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Diagnosis and Ultrastructure of the Tubular Carcinoma
of the Salivary Gland Ducts
Epithelial-Myoepithelial Carcinoma of the Intercalated Ducts

Summary. The carcinoma of the ducts of the salivary glands, according to light- and
electronmicroscopic analyses of 8 cases, corresponds to an epithelial-myoepithelial carcinoma
of the intercalated ducts. The intercalated duct carcinoma is a rare and special type of
salivary gland carcinoma (it represents about 0.5% of all epithelial tumors.of the salivary
gland; its highest incidence is in the 7th decade; it occurs more frequently in women). The
tumors consist of two cell types, with organoid structures. There are on the one hand dark
cells with few organelles forming the inner layer of the tubules (similar to the intercalated
ducts), and on the other clear cells rich in organelles and glycogen that form the outer layer
with myoepithelial differentiation (myofilaments, endoplasmatic reticulum, pinocytosis
vesicles, glycogen- and lipofuscin granulas).

Up to now the tumors have been described under different synonyms (tubular-solid
adenoma, cystic adenoma, adenomyoepithelioma) and when the myoepithelial cells clearly
predominated the tumors were called glycogen-rich (myoepithelial or clear cell) adenomas.
In the differential diagnosis the intercalated duct carcinomas must be distinguished from
acinic cell tumors, cylindromas (adenoid cystic carcinomas) and from mucoepidermoid tumors.
The pluripotence of the intercalated ducts arises from their development from the salivary
gland. The different morphologic pictures of the tumors histogenetically derived from the
intercalated ducts may be explained by the various differentiation of the epithelial cells
and by the myoepithelial cells of the intercalated ducts.

Zusammenfassung. Das tubulére Speichelgangcarcinom stellt auf Grund einer licht- und
elektronenmikroskopischen Analyse von 8 Fillen ein epithelial-myoepitheliales Schaltstiick-
carcinom dar. Die Schaltstiickcarcinome sind eine seltene Sonderform des Speicheldriisen-
carcinoms (etwa 0,5% aller epithelialen Speicheldriisentumoren; Altersgipfel im 7. Lebens-
jahrzehnt; hiufigeres Vorkommen beim weiblichen Geschlecht). Die Tumoren sind aus zwei
Zellformen organoid aufgebaut: dunkel, organellenarme Zellen als innere Zellschicht der
tubuliren Formationen (analog den Schaltstiickepithelien) und helle, organellen- und gly-
kogenreiche @ullere Zellschicht mit myoepithelialer Differenzierung (Myofilamente, endo-
plasmatisches Reticulum, Pinocytoseblischen, Glykogen- und Lipofuscingranula). Die Tu-
moren sind bisher unter verschiedenen Synonymen (tubuldr-solides Adenom, cystisches
Adenom, Adeno-Myoepitheliom), beim Uberwiegen der myoepithelialen hellen Zellformen
auch als glykogenreiches (myoepitheliales oder hellzelliges) Adenom beschrisben worden.

* Mit dankenswerter Unterstiittzung durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft.
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Differentialdiagnostisch miissen die Schaltstiickcarcinome von den Acinuszellbumoren,
Cylindromen (adenoid-cystischen Carcinomen) und Mucoepidermoidtumoren abgegrenzt wer-
den. Die Pluripotenz der Schaltstiicke ergibt sich aus der Entwicklung der Speicheldriisen.
Die unterschiedliche Struktur der histogenetisch aus den Schaltstiicken abzuleitenden Tumo-
ren (Schaltstiickcarcinome, Cylindrome, pleomorphe Adenome) 148t sich durch die verschie-
dene Differenzierung sowohl der Schaltstiickepithelien als auch Myoepithelien erkliren.

Die epithelialen Speicheldriisentumoren gehen iiberwiegend von den Speichel-
géngen und nur selten von den Driisenacini aus. Eine Einteilung der Tumoren
nach histogenetischen Gesichtspunkten (Feyrter, 1963 ; Seifert, 1965, 1966, 1972)
verfolgt das Ziel, den einzelnen Abschnitten des Speichelgangsystems bestimmte
Tumorformen zuzuordnen. Zur Lésung dieses Problems haben ultrastrukturelle
Untersuchungen der letzten Jahre wesentlich beigetragen (Kleinsasser, 1969;
Evans und Cruickshank, 1970; Hiibner, 1971; H. Hubner et al., 1969). In dieser
Arbeit soll nicht auf den gesamten Fragenkomplex, sondern lediglich auf eine
Tumorform eingegangen werden, welche als Speichelgangcarcinom definiert wor-
den ist (Kleinsasser et al., 1968; Hubner et al., 1969; Evans und Cruickshank,
1970). Dabei soll auf Grund von acht eigenen Beobachtungen und der im Schrift-
tum unter verschiedenen Synonymen mitgeteilten Befunde versucht werden, zu
folgenden Punkten Stellung zu nehmen:

1. Definition des tubuldren Speichelgangcarcinoms als epithelial-myoepithelia-
les Schaltstiickcarcinom.

2. Reklassifikation analoger Fille des Schrifttums.

3. Differentialdiagnose.

4. Partielles Vorkommen epithelial-myoepithelialer Zellkomplexe in anderen
Speicheldriisentumoren

5. Myoepithelien und Tumordifferenzierung.

Beobachtungsmaterial und Methodik
Zur vergleichenden Untersuchung standen insgesamt 8 Tumoren zur Ver-
fiigung (Tabelle 1).

Davon stammen 4 Fille aus dem Untersuchungsmaterial des Pathologischen Institutes
der Universitit Hamburg (Zeitraum 1966—1971). Bezogen auf die Zahl von 678 epithelialen
Speicheldriisentumoren, die von 1966—1971 zur Untersuchung gelangten, ergibt sich daraus

Tabeile 1. Zusammenstellung von 8 tubuliren Speichelgang-Carcinomen

Fall- Alter Geschlecht Lokalisation Erst- Rezidiv Tumor-

Nr. (Jahre) untersuchung (Jahr) durch-
(Jahr) messer

1 60 weiblich li. Parotis 1971 — 2

2 77 weihlich li. Parotis 1964 1969 1,5

3 42 weiblich li. Submandibularis 1963 1967 1,5

4 64 ménnlich re. Parotis 1969 ? ?

5 50 weiblich re. Parotis 1955 ? ?

6 62 minnlich re. Parotis 1964 ? 2

7 67 weiblich re. Parotis 1961 1964 1,5

8 67 weiblich li. Parotis 1968 ? 2,0

2 Virchows Arch. Abt. A Path. Anat. Bd. 856
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eine prozentuale Haufigkeit des Speichelgangcarcinoms von etwa 0,5%. Bei den Fillen 6—8
(Tabelle 1) handelt es sich um Beobachtungen aus dem Material des WHO-International
Reference Centre for Classification of Salivary Gland Tumours, bei Fall 5 um ein Sammlungs-
praparat der HNO-Klinik der Universitiat Leipzig.

Fir die histologische Untersuchung stand in 10%igem Formalin fixiertes Tumormaterial
zur Verfiigung, das nach Paraffineinbettung mit verschiedenen Methoden (Hématoxylin-
Eosin, PAS-Reaktion, Astrablau, Bestsches Karmin) gefdrbt worden war.

Fiir die elektronenmikroskopische Untersuchung wurden von Fall 1 kleine Gewebestiick-
chen aus dem Tumor und dem angrenzenden Speicheldriisenparenchym wahrend der Opera-
tion in 3%igem Glutaraldehyd gepuffert mit 0,1 m Cacodylat (pH 7,4) fiur 2—3 Std bei 4° C
fixiert. Nach griindlicher Wisserung wurde mit 8-Collidin gepufferter Osmiumtetroxydlssung
nachfixiert. Die Einbettung erfolgte in Epon 812. Die Semidumnschnitte wurden auf dem
LKB-Pyramitom angefertigt und mit Toluidinblau (pH 11) geféirbt.

Die Untersuchung der mit alkoholischer Uranylacetat- und Bleicitratlosung kontrastier-
ten Feinschnitte erfolgte am Siemens-Elmiskop I und am Philips EM 300 bei einer Strahl-
spannung von 80 kV.

Klinische Daten und pathohistologische Befunde

Fall 1. 60 Jahre alte Frau (Krbl.-Nr. 2521/71): Die Patientin hatte 11 Monate vor ihrer
stationiren Aufnahme eine halbrunde, etwa haselnuBgroBe, nicht schmerzhafte Schwellung
vor dem linken Ohr bemerkt. Bei der Krankenhausaufnahme tastete man tiber dem linken
aufsteigenden Unterkieferast, dicht unterhalb des Jochbogens und 2 em vor dem Tragus
einen haselnuBgrofien, derben, gegen die Haut verschieblichen Knoten. Die Sialographie der
linken Parotis erbrachte ein zartes Gangsystem ohne Hinweis fiir einen Tumor oder fiir eine
Entziindung. Bei der konservativ durchgefiihrten Parotidektomie lag der von einer Kapsel
umgebene haselnuBgrofe Tumor im cranialen Parotisanteil iiber dem Gelenkfortsatz des
linken Unterkiefers. Der Nervus facialis konnte mit allen seinen Asten geschont werden, da
keine engen Beziehungen zum Tumor bestanden. Der postoperative Verlauf war komplika-
tionslos. Wegen des pathohistologischen Befundes wurde 4 Wochen spéter eine prophylalkti-
sche radikale Lymphknotenausriumung der linken Halsseite durchgefithrt. Gleichzeitig
bestand am Ubergang vom harten zum weichen Gaumen ein erbsgrofer Tumor, der ebenfalls
entfernt wurde.

In den Rontgenitbersichtsaufnahmen der Lungen konnten keine Tumorabsiedlungen
nachgewiesen werden. Am 12. postoperativen Tage konnte die Patientin mit intakter Facialis-
funktion in ambulante Behandlung zur Radiatio nach Hause entlassen werden.

Zur histologischen Untersuchung kamen die Parotis mit Tumorknoten (J.-Nr.1925/71;
2089/71 Pathologisches Institut der Universitit Hamburg), die Halslymphknoten (J.-Nr.
6992/71) und ein erbsgrofler Gaumentumor (J.-Nr. 5964/71).

Makroskopisch war der haselnuBgroBe Tumorknoten von einer Kapsel umgeben; die
Tumorschnittfliche glich der einer Kartoffel. Im Randgebiet des angrenzenden Driisenparen-
chyms lag zusiitzlich eine knapp bohnengrofe, graurdtliche Knotenbildung, die histologisch
einen tumords infiltrierten paraglanduliren Lymphknoten darstellte. Der erbsgroe Gaumen-
tumor (J.-Nr. 5964/71) erwies sich als ein vom Parotisbefund unabhiingiges pleomorphes
Adenom. Die extraglanduliren cervicalen Lymphknoten der linken Halsseite (J.-Nr. 6992/71)
waren tumorfrei.

Lichtmikroskopisch (J.-Nr. 1925/71 und 2089/71) findet sich ein driisig diffe-
renzierter Tumor mit einer bindegewebigen Kapsel, die an einigen Stellen tumords
infiltriert wird. Im zell- und faserarmen, weitgehend hyalinisiertem Tumorstroma
sieht man vorwiegend tubuldre, seltener auch solid wachsende Zellverbénde, die
aus zwei Zellarten bestehen (Abb. 1).

Die innere Zellschicht besitzt wenig Cytoplasma und chromatindichte Zell-
kerne. Die #uBere Zellschicht ist durch ein durchsichtiges, wasserklares Cyto-
plasma, in dem sich histochemisch noch reichlich Glykogen in den Randabschnit-
ten nachweisen la8t, und rundlich ovale, vereinzelt auch spindelférmige Zell-
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mit cytoplasmaarmen, dunklen Epithelzellen im Zentrum und Myoepithelzellen mit wasser-
hellem Cytoplasma in der duBeren Zellschicht. Himatoxylin-Eosin. Vergr. 400 x

kerne gekennzeichnet. Die innere kubisch bis zylindrische Zellschicht begrenzt
meist ein mit PAS-positivem Material angefiilltes Lumen. Die soliden Geschwulst-
zellkomplexe ohne zentrale Lumenbildung bestehen ebenfalls aus den zwei Zell-
arten. Die Zellen der dulieren spindelférmigen Zellschicht haben léngliche, parallel
zur Basalmembran liegende Zellkerne und Glykogen im Cytoplasma. Die kubi-
schen, im Zentrum gelegenen Tumorzellen haben groBe rundliche, chromatin-
dichte Zellkerne und einen schmalen Cytoplasmasaum. Nur ganz vereinzelt lassen
sich Mitosen nachweisen. In den periarteriellen und perineuralen Lymphspalten
des angrenzenden Driisenparenchyms liegen einzelne Tumorzellausldufer. Der
Tumoraufbau in der paraglanduléren Liymphknotenmetastase entspricht dem
Primértumor (Abb. 2a). Saure Mucopolysaccharide sind in den Tumorzellen
nicht nachweisbar. Das Tumorstroma weist keine mucoide Umwandlung auf, wie
sie sonst in pleomorphen Adenomen beobachtet wird.

In den Semidiinnschnitten erkennt man, daB die tubuldren Tumorformationen
von einer Basalmembran umgeben sind. Vereinzelt sitzen den Zellen der duBeren
Zellschicht einzelne spindelférmige Zellen mit wenig dichtem Cytoplasma kappen-
formig auf.

Die spindelférmigen Zellkerne der d&ulleren Zellschicht sind basalstdndig. Die
innere Zellschicht hat unterschiedlich weite Intercellularrdume. Die groBen Zell-
kerne enthalten 1—3 Nucleoli (Abb. 2b).

Fall 2. 77 Jahre alte Frau (Krbl.-Nr. 14227/69): Seit 1961 gering schmerzhafter Tumor
unter dem linken Jochbogen, der langsam gréBer wurde. 1964 Operation eines zentral cysti-
schen, maBig abgekapselten Tumors (Tumorenucleation; Ch 2728/64). 1969 Tumorrezidiv

2%
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Abb. 2a u. b. Tubuldres Speichelgangecarcinom (Fall 1): a Paraglandulire Lymphknoten-

metastase des tubuldren Speichelgangearcinoms. Hamatoxylin-Eosin. Vergr. 600 . b Semi-

dimnschnitt: Zweischichtiger Aufbau mit lumenwirtigen Epithelzellen (groBe Zellkerne mit

2—3 Nucleoli), umgeben von Myoepithelzellen mit wasserhellem Cytoplasma und deutlicher
Basalmembran. Toluidinblau. Vergr. 1200 X

im Narbengewebe (Durchmesser 1,5 cm) mit teilweise kleincystischer Schnittfliche (J.-Nr.
9144/69 und 9250/69). Pathohistologisch typischer Aufbau (Abb. 3) mit tubuliren Struk-
turen aus zwei Zellschichten (Einzelheiten s. Fall 1).

Fall 3. 42 Jahre alte Frau (Krbl.-Nr. 9270/67): 1963 kirschgroBler Tumor der linken
Submandibularis (Operation mit Unterkieferresektion und Lymphknotenausrdumung;
Ch 2177/63 und 2178/63). 1967 Tumorrezidiv im Narbenbereich (Durchmesser 1,5 cm).
Operation mit Halsausrdumung (J.-Nr. 6083/67). Bis 1970 rezidivfrei. Pathohistologisch
typischer Aufbau (Einzelheiten s. Fall 1).

Fall 4. 64 Jahre alter Mann. Parotistumor ohne weitere klinische Angaben.

Pathohistologisch. finden sich neben typischen Strukturen (s. Fall 1) auch vorwiegend
hellzellige, der duBeren Zellschicht entsprechende Bezirke (Abb. 4).

Fall 5. 50 Jahre alte Frau. Parotistumor ohne weitere klinische Angaben.

Pathohistologischer Aufbau wechselvoll (teils wie Fall 1, teils wie Fall 4).

Fall 6—38. Einzelheiten s. Tabelle 1.

Pathohistologischer Aufbau wechselvoll (teils wie Fall 1, teils wie Fall 4).

Ultrastrukturelle Befunde

Zur Untersuchung gelangte Tumor- und Lymphknotenmaterial von Fall 1.
Elektronenmikroskopisch sieht man analog den lichtmikroskopischen Befunden
ebenfalls zwei Zellarten: epitheliale, iberwiegend ein Lumen begrenzende Zellen,
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Abb. 3. Tubuldres Speichelgangearcinom der Parotis (Fall 2): Unterschiedlich weite Tubulus-

lichtungen mit Begrenzung durch dunkle Epithelzellen, auflen Myoepithelzellen mit wasser-
hellem Cytoplasma. Himatoxylin-Eosin. Vergr. 250 X

und myoepitheliale, glykogenspeichernde, in der Peripherie gelegene Zellen. Die
epithelialen Zellen haben grofle runde, teils eingedellte Zellkerne mit geringen
randlichen Chromatinverdichtungen und unauffilligen Nucleoli. Von Zelle zu
Zelle bestehen nur geringe KerngroBenunterschiede.

Die Zellkerne werden von einem schmalen Cytoplasmasaum umgeben (Abb. 5,
7). Das Cytoplasma ist organellenarm und enthalt wenig rauhes endoplasmati-
sches Reticulum mit ungeordnetem Verlauf, kleine Mitochondrien, freie Ribo-
somen, unterschiedlich grofle Golgi-Areale und einzelne Centriolen am apikalen
Zellpol (Abb. 6b).

Einzelne Tumorzellen zeigen apikal eine primitive Sekretionsleistung. Die gebil-
deten Sekretgranula haben eine geringere elektronenoptische Dichte als das
iibrige Cytoplasma (Abb. 6a). In der Néhe des Lumens sind die Epithelzellen
durch zahlreiche Desmosomen fest verbunden (Abb.7). In den erweiterten,
optisch leeren Intercellularspalten und im Lumen sieht man zahlreiche Mikro-
villi. Im Cytoplasma einzelner Epithelzellen liegen runde strahlendichte Koérper
vorwiegend in Kernnihe; vereinzelt sieht man auch herdférmige Cytoplasmaauf-
hellungen und membranumgebene Lipidablagerungen.

Die myoepithelialen Zellen der duBeren Zellschicht stehen mit den Epithel-
zellen der inneren Zellschicht durch Desmosomen in Verbindung. Die Zellkerne
dieser Zellen sind spindelformig bis linglich-oval und randlich starker eingedellt
als die der Epithelzellen. Die Zellkerne liegen basal und parallel zur Basalmembran.
Der Raum zwischen Zellkern und Basalmembran ist dicht mit feinen parallel
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Abb. 4a u. b. Tubulires Speichelgangcarcinom (Fall 4): a Tubuldre Formationen mit Be-
grenzung durch dunkle Epithelzellen; aullen zahlreiche in breiten Verbénden angeordnete
Myoepithelzellen mit wasserhellem Cytoplasma; zellarmes Tumorstroma. Hématoxylin-
Eosin. Vergr. 250X. b Tumorausschnitt: Uberwiegend Myoepithelzellverbinde; zentral
schmale tubulusartige Strukturen mit schmalen Lumen, umgeben von dunklen Epithelzellen.
Hiématoxylin-Eosin. Vergr. 630X '
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Abb. 5. Tubulires Speichelgangcarcinom (Fall 1): Elektronenmikroskopisches Ubersichtsbild

einer tubuldren Tumorformation. Dunkle Epithelzellen um ein schmales Lumen (L); Myo-

epithelzellen mit aufgehelltem Cytoplasma innerhalb der Basalmembran (BM); @ noch nicht
herausgelostes Glykogen. Vergr. 2000 x

laufenden Fibrillen angefillt (Abb. 8). Die basale Zellgrenzmembran zeigt unter-
schiedlich ausgebildete herdférmige Verdichtungen mit Rinstrahlen feiner Fibril-
len. Im Bereich geringerer Fibrillendichte sieht man eine deutliche Mikropino-
cytose. Im randlichen und zentralen Cytoplasma liegen feine Filamente, Mito-
chondrien, rauhes endoplasmatisches Reticulum und kleinere Vesikel. Dazwi-
schen sieht man groBere, wabig aufgehellte Flichen, aus denen das Glykogen
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Abb. 6a u. b. Tubuldres Speichelgangcarcinom (Fall 1): a Um ein kleineres Lumen (L)

liegende Epithelzellen mit primitiver Sekretionsleistung (S). Golgifeld (&). Vergr. 11500 x.

b Ausschnitt aus einer Epithelzelle: Weite Intercellularrsume mit Mikrovilli und Desmosomen.
Ungeordneter Verlauf des rauhen endoplasmatischen Reticulums. Vergr. 14000 X

uberwiegend herausgeldst ist. Vereinzelt finden sich noch basalstdndige Zellen mit
deutlichen Glykogeneinlagerungen. Die duBere Zellschicht ist gegen das Tumor-
stroma durch eine deutliche Basalmembran abgegrenzt. Vereinzelt sitzen der
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Abb. 7. Tubuldres Speichelgangcarcinom (Fall 1): Epithelzellen mit organellenarmem Cyto-
plasma. Im Bereich des Lumens (L) zahlreiche Desmosomen. Golgifeld (G). Vergr. 6800 x

dulleren Zellschicht spindelférmige, cytoplasmaarme, fibrillenreiche Zellen kappen-
férmig auf. Die Basalmembran zeigt in diesen Abschnitten geringe UnregelmBig-
keiten.
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Abb. 8. Tubuldres Speichelgangcarcinom (Fall 1): Myoepithelzelle (M); das Glykogen (Gg)

wurde bei der Bearbeitung iiberwiegend herausgelost; weiter Intercellularspalt (I). Basal-

membran (BM). Vergr. 9000 <. Inset: Ausschnitt der Myoepithelzelle. Myofilamente (Mf),
Mikropinocytose. Zellkern (K).Vergr. 50500 x

Diskussion der Befunde
Die Schaltstiicke, die als terminaler Abschnitt des Speichelgangsystems das von
den Driisenacini gebildete Speichelsekret modifizieren und in die Streifenstiicke
transportieren, werden von einem einreihigen Epithel begrenzt. Sowohl bei der
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Entwicklung der Speicheldriisen (Lay et al., 1971; Yohro, 1970) als auch unter
krankhaften Bedingungen (GangverschluB, destruierende chronische Entziin-
dungen u. a.) stellt dieser Bereich des Gangsystems eine Indifferenzzone mit
starker regeneratorischer Potenz dar (Langbein et al., 1971). Als weiteres Struk-
turmerkmal der Schaltstiicke finden sich Myoepithelien (Lit. Hamperl, 1970),
welche als flache Zellelemente den Schaltstiickepithelien an der AuBenseite
anliegen.

Die in dieser Arbeit beschriebene Tumorform entspricht im Grundprinzip
einem Speichelgangcarcinom (Kleinsasser et al., 1968 ; Hiibner et al., 1969; Evans
und Cruickshank, 1970). Die celluldre Tumordifferenzierung und der histologische
Aufbau aus tubuléren, den Schaltstiicken dhnlichen Formationen 148t es jedoch
gerechtfertigt erscheinen, den Begriff des Speichelgangcarcinoms nach histo-
genetischen Gesichtspunkten weiter aufzugliedern. Daraus ergibt sich, daB wir
die in dieser Arbeit niher analysierte Tumorform als epithelial-myoepitheliales
Schaltstiickcarcinom definiert haben.

Das Schaltstiickcarcinom ist vorwiegend in der Parotis lokalisiert und stellt
eine seltene Sonderform des Speicheldriisencarcinoms dar, dessen Anteil an der
Gesamtzahl der epithelialen Speicheldriisengeschwiilste unter 1% (nach unserem
Material etwa 0,5%) betrédgt. Die bisher mitgeteilten Fallzahlen sind fiir eine
abschlieBende Aussage zur Alters- und Geschlechtsverteilung noch nicht aus-
reichend. Es ergibt sich lediglich, dal der Altersgipfel im 7. Lebensjahrzehnt liegt
und der Tumor bei Frauen hiufiger als bei Mannern aufgetreten ist. Der makro-
skopische Aspekt des Schaltstiickcarcinoms ist wenig charakteristisch (durch-
schnittlich 1,5—2 cm groBle Tumoren mit unregelmaBiger Begrenzung; zuweilen
zentrale cystische Erweichung). Pathohistologisch ist der Tumor aus tubuliren
Formationen aufgebaut, die an der AuBenseite von einer breiten, hyalinisierten
Basalmembran begrenzt werden. Die strukturelle Besonderheit liegt darin, daf
die gangartig angeordneten Zellverbinde aus zwei Zellformen aufgebaut sind:
einer inneren dunkleren, den Schaltstiickepithelien entsprechenden Zellschicht
und einer duleren glykogenreichen, hellen (wasserklaren) myoepithelialen Zell-
form. Der zahlenmé&Bige Anteil der beiden Zellformen ist nicht in allen Tumor-
anteilen konstant.

Auf diese Weise konnen neben den typischen Strukturen auch Geschwulst-
abschnitte beobachtet werden, in denen die myoepithelialen hellen Zellformen
iiberwiegen oder mehr solide Epithelverbinde ohne deutliche Lumenbildung
auftreten.

Ultrastrukturell finden sich im Schaltstiickcarcinom ebenfalls zwei differente
Zellformen. Bei der inneren Zellschicht handelt es sich um eine organellenarme,
den Schaltstiickepithelien dhnliche Epithelzelle. Die duBere Zellschicht ist da-
gegen aus Myoepithelien aufgebaut, die durch lingliche, parallel zur Basalmem-
bran angeordnete Zellkerne, Glykogengranula, Myofilamente, Pinocytoseblis-
chen, Lipofuscingranula und weitere Zellorganellen gekennzeichnet ist. Die Be-
rechtigung, diese Tumoren trotz ihrer hohen Differenzierung als Carcinome ein-
zuordnen, ergibt sich aus dem randlich infiltrativen und auch destruierenden
Wachstum, der frithzeitigen Metastasierung in die regiondren Lymphknoten, der
Haufigkeit von postoperativen Tumorrezidiven und dem Auftreten von Fern-
metastasen.
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Die Reklassifikation analoger Fille des Schrifttums ergibt, dal die Tumoren
unter verschiedenen Synonymen beschrieben worden sind. Hierzu gehoren die
Bezeichnung als tubulir-solides Adenom (Feyrter, 1961), cystisches Adenom
(Snellmann, 1933) und Adeno-Myoepithelium bzw. Adeno-Myotheliom (Bauer
und Fox, 1945; Bhaskar und Weinmann, 1955 ; Hamperl, 1970). Analoge Tumoren
kommen auch in der Brustdriise und Haut vor (Lit. Hamperl, 1970).

Uberwiegt der Anteil der hellzelligen myoepithelialen Zellformen, so liegt eine
weitgehende Identitdt mit dem glykogenreichen, retikulierten Adenom (Corridan,
1956; Feyrter, 1963) und dem myoepithelialen Adenom (Gander, 1960) vor. Ob
eine Reihe hellzelliger (parathyreoidea-dhnlicher oder hypernephroider) Adenome
(Hiickel, 1930; Franssen, 1932/33; Wheelock und Madden, 1949; Bauer und
Bauer, 1953; Skorpil, 1940) hier einzureihen ist oder eine Sonderform des
Acinuszellbtumors darstellt, 1Bt sich auf Grund der Befundmitteilung im
Schrifttum nicht mehr sicher entscheiden. Von den 5 Beobachtungen, die
Kleinsasser et al. (1968) als Speichelgangcarcinom beschrieben haben, méchten
wir die Fille 1, 4 und 5 ebenfalls als epithelial-myoepitheliale Schaltstiickcarci-
nome definieren, wiahrend die Fille 2 und 3 papillar-cystische Adenocarcinome
darstellen, die wir nicht zur Sonderform des Schaltstiickcarcinoms zuordnen
méchten. Zwei weitere Beobachtungen von Hibner et al. (1969) sind ebenfalls
Schaltstiickcarcinome (Fall 1 identisch mit Fall 1 von Kleinsasser et al., 1968).

Differentialdiagnostisch missen die Schaltstiickcarcinome in erster Linie von
den Acinuszelltumoren und Cylindromen (adenoid-cystischen Carcinomen) abge-
grenzt werden. Die hellzellige Variante des Acinuszellbumors zeigt eine positive
PAS-Reaktion der Tumorzellen nach Diastasebehandlung, wéhrend die PAS-
Reaktion in den glykogenreichen, myoepithelialen Anteilen des Schaltstiick-
carcinoms nach Diastasebehandlung negativ ausfillt. Weitere Unterscheidungs-
merkmale sind gegeniiber dem Schaltstiickcarcinom das Fehlen von Myoepithe-
lien und die andersartige Ultrastruktur der Acinuszelltumoren, so das Vorkom-
men von Proenzymgranula (Hiibner et al., 1968) oder auch Zellelemente vom
Typus der Streifenstiicke (Echevarria, 1967). Die Abgrenzung zum Cylindrom
(Eneroth et al., 1968; Hiibner et al., 1969 ; Hoshino und Yamamoto, 1970; Tand-
ler, 1971) ergibt sich aus der andersartigen Stromadifferenzierung im Cylindrom
mit iiberschieBender Bildung basalmembranartiger Intercellularsubstanz. Muco-
epidermoidtumoren unterscheiden sich von den Schaltstiickearcinomen durch die
Bildung sauerer Mucopolysaccharide im Cytoplasma der Tumorzellen und das
Fehlen von Myoepithelien. Die Abgrenzung von den seltenen Talgdriisencarcino-
men der Speicheldriisen ist durch zusétzliche Farbungen (negative PAS-Reak-
tion, positive Lipoidfarbungen) sicher méglich.

Die epithelial-myoepithelialen Zellelemente des Schaltstiickcarcinoms kom-
men als Zellgruppen auch in pleomorphen Adenomen vor (Mylius, 1960; Feyrter,
1961 ; Doyle et al., 1968 ; Kierszenbaum, 1968 ; Welsh und Myer, 1968). Im Gegen-
satz zu den Schaltstiickcarcinomen bleibt jedoch das organoide Wachstum beider
Zellformen im pleomorphen Adenom nicht erhalten, sondern wird durch ver-
schiedene Differenzierungsrichtungen der Epithelzellen und durch eine starke
von den Myoepithelien ausgehende Stromaalteration abgeldst.

Bei eciner histogenetischen Klassifikation der Speicheldriisentumoren sind die
Schaltstiicke nicht nur als Ausgangspunkt der Schaltstiickcarcinome anzusehen,
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sondern auch als Tumorbasis der Cylindrome und pleomorphen Adenome, Die
Pluripotenz dieses Speichelgangabschnittes kommt darin zum Ausdruck, daB
sowohl das Schaltstiickepithel als auch das Myoepithel zu verschiedenen Differen-
zierungen und Leistungen fihig sind. Eine besondere Rolle spielen dabei die
Myoepithelien (Lit. Hamperl, 1970) mit ihren Zellorganellen (Myofilamente,
endoplasmatisches Reticulum mit Eiweisynthese). Die Pinocytoseblischen
deuten auf einen lebhaften Stoffaustausch mit dem Interstitium hin. Mittels
direkter Immunfluorescenz sind im Bereich der Myoepithelien auch Muskel-
proteine (Myosin der glatten Muskulatur) nachgewiesen worden (Archer et al.,
1971).

In Verbindung mit den histochemischen Eigenschaften (Aktivitdtsnachweis
der alkalischen Phosphatase und ATPase) und der Ultrastruktur ergeben sich
somit aus dem Verhalten der Myoepithelien wichtige Anhaltspunkte fiir die
weitere Differenzierung der Tumoren des Schaltstiicksystems. Ob das unter-
schiedliche Wachstum der pleomorphen Adenome, Cylindrome und Schaltstiick-
carcinome mit besonderen immunologischen Faktoren zusammenhingt, muf} vor-
erst offen bleiben. Es ergibt sich jedoch bei einer vergleichenden Betrachtung,
daB im Ablauf immunologisch bedingter Speicheldriisenreaktionen (Sjdgren-
Syndrom, myoepitheliale Sialadenitis, benigne lymphoepitheliale Lasion; Lit.
Seifert, 1971) die Myoepithelzelle eine besondere Bedeutung besitzt. Immun-
histologisch konnte ein gegen Bestandteile des Speichelgangepithels gerichteter
Antikérper in den Speichelgangepithelien nachgewiesen werden (Bertram, 1967).
Nach neueren Untersuchungen (Waldman und Henney, 1970; Hurlimann, 1971)
kommen im Speichelsekret Immunglobuline der Hauptklasse IgA vor, die aus
zwei monomeren Unterklassen und einem als sekretorische Komponente bezeich-
neten Proteinbestandteil bestehen. Die monomeren Unterklassen werden in Zellen
des Speicheldriisenstroma synthetisiert und durch die Basalmembran in das
Cytoplasma der Epithelzellen transportiert. In den Epithelzellen erfolgt die
Synthese der sekretorischen Komponente und anschlieBend — entweder allein
oder in Verbindung mit IgA — die Abgabe in die Drisenlichtung. Erst aus der
genauen immuncytologischen Lokalisation dieser immunpathologischen Reak-
tionen wird sich ergeben, welche Rolle den Myoepithelien bei der Immunantwort
zuzuschreiben ist und ob diese Vorginge auch bei der unterschiedlichen Differen-
zierung der von den Schaltstiicken ausgehenden Speicheldriisentumoren eine Rolle
spielen.
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