnen Keimblattanteile am ausdifferenzierten
Meninxgewebe wiederzuerkennen sind. Wir mdéchten die arachnoidalen
Deckzellen! der neuroektodermalen Matrix, das lockere gefdBfithrende
Maschennetz der Leptomeninx sowie die straffen Bindegewebsziige der
Dura dagegen dem Mesoderm zurechnen. Auch Foot ist der Meinung,
daB sich die arachnoidalen Deckzellen von der NL ableiten. Dabei sei

1 Diese Deckzellen bilden einmal die Grenzschicht an der dufleren arachnoidalen
Verdichtungsschicht und den PacorroNtschen Granulationen gegen Dura und sub-
duralen Spaltraum. Zum anderen umkleiden sie als ,,kernfithrende, membransse
Hautchenausbreitungen® das ,Jockere und schwammige Netzwerk einander
kreuzender, anastomosierender, gezweigter, kernfithrender Bindegewebsballzen®.
Es entstehen dadurch locker formierte Wande zwischen der duBeren arachnoidalen
Verdichtungsschicht und der Pia. Die Deckzellen sind hier Grenzschicht zum
liquorfiihrenden Subarachnoidalraum (s. Key und RErzIvs).
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darauf hingewiesen, dall es verstindlicher ist, in Anlehnung an das
Ependym auch den ,,4uBeren’ Liquorraum durch ein neuroektodermales
Differenzierungsprodukt begrenzt zu sehen, liegt es doch dazu im
Leistungsbereich des XEktoderms, oberflichenauskleidende Zellen zu
bilden. Man konnte die arachnoidalen Deckzellen quasi als ,dulleres
Ependym® auffassen. Als weitere Stiitze fir unsere Auffassung von
der neuroektodermalen Genese der Arachnoidalzelle wollen wir die
Struktureigentiimlichkeiten der Hirnhautgewichse heranzichen. Wie
wir im folgenden zeigen werden, formieren sich in vielen Fillen die an
arachnoidale Deckzellen erinnernden Zellkomplexe nach Art eines epi-
thelialen Geschwulstparenchyms, wihrend die vom mesodermalen Ma-
trixmaterial abzuleitende Geschwulstkomponente die Wachstumseigen-
timlichkeit bindegewebiger Tumoren zeigt.

Weil man um die Zweibldttrigkeit des Ausgangsmaterials fiir die
Hirnhauttumoren, so hat man den Schliissel zum Verstiandnis der
bekannten Vielgestaltigkeit dieser Tumoren in der Hand. Jede der
beiden Matrixkomponenten kann quantitativ unterschiedlich am Aufbau
des Gewiichses teilhaben und dariiber hinaus eine verschiedenartige Aus-
differenzierung erlangen. Vom mesodermalen Anteil sind verschiedene
Ausreifungen lingst bekannt: angioblastische, fibroblastische, chondro-
blastische, osteoblastische, lipomatose Differenzierungen. Zellbilder vom
Typ der arachnoidalen Deckzellen, neurinomatdse, spongioblastomatdse
und melanomatése Strukturen (RAY und Foot) miissen als Differenzie-
rungsleistungen der neuroektodermalen Matrixkomponente angesehen
werden!. SchlieBlich kénnen beide Anteile typisches sowie atypisches
Wachstumsverhalten bieten. Aus diesem Sachverhalt wird der Formen-
reichtum der Meningeome unmittelbar verstindlich.

Aus den zahlreichen uns zur Verfiigung stehenden Beobachtungen
148t sich bei oben ausgefithrter Betrachtungsweise folgende Ordnungs-
reihe der Hirnhautgewéchse aufstellen (s. Tabelle 1).

Dieses Schema kann nicht die Vielfalt der einzelnen Tumoren wieder-
geben, es soll lediglich einen Eindruck iiber die zahlenméBige Vertei-
lung unserer Fille vermitteln, dabei sei nicht verschwiegen, dafl es
zwischen den 5 Gruppen Ubergangsformen gibt, die durch den recht
unterschiedlichen Gehalt der einzelnen Keimblattanteile hervorgerufen
werden.

1 Auf die psammomattsen Strukturen wird nicht niher eingegangen. Mit
ErNsT, BORsT u. a. sind wir der Meinung, daf sich die Psammomkdrner sowohl
aus kleinen GefaBlen wie aus geschichteten Deckzellen entwickeln kdnnen. Die
Gewebselemente zeigen zunichst hyaline Degeneration und werden offenbar
sekundar mit Kalksalzen inkrustiert. Es handelt sich demnach bei den ,,Sand-
koérnchen in den Meningeomen um eine Struktureigentiimlichkeit, die durch
regressive Verdnderungen an der neuroektodermalen und mesodermalen Gewebs-
komponente bedingt ist.

30%
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Tabelle 1.
Grup- Reifegrad
pen Matrixgewebe Anmerkungen
Nr. reif | unreif
1 rein 13 2 | Einer der beiden unreifen Tumoren
neuroektodermal wurde von R. Nast unter Beriick-
sichtigung unserer histogenetischen
Betrachtungsweise als Dissertation
bearbeitet.

2 vorwiegend neuro- 37 8 | Bei den unreifen Geschwulstanteilen
ektodermal mit ge- handelt es sich um infiltrierend
ringer mesodermaler wachsende neuroektodermale Zell-

Untermischung verbiande, die haufig neurinomatose
und spongioblastomatdse Strukturen
aufweisen.

3 neuroektodermal 3 1 | In der reifen Gruppe werden hiufig
und mesodermal zu lipomatose, fibroblastische oder an-

gleichen Teilen giomatose Differenzierungen der me-
sodermalen Matrixkomponente beob-
achtet.

4 vorwiegend meso- 5 1 desgl.
dermal mit geringer
neuroektodermaler

Untermischung
5 rein mesodermal (3) 1 | Die reifen mesodermalen Geschwiilste
werden in der Regel nach ihrem Dif-
ferenzierungsbild bezeichnet (z. B.
Lipom, Fibrom, Angiom usw.) und
nicht in die Gruppe der Meningeome
eingereiht. Wir setzen daher unsere
Falle (1 Fibrom, 2 Lipome) in
Klammer.

Tnsgesamt 74 Beobachtungen, vgl. hierzu Abb.2—6.

Es sei an dieser Stelle ein Wort zur Klassifikation der unreifen,
diffus wachsenden Meningealtumoren gesagt, die mit verschiedenen
Namen belegt werden: Meningeal meningiomatosis (UIHLEIN, (GATES
und Fisaer, Brack und KERNOHAN), primire Sarkome der Meningen
(Ltv und SErLBAcH; CHRISTENSEN und Lara; Nicmors und WAGNER),
meningeale Sarkomatose (NONNE, BATLEY, CoNNOR und CusHING, GLO-
BUs, LEviN und Smeps, Hassiy und Bassoe, KOHNE, VOLKMANN,
GRIEPENTROG U. a.).

Die in den angefiihrten Arbeiten zitierten Tumoren sind nicht ein-
heitlicher Natur. Es wird in Anlehnung an unsere Ausfithrungen emp-
fohlen, auch bei den diffus, infiltrierend wachsenden Tumoren wenig-
stens 3 Typen zu unterscheiden: 1. Tumoren mit arachnothelialer
(meningoendothelialer) Differenzierung; 2. fibroplastische Gewichse und
3. gemischte Tumoren mit arachnothelialen und fibroplastischen Zell-
anteilen. In den XKreis der diffus wachsenden Hillraumtumoren
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Abb. 2a u. b. Tumoren der Gruppe 1. a H.-H, Vergr. 160mal (2736/46). Ausgereiftes
verdrangend wachsendes Meningeom. Die pflastersteinartig gelagerten Zellen erinnern an
arachnoidale Deckzellen, die wir dem Leistungsbereich des Neuroektoderms zurechnen.
b H.-E. Vergr. 100mal (S 100/49). Unreifes Keilbeinmeningeom mit infiltrierendem Wachs-
tum gegen den Boden des 3. Ventrikels. Die unreifen polygonalen Zellen ordnen sich
teilweise zu kleinen Wirbeln.

Abb. 3a u. b. Tumoren der Gruppe 2. a van Gieson. Vergr. 75mal (52/134). Typisches
Meningeom an der Sella. Die neuroektodermal abzuleitenden kompakten Zellnester mit
Neigung zu Wirbelbildungen werden von breiten faserreichen Stromaziigen durchsetzt.
b H.-E. Vergr. 70mal (341/49). Doppeltumor in der linken Frontalregion und rechten
Kleinhirnhemisphére. Die infiltricrend wachsenden Geschwulstknoten haben sich jeweils
in einem Furchental entwickelt. Die groBen, meist um ein Gefil geordneten unreifen
Zellverbdnde sind ektodermal abzuleiten, sie erinnern teils an arachnoidale Deckzellen,
teils an Spongioblasten.
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Abb. 4au.b. Tumoren der Gruppe 3. a H.-E. Vergr. T5mal (50/57). Typisches Meningeom

in der Fossa Sylvii. Die neuroektodermal abzuleitende Geschwulstkomponente zeigt

Differenzierungen zum. arachnoidalen Zelltypus, die mesodermale hat lipomatdse Struk-

turen entwickelt. Beide Matrixanteile sind mengenmiBig gleich am Aufbau des Tumors

beteiligt. b H. B. Vergr, 7T5mal (172/49). Infiltrierend wachsendes Meningeom in der Tem-

poralregion. Enge Durchmischung von hellen Zellen vom Deckzelltypus mit linglicheren
Flementen, Fibroplasten.

Abb.5au.b. Tumoren der Gruppe 4. a HE. Vergr. 30mal (51/78). Grofes Falxmeningeom.
Es iiberwiegen die mesodermal abzuleitenden Geschwulstanteile. Breite hyalinverquollene
Bindegewebsziige mit Neigung zu Wirbelbildungen werden von Inseln kleiner heller Zellen
vom Typ der arachnoidalen Deckzellen durchsetzt. b H.-H. Vergr. T5mal (S 331/47). Teils
verdrangend, teils infiltrierend wachsendes Meningeom in der Fissura interhemisphaerica.
In den lockeren Bindegewebsziigen mit reichlich Gefiflen sind grofiere und kleinere kom-
pakte Zellinseln eingelagert. Diese vorwiegend lénglichen Zellelemente formieren sich zu
rhythmischen Strukturen, die die neuroektodermale Herkunft charakterisieren. Im ganzen
iiberwiegt der mesodermale Geschwulstanteil.
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gehdren weiterhin die neuroektodermal abzuleitenden Melanoblastome
der Meningen sowie die Retothelsarkome (GERHARTZ u.a.). Letztere
nehmen von der zum reticulohistiocytiren System gehérenden GefiB-
adventitia ihren Ausgang. Obwohl die diffus wachsenden Tumoren
der Hirnhdute nicht als Meningeome im engeren Sinne des Wortes
bezeichnet werden konnen, haben wir sie kurz erwihnt, weil wir
glauben, dafl unser Einteilungsprinzip die Klassifizierung dieser Ge-
schwulstformen wesentlich erleichtert.

Abb. 6a u. b. Tumoren der Gruppe 5. a H.-E. Vergr. 75mal (53/34). Lipom der Mittellinie

liber dern. Wurm des Kleinhirns. b H.-E. Vergr. 20mal (S 4074/47). Fibrosarkom der weichen

Héute (Arachnoidalsarkom) mit infiltrierendem Wachstum lings der GefaBe. Diffuse

Durchsetzung der weichen Héaute im Bereich des Riickenmarks, der Medulla oblongata
und der Hirnbasis.

Schon frithere Untersucher (Grosus, CoURVILLE und ABBOTT,
KerNoHAN) haben vermutet, dall die Meningeome sich aus 2 Zelltypen
aufbauen. Nach GLoBUS leitet sich der Geschwulstkeim der Meningeome
aus versprengten Zellen der mesenchymalen Endomeninx ab, die sich
entsprechend der ibr eigenen Differenzierungspotenzen zum arachnoi-
dalen (meningothelialen) oder fibroblastischen Zelltyp ausgestalten kann.
Obwohl er daran denkt, ausschwirmende Neuroblasten und Spongio-
blasten der NL konnten am Aufbau der Meninx teilhaben, hilt er doch
an der mesodermalen Genese der Hirnhdute fest. Aunch in der kiirzlich
mitgeteilten Arbeit von LAPRESLE, NETZKY und ZIMMERMANN werden die
histologischen Besonderheiten der Meningeome auf Unterschiede in der
Kombination zweier Zelltypen, den Meningocyten und fibroblastischen
Zellen, zurtickgefiihrt. Die Verfasser bleiben allerdings bei dieser
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descriptiven Betrachtungsweise stehen und meiden eine Stellungnahme
zur Histogenese. WoLMAN spricht in einem Fall gleichfalls von 2 Zellkompo-
nenten innerhalb des Meningeoms: einer endothelialen und bindegewe-
bigen; beide werden von der Leptomeninx (arachnoidale Deckzellen
und Bindegewebe) abgeleitet. Die in diesem Abschnitt genannten
Autoren nehmen fiir die Tumormatrix ein einheitliches Bildungsmaterial
an. Erst sekundir sollen durch Ortseinfliisse die beiden Struktur-
elemente zur Ausdifferenzierung gelangen. Wenn einmal in den ge-
nannten Arbeiten eine embryogenetische Betrachtung tber die Hirn-
haute angestellt wird, so wird unter dem Vorwand, die Meninxentwick-
lung sei nicht gentigend bekannt, das Problem beiseite geschoben oder
der alten verbreiteten Meinung von der mesodermalen Genese das Wort
geredet. Unsere Studie will nun unter Berufung auf neue Kenntnisse
von der Meninxentwicklung darlegen, dafl die beiden formgebenden
Elemente beim Aufbau der Hirnh#dute schon sehr friih in der Onto-
genese durch eine unterschiedliche Keimblattzugehdrigkeit, primdr,
bestimmt werden.

Die histogenetische Deutung der Meningeome bereitete bisher dann
besondere Schwierigkeiten, wenn diese in Gesellschaft mit zentraler
Neurofibromatose (CusriNg, FAnr, Beck, Kraus, ScHOPE u. a.) oder
Hirntumoren (ALEXANDER; Gass und vaNn WAGENEN u. a.) oder Neuri-
nomen (Kraus) auftraten. Auf der einen Seite lag es fiir die vergesell-
schaftet auftretenden Tumorarten nahe, sie von einem gemeinsamen
Mutterboden abzuleiten, auf der anderen Seite stand der Auffassung
koordinierter Blastome die vorherrschende Meinung von der mesoder-
malen Genese der Hillraumtumoren im Wege. ScHOPE hat sich aus
dem Dilemma dadurch zu helfen versucht, dal er die Meningeome bei
zentraler Neurofibromatose als eine Gruppe fiir sich betrachtet und
diese unter Hinweis auf die Strukturdhnlichkeiten zum Neurofibrom
von der GefidlBnervenscheide bzw. den Scrwanwnschen Elementen der
Duranerven ableitet. Wir konnen uns dieser Deutung nicht anschlieBen:
Ahnlichkeiten zwischen Meningeomen und Neurofibromen, Neurinomen
und Hirntumoren (GrosBus) wurden gelegentlich auch an isoliert auf-
tretenden Meningeomen beobachtet und rechtfertigen nicht eine Sonder-
stellung der multiplen Meningeome bei zentraler RECKLINGHAUSEN-
scher Erkrankung. Durch den Nachweis der neuroektodermalen Matrix-
komponente am Aufbau der Hirnh&ute ist es fiir uns ohne weiteres
verstindlich, daBl die Meningeome gelegentlich Struktureigentiimlich-
keiten anderer neuroektodermal abzuleitender Tumoren aufweisen,
kann doch das neuroektodermale Muttergewebe auch an nach dem
Hillraum verlagerter Stelle nur die in ihm wohnenden Gestaltpotenzen
zur Entfaltung bringen. Unter Beriicksichtigung unserer Konzeption
wird es nicht notwendig, mit ScHOPE die multiplen Meningeome (Beob-
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achtungen der letzten Zeit von: Hosor, List, Garciy, RASKIN u.a.l)
als formes frustes der v. REcKLINGHAUSENschen Krankheit anzusehen,
und man wird die GefédBnervenscheiden nicht zur ,,Ehrenrettung’ der
engen Verwandtschaftsbeziehungen mit den neuroektodermal abzu-
leitenden Neurofibromen heranziehen missen. Das vergesellschaftete
Vorkommen ebenso wie die strukturellen Ahnlichkeiten werden unseres
Erachtens dadurch erkliart, dafl sich beide, die multiplen Meningeome
wie die neurofibromattsen Wucherungen oder andere gliomatdse Bla-
stome, aus einem neuroektodermalen Matrixboden entwickeln. Kin
anschauliches Beispiel koordinierter neuroektodermaler Gewebsfehi-
bildung mit blastomatésem Einschlag haben wir in den sog. Meningo-
Encephalo-Angioneuromatosen (Wisgart; Coxxor und Cusning; Wor-
sTER-DROUGHT, DicksoN und McMeweEmry; Hozay u.a.) vor uns.
Neben gliomatosen Wucherungen reagiert das Mesektoderm des Hiill-
raums mit beiden Matrixkomponenten und bildet teils meningotheliale,
teils angiomatdse Strukturen aus.

Inwieweit der von ScHOPE sicher zu Recht betonte enge Kontakt
zwischen dem meningeomatésen Geschwulstparenchym und den Ge-
fiBen als Stiitze dafiir angesehen werden kann, daB diese Uberschuf3-
bildungen durch eire vermehrte Ausschiittung eines von den GefdBlen
austretenden wachstumsfordernden Stoffes in ihrer Proliferation an-
geregt werden, wie dies HALLERVORDEN fiir die zentrale Neurofibro-
matose annimmt, kann heute nicht entschieden werden.

Auch die seinerzeit von Roussy und CorNIL zur Erkliarung der
Tumorverwandtschaft zwischen Meningeomen und Gliomen geéuBerte
Vermutung, im Laufe der Meninxentwicklung wiirden Gliazellen von
der Rindenoberfliche nach dem Hiillraum ausschwirmen, wird durch
die genauere Kenntnis von der Hirnhautentwicklung gegenstandslos.

Wir kommen nach diesen Ausfithrungen zu dem Schlufi: Gemein-
sames Vorkommen der Meningeome mit anderen neuroektodermal ab-
zuleitenden Tumoren (Gliomen, Neurinomen, Neurofibromen) auf der
einen Seite und Ahnlichkeiten im histologischen Aufbau mit neuro-
ektodermalen Tumoren auf der anderen Seite, sind Ausdruck der ge-
meinsamen neurcektodermalen Matrixkomponente. Dieser gemeinsame
Boden kann entsprechend der innewohnenden Gestaltpotenzen einmal
die fiir den Hilllraum charakteristische Ausdifferenzierung zu arachno-
idalen Deckzellen, aber zum anderen auch Baueigentiimlichkeiten
zentral-nerviser Strukturen zur Ausbildung bringen. Die verschiedenen
Differenzierungen der mesodermalen Matrixkomponente wurden bereits
oben aufgefiihrt.

! BrIOCKNER beschreibt multiple Meningeome bei Status nach frontaler Lob-
ektomie vor 19 Jahren. Die Tumoren liegen teils intracerebral, teils an der
Resektionsstelle des Frontallappens!
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Zusammenfassung.

Die alte Frage nach der Keimblattzugehorigkeit der Meningen und
ihrer Geschwiilste wird erneut aufgegriffen. Unter Beriicksichtigung
der in den letzten Jahren gewonnenen Kenntnisse iiber die Hirnhaut-
entwicklung erscheint der Streit um die formale Genese der Hiillraum-
tumoren in neuem Licht. Die embryologische Forschung kann zeigen,
daB sich in einem als ,,Indifferenzstadium® bezeichneten Entwicklungs-
stand das von der Neuralleiste abzuleitende Neuroektoderm mit dem
Kopfmesoderm mischt. Dieser aus doppeltem (neuroektodermalen und
mesodermalen) Keimblattmaterial aufgebaute Zellkomplex ist unter
anderem die Matrix fir die Hirnhdute.

Die Meningen sind somit aus keimblattverschiedenen Gewebskom-
ponenten aufgebaut: Die arachnoidalen Deckzellen méchten wir in den
Leistungsbereich der neuroektodermalen Matrixkomponente rechnen,
wihrend sich das lockere gefdf3fithrende Maschennetz der Leptomeninx
und die straffen Gewebsziige der Dura vom Mesoderm ableiten.

Diese zweiblidttrige Zusammensetzung des Matrixmaterials fiir den
Hiillraum spiegelt sich im Aufbau der priméren Gewichse der Hirn-
hiute wider. 72 Fille wurden nach formalgenetischen Gesichtspunkten
geordnet und in einer Tabelle zusammengestellt.

Die Vielgestaltigkeit der Meningeome ist durch 2 Momente be-
dingt: 1. Am Geschwulstaufbau sind die beiden Matrixkomponenten
quantitativ unterschiedlich beteiligt; 2. beide Keimblattanteile kénnen
verschiedene Differenzierungen erlangen. [Neuroektodermaler Anteil:
arachnotheliale (meningotheliale), neurinomatise, spongioblastomatose,
melanomatose Strukturen. Mesodermaler Anteil: lipomatése, angio-
matose, fibromatose, chondromatise Strukturen.]

Durch die Einfiithrung des Gedankens einer zweiblidttrigen Embryo-
genese der Hillraummatrix erfahren viele in der Literatur niedergelegte
sich widersprechende Angaben und Hypothesen eine Erklirung.
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