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Der Name , Hirnhernien? geht auf v. Recklinghausen zuriick, der
1870 einen Fall eines Hirntumors beschrieb, bei dem sich Hirnmassen
in gewisse Spalten der Dura eindringten. v. Recklinghausen waren der-
gleichen Befunde (die auch Cruveilhier schon gesehen hatte) bereits
lingere Zeit bekannt. Seine Definition der HH logt auf das Eintreten
weiBer Markmassen in die Hernie als auffallenden Unterschied gegen-
iiber einfachen Paechionischen Granulationen® das Hauptgewicht. —
Tine nicht unerhebliche Zahl von Mitteilungen hat sich seitdem mit
diesen HH beschéftigt, wobei gleich als auffillige Tatsache vorweg-
genommen sei, daf nach der vorherrschenden Meinung und wohl auch
nach der Ansicht der meisten Pathologen, die HH selten beobachtet
werden, wohingegen eine Reihe anderer Autoren auf Grund systemati-
scher Untersuchungen am lavfenden Obduktionsmaterial Giber eine er-
staunliche Hiaufigkeit dieser Bildungen berichten. Ich nenne hier nur
die Arbeiten von Ilse Franz aus dem Schmorlschen Institut und die
von Th. W. Brockbank sus der Mayo-Klinik sowie die Arbeit von Wol-
bach. Wir miissen aus Zahlen, wie 22,7% von 225 Obduktionsfillen
bzw. 18,5% von 59 Fallen schlieBen, daB ,,Einstiilpungen von Hirn-
gewebe in Liicken der Dura‘ keine Seltenheit sind. Man kénnte meinen,
dafl dies ja auch nicht gar so verwunderlich sei, sieht man doch, wie
leicht Hirngewebe nach Schideltrepanationen bei erhdhtem Hirndruck
hernienartic durch Duraliicken vorquellen kann. So wird demmnach
allgemein und seit jeher das Auftreten von Hirnhernien mit einer Er-
hoéhung des intrakraniellen Drucks zumal bei Hirntumoren in Beziehung
gebracht. Aber schon 1912 hat 8. Woyno iiber 9 Fille von HH ohne
Hirntumor berichtet, und seitdem findet sich in der Literatur die Be-
zeichnung ,,physiologische Hirnhernien, (Ich méchte mich an dieser
Stelle damit begniigen, diese wenig gliickliche Bezeichnung zu referieren.
Weitere Untersunchungen werden zeigen, ob nicht alle, anch an an-
scheinend normalen Gehirnen zn findenden Vorstitlpungen von Hirn-
gewebe in die Dura als pathologische Vorgéinge — im Sinne der in dieser

1 Hirnhernien = HH. — ? Pacchionische Granulationen == PG.
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Arbeit entwickelten Anschauungen — zu betrachten sind.) Die ver-
muteten Kausalititsbeziehungen zwischen HH, Hirndruck und Hirn-
tumor wurden weiter erschiittert durch die schon erwihnten Unter-
suchungen von J. Franz, die bei 51 Fillen mit HH nur 2mal Hirn-
tumoren und im ganzen nur 7mal einen erhohten Hirndruck fand. Auch
bei systematischer Untersuchung fand die Verf. in 2 Fallen von Hirn-
tumor und 11 Fillen anderweitig verursachten Drucksteigerung keine
HH, selbst nicht bei deutlich sichtbaren Liicken im Innenblatt der
Dura mater. Zu dieser Auffassung, dafl HH gleicher Beschaffenheit
wie Lokalisation sowohl ,,physiologischerweise’ wie auch bei erhohtem
Hirndruck vorkommen, gelangten u.a. auch O. Mayer, H. Brunner
und Rultin.

Wenn nun diese bald mehr kasuistischen, bald statistischen Bei-
trige zor Frage der HH die auch heute noch verbreitete Annahme,
daB die HH die Folge erhohten Hirndrucks seien, ernstlich erschiitterten,
so haben die an einem ziemlich umfangreichen Material durchgefiihrten
Untersuchungen doch in keiner Weise die Pathogenese der HH auf-
geklirt. Man kann ein solches Sichbegniigen mit statistischen Kr-
hebungen sowie der Feststellung harmloser Nebenbefunde, wie sie die sog.
,,physiologischen HH® darstellen, noch einigermafen verstehen; die
pathogenetische Frage wird aber dringlich, wenn man sich einmal kiar-
macht, daB zweifellos flieBende ﬁbergénge bestehen zwischen den in
der Regel unerkannt bleibenden winzigen, oft nur mikroskopisch er-
kennbaren HH und jenen nun doch sehr auffilligen massiven ,,Ein-
briichen von Hirngewebe™ in die Dura, welche schlieflich die meisten
Pathologen im Sinn haben, wenn sie von HH sprechen.

Mein Interesse an der Pathogenese der HH wurde durch einen Fall
erweckt, der im Genfer pathologischen Institut zur Autopsie gelangte.

Es handelt sich um eine 41jihrige Frau, welche am 9. 12. 38 auf der chirurgi-
schen Klinik in Genf (Prof. Dr. Jenizer) aufgenommen wurde. Die Kranke hatte
seit 2 Jahren an Stirnkopfschmerzen, Erbrechen und Gleichgewichtsstérungen
gelitten, auch war ihrer Umgebung eine Charakterveranderung aufgefallen. Die
neurologische Untersuchung ergab auBer einer leichten Hypotonie der Halsmusku-
latur und Schwiche des rechten Armes keine verwerthbaren Befunde; auch der
Augenhintergrund erwies sich als unverdndert; es bestand eine Urininkontinenz.
Die Kranke zeigte eine deutlich verminderte Ansprechbarkeit und eine ganze Anzahl
Untersuchungen waren nicht mehr auszufiihren. Die am 16. 12, vorgenommene
Ventrikulographie ergab eine Verdringung des gesamten Ligquorsystems nach links,
derart, wie man es bei groBlen Meningiomen sehen kann. Hierfiir sprach auch eine
auffillig starke Vascularisation des rechten Stirnbeins. Bei der am folgenden Tage
durchgefithrten Freilegung des rechten Stirnhirns ereignete sich eine so starke
Blutung, daff die Fortfithrung der Operation auf den 20.12. verschoben werden
muBte. Wieder setzte eine starke Blutung ein, der nur durch eine Ligatur der
Qarotis int. begegnet werden konnte. So gelang es schlieBlich einen etwa orangen-
grofen Tumor, der an der Falx cerebri hingt, in toto zu exstirpieren. Die patho-
logisch-anatomische Diagnose des 75 g schweren Tumors lautete: typisches Menin-
giom von endothelialem Charakter mit méiBig viel Bindegewebe ohne Verkalkungen.
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Der Tumor ist stellenweise von einer diinnen Kapsel umgeben. — Die Kranke ist
am 21. 12. einer Nacliblutung, welche, wie die Autopsie zeigte, vor allem im Bereich
beider Frontallappen subdural erfolgt war, erlegen. Die Hypophyse erwies sich
auf das doppelte ihres normalen Volumens vergrofert. (Die ibrige Korpersektion
war verweigert worden.)

Als Nebenbefund zeigte dieses Gehirn den typischen Befund sog.
Hirnhernien, welche — wie es Abb. 1 besser als Worte illustriert — in

Abb. 1. Die Unterfliche des Gehirns unseres Falles mit den Hirnhernien im Bereich der
Schlafenlappen.

grofler Zahl die Unterflichen beider Schlifenlappen bedecken. Die HH
hatten sich bei der Herausnahme des Gehirns aus den Liicken und
Spalten der Dura mater herausgelést. Da anscheinend keine oberflich-
lichen Bubstanzverluste der Hirnrinde auf in der Dura verbliebene Reste
von Hirngewebe hindeuteten, wurde die Dura mater nicht zu genauerer
Untersuchung entnommen. (Kontrolluntersuchungen, welche ich an
einem spéteren Fall vornabm, zeigten freilich, daB entgegen dem makro-
skopischen Eindruck Hirngewebe tief in das Duragewebe bis in den
Schéidelknochen gelangen kann.) Die Hirnbasis verrit den zu Leb-
zeiten vorhandenen erhéhten intrakraniellen Druck. Dieskommt besonders
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schén an der Hineinpressung des Uncus in die Cisterna ambiens
zur Geltung, ein Befund, welcher in die Kategorie der von Spaiz und
Stroescu beschriebenen ,,Zisternenverquellungen® gehért. — Die mikro-
skopische Hirnuntersuchung ergab, daf der Tumor operativ ginzlich
entfernt worden war. Das Hirngewebe wies ein starkes Odem auf und
zeigte in der Umgebung der Operationswunde schwere Zirkulations-
storungen, Nekrosen und beginnende Erweichung sowie weit ins Ge-
sunde reichende diapedetische Blutungen. Von dem mikroskopischen
Befund im Bereich der HH wird weiter unten die Rede sein.

Die pathogenetische Deutung der HH mulB zunichst der Lokali-
sation der HH Rechnung tragen. Unser Fall bestitigt die Pradilektion
der mittleren Schidelgrube fiir die Bildung der HH. Hier, wo man
nach auflen vom Gyl. Gassers ja sehr hiufig Liickenbildungen im Innen-
blatt der Dura — sog. Dehiszenzen — sehen kann, fand auch J. Franz
bei ihren Fillen jeden Alters die HH. Brockbank konnte das gleichfalls
an einem betrichtlichen Material bestdtigen und auch bei den Fillen
von Bald war es so. Scheinen also einerseits die Dehiszenzen der Dura
die Entstehung der HH zum mindesten zu begiinstigen, so bestehen
andererseits offensichtlich auch Beziehungen der HH zu den PG. Der
Vergleich der HH mit PG kehrt in der Literatur oft wieder und ist um
so begreiflicher, wenn man das starke Proliferationsvermogen der PG
im Auge hat. Diese usurieren ja am Ort ihrer stirksten Aushildung
— zumal im héheren Alter — physiologischerweise die Innenfliche des
Schidelknochens und konnen sogar, den ganzen Knochen perforierend,
bis unter die Galea gelangen. Die Beziehung der HH zu den PG ist
aber durchaus nieht so einfach; denn einmal entspricht der Lieblings-
sitz der HH in der mittleren Schidelgrube durchaus nicht etwa dem
der PG und zum anderen heben alle Untersucher iibereinstimmend her-
vor, dal dort, wo HH sich im Bereich der Pradilektionsorte der PG
entwickeln, diese letzteren doch normal oder sogar in besonders ilippiger
Weise vorhanden waren.

Die erste bekannte Arbeit iber ,multiple HH* stammt aus dem
Jahr 1890 von R. Beneke, der unter diesem Titel 2 Fille von HH be-
schrieb, welche enorme Zerstdrungen des Knochens verursacht hatten.

Im ersten Fall, einem 23jiahrigen Mann, der seit 8 Jahren unter den Zeichen
eines Hirntumors gelitten hatte, fand sich ein groBes Gliom der rechten Hemisphire
und an der Basis jener Befund, den Abb. 2 wiedergibt. Beneke schreibt, dal} sich
auf der AuBenfliche der von der Schidelbasis abgezogenen Dura entsprechend
den Stellen, an welchen die Hirnoberflache innen fixiert war, sehr zahlreiche bis
itber erbsengrofie Tumoren fanden, die sich teilweise mit der Dura ablésen, teilweise
auch im Knochen sitzen bleiben. Jedem Tumor entspricht eine Grube im Schidel,
welche meist bis zu einem vollkommenen Defekt ausgebildet ist, so daB die Hirn-
basis siebférmig durchléchert erscheint. Diese Tumoren finden sich namentlich

neben der Crista Galli (die Siebbeinplatte ist beiderseits total zerstort), ferner
in der oberen Wand der Orbita, in den Schlifengruben sowie am vorderen Abgang
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der Felsenbeine, ganz vereinzelt an den Seitlichen Schadelwinden héher nach dem
Scheitel zu. Stellenweise ist die Identitit der in dem Knochen sitzenden Tumoren.
mit Gehirnmassen unzweifelhaft. Haufig sind die Tumoren schmal gestielt und
lassen sich nur schwer aus der Durchlécherung der Dura herauszichen. Die kleinsten.
Geschwillste sitzen noch rein intradural.

Der zweite Fall, ein 36 Jahre alter Mann, der seit 2 Jahren an Hirntumor-
erscheinungen gelitten hatte und bei dem die Sektion ein Ependymom des IV. Ven-
trikels aufdeckte, bot als Nebenbefund ,,eine Anzahl Lécher in beiden Parietal:
beinen nahe der Mittellinie, iber welche meist Bindegewebsmembranen gespannt
sind. Den &auBeren Lochern entsprechen
Perforationen der inneren Schidelplatte,
weiterhin finden sich Gruben von verschie-
dener Tiefe, welche noch nicht perforierend
geworden sind, so dafl also 3 Stadien der
Ausbildung vorliegen: Die einfache grubige
Vertiefung, die Durchlécherung des Kno-
chens bis zum #ufleren Periost und der
Durchbruch bis zur Galea. Bei der Heraus-
nahme des Gehirns finden sich auch an der
Basis des Schidels dhnliche Verhiltnisse,
besonders an den tieferen Partien der Sché-
delgruben, welche stark durchléchert er-
scheinen®. Durch Spalten der an sich nor-
malen Dura dringen sich Gehirnmassen
gegen den Schidel vor, indem sie die Gruben
desselben ausfiillen. . . Diegréferen Knoten
sind mehr oder weniger gestielt; Ofters
schmelzen mehrere in ein groBeres Konvolut
zusammen. Die kleinsten Tumoren liegen
Abb. 2. Dio Schadelbasis des von Bencke 10 Form  graubrauner platter Knotchen
Dbeschricbenen ersten Falles mit aus- innerhalb der Duraschichten. Mittelgrofle,

gedehnter Hirnhernienbildung. bereits polypds auf der duBeren Seite der

Dura vorspringende Knétchen sind stark
hyperdmischen Pacchionischen Granulationen #hnlich. Die Pacchionischen Granu-
lationen selbst sind in der Nahe des Sinus normal entwickelt. Hs fonden sich
auch reichlich Spalten in der Dura, olne daf die darunter liegende Partie des Gehirns
irgendeine Verdnderung zeigte.

Fiir Beneke war die Deutung dieser Befunde ganz einfach. Es handelte
sich um nichts anderes als um P@, deren Riume mit Hirntriimmern
statt mit Cerebrospinalfliissigkeit gefiillt waren. Im iibrigen beschreibt
er die HH analog echten Hernien mit engem Bruchsackhals und im
iibrigen rein mechanischen Gesetzen folgend. Schon gréBere Schwierig-
keiten machte ihm die Erklirung der Schidelusurierungen, denn er
muBte sich davon iiberzeugen, dafi ein Teil der perforierenden HH sich
an Stellen fanden, an denen normalerweise Griibchen mit PG nicht vor-
handen sind. Schon Beneke vermutete Einrisse in der Pia als zur Hernien-
bildung begiinstigte Faktoren. (8. Woyno meinte spiter, dafl ange-
borene Piadefekte ein pathogenetischer Faktor fiir die Bildung von
HH seien.)

Im itbrigen sind fiir Beneke die HH rein passive Bildungen. Fiir
ihn, der nur die bekannten Arbeiten von Key und Refzius tiber die
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Arachnoidealzotten kannte, sind diese ja auch nur bindegewebige
,,Schwimme, die je nach den herrschenden Druckverhéltnissen sich
bald vollsaugen, bald ihren Inhalt in das vendse GefdaBlsystem der Dura
entleeren. Zellanhdufungen an der Peripherie der ,,Bruchsicke” sind
Beneke schon aufgefallen; doch sah er in ihnen nichts anderes als das
,den Subduralraum begrenzende Endothel®.

Im Jahre 1902 verstffentlichte dann M. B. Schmidt seine viel zitierte
Arbeit ,,iiber die PG und ihr Verhiltnis zu den Sarkomen und Psam-
momen der Dura mater®. Offenbar angeregt durch die Befunde L. Meyers
iber , Epithelgranulationen der Arachnoidea bei Geisteskranken be-
hauptete Schmidé erstmalig die arachnoideale Natur der sog. Arach-
noidealzapfen. Er fand ihre Menge in geradem Verhaltnis zur Ent-
wicklung der PG und verwies ihre Entstehung in die Embryonalzeit,
als die Meningen sich noch nicht differenziert hatten. Er fand sie in
zunehmender Menge und Ausbildung von den ersten Lebenstagen bis
ins hohe Alter. Sie verhalten sich ganz wie die PG; auch sie stehen in
topographischer Beziehung zu den DuragefiBen. Schmidt fand, daB
sie die duBere Duraschicht nur dort durchwachsen, wo auch Gefille
in ihr vorlaufen. Uberall treten sie bis ans Endothel dieser GefiBe,
ohne in diese selbst einzutreten. Zum erstenmal beschrieb Schmidt die
charakteristische arachnoideale Zellage auf der Héhe der Zapfen, die
polyedrische Gestalt dieser Zellen, ihre Anhdufung zu richtigen Zell-
hauben wund auch das Auftreten von schalenartig geschichteten
Zellkugeln sowie hyaline und verkalkte Psammomkoérper in den
Zapfen. ,

Die grofle Bedeutung der Schmidischen Arbeit liegt in der Erkenntnis,
dafl die topographische Verteilung dieser Arachnoidealzapfen — in
der Nachbarschaft der Sinus, iiber dem vorderen Ast der A. meningea
media, nahe der Falx cerebri, am Sinus transversus, in der Nachbar-
schaft der Sella turcica, am kleinen Keilbeinfliigel und nahe dem Foramen
opticum — sich wiederfindet in der Lokalisation der sog. ,,Sarkome und
Fibrome der Dura®. Fiir Schmidt entstehen diese Tumoren aus arach-
noidealen Zellnestern, welche — im Ribbertschen Sinn — von der Arach-
noidea losgelost im Duragewebe eingebettet liegen. Schmidi war somit
der erste, der nach Bouchard und Rokitansky, welche schon in den 60er
Jahren diese Tumoren als arachnoideal bezeichnet hatten, und Virchow,
welcher 1884 die Perlgeschwiilste als Wucherungen des Arachnoideal-
gewebes aufgefalit hatte, die histologische Natur der meisten Meningeal-
tumoren richtig zu deuten gewuflt hat.

Im Hinblick auf die obenerwihnten inneren Zusammenhdnge der
HH mit den PG gestatten die Feststellungen M. B. Schmidts iiber die
Arachnoidealzapfen eine sehr wichtige Erganzung. Ortliche Verbrei-
tung wie morphologische Gestalt erweisen die zumindest enge Ver-
wandtschaft von Zellzapfen und PG, die sich ja auch in der identischen



480 Friedrich Hiller:

Funktion dieser beiden Arachnoidealgebilde bestitigen diirfte. M. B.
Schmidt selbst bezeichnete sie als Aquivalente und Vorstufen der P. G.
Nun zeigt die Arachnoidea im Bereich der mittleren Schidelgrube,
dort, wo sich HH mit- Vorliebe entwickeln, PG aber in der Regel fehlen,
mit groBer RegelmiBigkeit Zellzapfen. O. Blastus, ein Schiiler Benekes,
fand HH auch neben der Crista Galli, Mehler und Satz sahen sie um
den Meatus acusticus int. sowie im Bereich der Pars nervosa des Foramen
jugulare und wiesen selbst auf die iibereinstimmende Prédilektion von
HH und arachnoidealen Zellzapfen hin. Das gleiche gilt auch fiir die
selteneren HH-Bildungen im Bereich des Cerebellums, wie sie u. a. Ober-
ling beschrieben hat. Sie entwickeln sich immer dort, wo normaler-
weise schon Arachnoidealzapfen gefunden werden.

Aus diesen Befunden ergibt sich, daBl zum Verstindnis der Patho-
genese der HH die klare Vorstellung vom Wesen und der Funktion der
Arachnoidea, als Matrix der PG wie Zapfen unerlidBlich ist. Damit riickt
die Diskussion iiber die HH aus dem Rahmen einfacher kasuistischer
oder deskriptiver Betrachtungen auf eine ganz andere Ebene.

Es ist schwer verstdndlich, daB jene bedeutende Arbeit M. B.
Schmidis so wenig Beachtung gefunden hat, daB ein Forscher wie Cushing
erst auf sie aufmerksam wurde, als er die Schmidtsche Entdeckung
(1922) unbeeinfluBterweise wiederholt hatte. Mit Cushing, der fir die
Meningiome die gleiche Lokalisation festgestellt hat, wie sie 1917 Aoyagi und
Kyuno fiir die pradilektive Verteilung der Arachnoidealzapfen beschrieben
hatten, und die ganz der M. B. Schmidischen Beschreibung entspricht,
sieht heute die grofite Mehrzahl der Forscher in diesen Tumoren ara-
chnoideale Gebilde. Hatte Cushing mit Weed der Funktion der PG
wie der Arachnoidealzapfen jahrelange Studien -gewidmet, die ihm u. a.
die Funktion der Zotten fir die Liquorzirkulation, ihre Hyperplasie
durch Druck und vor allem auch bei Blockade der Villi durch RuB-
-partikelchen (bewiesen durch Essick 1920) erkennen lieBen, so hat er
sich doch eigenartigerweise mit der Pathogenese der HH — obschon
seine grundlegende Arbeit iiber die Meningiome von einem solchen Fall
ausging ! — nur sehr kursorisch beschiftigt. Die zur Zeit geltende Er-
klirung eines passiven Vorgangs — Vorstilpung durch Hirndruck —
schien Cushing die plausibelste.

Der einzige Forscher, der sich mit der Pathogenese der HH ernst-
haft beschiftigte, war Ch. Oberling, der 1922 seine originelle Arbeit tiber
»,Les tumeurs des méninges® verdffentlichte. Oberling hat die Frage
der entwicklungsgeschichtlichen Entstehung der Meningen in Zu-
sammenhang mit den Tumoren der weichen Héiute erstmalig aufgerollt.
Der bekannte franzdsische Pathologe sieht in Anlehnung an die Strasser-
schen Arbeiten in den weichen Hirnhduten nur eine Meninx interna mit
einer tiefen Schicht, der sog. Pia, die aus einer bindegewebigen Zell-
schicht mit stellenweiser Verflechtung von Glia und Bindegewebe
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bestehe, und einer dulleren Schicht, der sog. Arachnoidea, wo ein Lager
bindegewebiger Zellen von einer besonderen Zellage acidophiler proto-
plasmatischer Zellen bedeckt ist. Beide Schichten bilden ein grofles
Syncytium. (Dazu mochte ich bemerken, dal nach den Abbildungen,
die Raven von seinen Transplantaten gibt, die Pia sich doch offenbar ge-
sondert von der Arachnoidea entwickelt.) Die Verbindung der weichen
Haute mit der Dura mater -vollziehe sich an den zahlreichen Stellen, wo
teils echte PG, teils die arachnoidealen Zellzapfen in die Lagen der
Dura eintreten. Oberling verglich in treffender Weise dieses morpho-
logische Bild mit dem der Placentation. Schon die normalen Befunde
erwiesen ihm die deutliche Proliferationsfahigkeit der oberflichlichen ara-
chnoidealen Zellschicht im Gegensatz zu dem passiven Verhalten der
Dura. Diese Erkenntnis leitete Oberling notwendigerweise zu dem
Schlu, daB die meningealen Tumoren ihre Herkunft aus den Zellen
der ,,Meninx interna‘‘ herleiten. Wir sehen also, dafl diese ,,Entdeckung*
im gleichen Jahr von Cushing wie von Oberling gemacht wurde. — Das
Studium der Meningealtumoren, zumal jener zellreichen Formen, denen
Oberling eine ,,reichliche Kollagenproduktion® — wie er sie auch in den
PG findet — zuschreibt, hat den Forscher an der mesenchymatdsen
Natur der oberflichlichen arachnoidealen Zellage zweifeln lassen, eine
Auffassung, die Fick und Ricker schon vor ihm ausgesprochen hatten.
Nur Abkommlinge des Neuroepithels konnen fiir Oberling zu so mannig-
fachen Tumorbildungen, wie sie die Meningiome darbisten, befdhigt
sein. Nur so erkldre sich das Erscheinen von gliésen Zelltypen und der
ausgesprochene Epithelcharakter in gewissen Meninxtumoren. — Hier
greift der pathologische Anatom eine Idee auf, die seitdem den Embryo-
logen sehr ernstlich beschiftigt hat und die schlieBlich in den letzten
Jahren, vor allem durch entwicklungsgeschichtliche Arbeiten (vgl.
unten) auf eine sichere Grundlage gestellt worden ist. Der Pathologe
und Neurologe hat ja besonders durch die Forschungen iiber die v. Reck-
linghausensche Neurofibromatose und ihre zentralnervosen Manifestationen
gelernt, die mesenchymale Natur der dem zentralen Nervensystem wie
den peripheren Nerven aufliegenden Hiillengewebe in Zweifel zu ziehen.
HEs ist sicherlich das Verdienst Oberlings, diesen Erkenntnissen den Weg
erdffnet zu haben.

Wenn freilich Oberling von einer ,,provenance gliale des méninges* spricht,
so widerspricht dies den Tatsachen. Der Bericht eines Falles, bei dem nach der
Auffassung des Forschers die gesamten Meningen des Cerebellums von einem
glialen Gewebe gebildet gewesen seien, ist nicht dazu angetan, seine Hypothese
zu stiitzen. Es ist hier nicht der Ort sich des niheren mit solchen Tumoren, die
in der Tat differentialdiagnostische Schwierigkeiten hinsichtlich ihrer gliésen bzw.
mepingealen Natur bereiten kénnen, zu beschiftigen. Ich erwahne diesen Fall
nur, weil er fiir Oberling der Ausgangspunkt seiner Theorie iiber die Natur der HH
bildete.

Oberling beschrieb im Anschlu an seinen Tumorfall den Befund
bei einer an Urdmie ohne Hirndruck verstorbenen Frau von 60 Jahren,

Archiv tiir Psychiatrie, Bd. 112. 32
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wo sich im occipitalen aber auch frontalen und parietalen und sogar
cerebellaren Bereich vorziiglich lings der Sinus, eine Menge HH fanden.
Schnitte durch die Dura im Hernienbereich zeigten Hirn- wie Klein-
hirngewebe in den Maschen der Dura, zum Teil anch in die Sinus hinein-
ragend, kurzum ein Verhalten dieser Hernien, das sich jenem der PG
weitgehend analog erwies. Oberling wies die Erklirung einer unter ab-
normem Druck erfolgten Vorpressung des Hirngewebes mit guten Griin-
den zuriick, fand sich doch weder ein gesteigerter Hirndruck noch ein
Befund, der eine passive Entstehung dieser Hernien zulieB. Fir Oberling
dringt die Hirnsubstanz vielmehr aktiv nach der Art und Weise PG
in'die Dura ein. Der Eindruck, dafl gewisse in der Dura eingeschlossene
— offenbar also wohl tangential geschnittene! — Hirngewebspartikel-
chen keinen meningealen Uberzug erkennen lieBen, hat nun Oberling,
der anscheinend ganz im Bann seiner Idee von der glissen Natur dec
Meningen stand, zu der Behauptung verfithrt, dafl diese HH den Be-
weis erbrichten, dafi das Hirnrindengewebe als solches — wie normaler-
weise die Meninx interna — aktiv in die Dura eindringen und sie auf-
spalten konne. So wurden fiir Oberling die HH Entwicklungsstérungen,
die sehr wahrscheinlich in das embryonale Leben' zuriickreichen, ,,une
prolifération de la couche gliale périphérique méningoblastique®. Wo
der Forscher im Hernienbereich keine Meninx sah, vermutete er ihre
Agenesie und die Bildung gliéser PG; wo er sie auf den Kuppen der
Hernien fand, meinte er, sie konne sich als Anlageversuch sekundér
entwickelt haben. Ja er ging schlieBlich so weit, den Befund prolife-
rierter Arachnoidealzotten im Hernienbereich dahin zu deuten, daB sich
hier glitse Zellen in Meningealzellen differenziert hétten, um Tumoren
vom Typ der Endotheliome zu bilden, die sich neben den beschriebenen
Hernien fanden. , '

Wir wollen hiermit die Oberlingsche Theorie von der Natur
der arachnoidealen Deckzellen als ins Mesenchym ausgewanderte
Neurogliazellen vorderhand verlassen. Das Verdienst wird ihm bleiben,
auf die besondere Natur dieser Zellen die Aufmerksamkeit gelenkt
zu haben. Oberlings Hypothesen tiber die Pathogenese der HH kann
ich genau sowenig teilen, wie dies wohl auch andere Neuropatho-
logen tun. '

R. Q. Harrison hat 1937 das Problem der Entwicklung der Hirn-
hiute in seinem Hauptreferat iiber ,,die Neuralleiste auf der Tagung
der anatomischen Gesellschaft in Konigsberg mitbehandelt. Den Ana-
tomen beschiftigt dabei die Frage, ob angesichts der Beimengung von
Neuralleistenzellen im Mesenchym, nicht ,,diese Zellen eine besondere
Rolle bei der Entwicklung der Hirnhaute spielen”. Die Experimente
von Harvey und Burr (1926) an Amblystomaembryonen hatten ergeben,
daB Transplantationsversuche die Entwicklung der weichen Hirnhéute
aus der Neuralleiste wahrscheinlich machen. In weiteren Transplan-
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tations- und vitalen Firbungsversuchen zusammen mit van Campen-
hout (1933) haben die Forscher dieses Ergebnis gegen die Einwinde
Flexners (1929) gestiitzt, wobei sich ergab, daB ,,Neuralleistenzellen
méglicherweise auch der Dura zukommen und dafl echte Mesenchym.
zellen sich auch in die Pia-Arachnoidea hineinmischen kénnen‘ (Harri-
son). Nach den Arbeiten Ravens ist nun wohl so viel sicher, daB die
weichen Haute vorwiegend aus der Neuralleiste stammen, wihrend
die Dura als ein vorwiegend mesenchymales Gewebe aufzufassen ist.
Im tbrigen lafit die embryologische Forschung ,als die auffilligsten
Eigenschaften der Neuralleiste die Verschiedenartigkeit ihrer Leistungen
und die Fihigkeit ihrer Zellen erkennen, vereinzelt in alle Kéorperteile
zu wandern, um tberall ithre Téatigkeit auszuiiben (Harrison). Die
Entwicklungseinheit wie die Potenzen der Neuralleiste, welche sie zwi-
schen Nervensystemn und Mesenchym stellt, haben die Anatomen ver-
anlaBt, ihr einen Platz im W. Fogfschen Anlageschema des Amphibien-
keims zu geben. Die Annahme der Pathologen diesem Gewebe eine be-
sondere Eignung zur Bildung von Tumoren zuzuschreiben, wird von
der embryologischen Forschung jedenfalls in gewissem Sinn gestiitzt.
Fir die Arachnoidealzapfen wie auch fiir wenigstens eine Gruppe der
meningealen Tumoren in der Dura gilt demnach, daB sie ihrer Natur
nach heterogene, d. h. ektodermale Gebilde in einem Gewebe meso-
dermaler Herkunft sind.

Deskriptiv-anatomisch betrachtet ist die Arachnoidea ein von der
Dura ja ganz verschiedenes Gewebe. Haben wir in der Dura das Bild
eines straffen, ausdifferenzierten faszienartigen Bindegewebes vor uns,
so bietet die normale Arachnoidea — schon rein firberisch von der
Dura deutlich verschieden — ein Musterbeispiel fiir ein Reticulum
losen, schwammartigen, verformbaren Bindegewebes, das noch weiterer
Umbildungen (zu geformtem Bindegewebe und zu Granulationsgewebe)
fahig ist (Hueck).

Die pathologisch-anatomische Forschung bringt die Endotheliome
der Gehirnhdute in Beziehung zu den sog. Lemmotheliomen, d. h. Ge-
schwiillsten der Belegzellen der bindegewebigen Biindel und Hiute,
so auch des Neurilemms und der Gehirnhdute. Hueck, dem wir in be-
sonderem Male Aufklirung iiber die normalen und krankhaften Lei-
stungen des Mesenchyms verdanken, nennt diese Belegzellen, denen
eine groBle Bedeutung fiir den Stoffwechsel zukommt, auch Uferzellen
des Saftstroms. Thre Vermehrung unter gesteigerten funktionellen Auf-
gaben geht mit einer Neigung zu konzentrische? Schichtung einhér. In
den Endotheliomen der (ehirnhaut zeigt sich diese Tendenz u.a. in
epithelartigen Zellagen. Das Vorhandensein einer mit besonderen Me-
thoden (Feyrier, Pap und Azan) darstellbaren Zwischensubstanz zwischen
diesen Endothelien erklirt auch die Neigung zu den bekannten Aus-
fallungen, wie wir sie sowohl in der normalen Arachnoidea wie auch in

32%
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den Meningiomen als Psammomkugeln kennen. Auch Hueck will in der
Arachnoidea nicht mehr ein einheitliches mesenchymales Gebilde sehen
und bezweifelt iberhaupt die Zuriickfithrbarkeit der Gewebe des er-
wachsenen Organismus auf ein einziges bestimmtes ,,Keimblatt™. Seine
Auffassung deckt sich mit jenen von Oberling, der — wie wir sahen —
neuroektodermale Zellen in die mesenchymalen Hiillschichten ein-
gleiten 1486, und steht hinsichtlich der weichen Hirnhdute in gutem
Einklang mit den oben skizzierten embryologischen Tatsachen.

Fassen wir die bisherigen Ausfilhrungen iiber die Pathogenese der
HH und hiermit in Beziehung stehende Fragen zusammen, so stellen
wir fest, dafl die HH sowohl hinsichtlich ihrer Lokalisation wie ihres
gestaltlichen Verhaltens in Beziehung stehen zu physiologischen Bil-
dungen der Arachnoidea, den PG sowie den ihnen homologen Zellzapfen.
Dariiber hinaus teilen sie die gleiche Préadilektion auch mit den sog.
Duraendotheliomen, die als Geschwiilste arachnoidealen Gewebes nach
Cushings Vorschlag besser Meningiome genannt werden. Die normale
wie die pathologische Anatomie erweist, dafl all den genannten Bil-
dungen, welche mit einer ,Infiltration arachnoidealer Zellmassen in
die Dura einhergehen, eine dem Endothelbelag oder Arachnoidea ein-
geborene hochgradige Proliferationsfahigkeit zugrunde liegt. Dabei
zeigt der endotheliale Zellbelag der Arachnoidea — ihre Belegzellen —
insbesondere gegeniiber den Blutgefiflen der Dura und auch mitunter
des Knochens ein Verhalten, das jenem der Placentarzotten weitgehend
dhnelt. — Nimmt die Mehrzahl der Autoren an, dal HH nichts anderes
seien als in die PG vorgequollene Partikelchen von Hirngewebe, die
— vielleicht infolge von Piadefekten? — mitsamt dem Gewebe der
Granulationen ihren Weg in die Dura gefunden haben, so steht Oberling
als einziger auf dem Standpunkt, dall dieser passive Entstehungsmodus
unbefriedigend sei, sowohl weil er selbst (wie ja auch andere!) HH ohne
Hirndruck gesehen hat, als auch angesichts der Besonderheit der von
ihm erhobenen histologischen Befunde.

Im Falle der PG und Zapfen wie der HH findet sich neuroektoder-
‘males Gewebe inmitten des mit Blutgefifen (und Lacunen) durchsetzten
straffen mesenchymalen Bindegewebes der Dura. Dafl normales un-
bedecktes’ Hirngewebe in hernienartiger bzw. auswiichsiger Form in
autochtoner Wucherung dahingelangen kénne, diirften wir wohl — ent-
gegen Oberling — fiir denkbar unwahrscheinlich halten. So hat ja auch
Schmorls Assistentin J. Franz feststellen konnen, daB die HH niemals
ohne einen ,,Uberzug’ dem Duragewebe anliegen. Ich habe mich an
vielen Schnitten gleichfalls stets davon tiberzeugen konnen, dafl die HH
von Pia-Arachnoidea bedeckt sind, es sei denn, daB Artefakte den
Mangel eines solchen Uberzuges vortéuschen. Der Uberzug kann freilich
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an den seitlichen Partien der Hernien — wohl infolge der unnatiirlichen
Streckung der Hernien — sehr diinn erscheinen.

Nach alledem bliebe also doch nur ibrig nach der vorherrschen-
den Meinung allein eine passive Vorpressung des Hirngewebes an-
zunehmen oder einen von dem durch Oberling vermuteten wesentlich
verschiedenen Vorgang zu erweisen, der zeigte, dafl Hirngewebe auch
in ,aktiver Weise* in die Dura, in den Knochen, ja bis unter die Galea
gelangen kann. Ich mdéchte an dieser Stelle einfiigen, daB Cushing die
sog. physiologischen HH, sagen wir besser die HH ohne erhShten intra-
kraniellen Druck, damit zu erkliren versuchte, dafll er passagere Zu-
stdnde von erhohtem Hirndruck in der Vorgeschichte anzunehmen
empfahl. Dergleichen ist — abgesehen von der Unwahrscheinlichkeit
eines solchen Vorgangs — mnatiirlich in keiner Weise wirklich zu be-
weisen, zumal ja die HH praktisch nie Symptome machen. Unerklirt
bliebe dann auch immer noch die relative Seltenheit selbst kleinster
HH bei Fallen mit fiir lange Zeit erhéhtem Hirndruck.

Normale PG stellen sich dem Betrachter als ,, Auswiichse’ der
Arachnoidea in die Dura dar. In vollkommenen Priparaten, die nur
in Schnitten durch die in Zusammenhang belassene harte und weiche
Meninx zu erzielen sind, sieht man, wie das retikuldre, schwammartige
Arachnoidealgewebe, meist mit engem Hals sich durch eine Duraliicke
dringend, knospenférmig in die harte Hirnhaut und zwar in die un-
mittelbare Umgebung eines vendsen Gefidfies bzw. eine Lacune hinein-
ragt. Bei geeigneter Schnittfithrung kann man stets feststellen, daB
der Scheitel der Granulationen von einer mehrzelligen Lage polyedri-
scher Zellen — den Deck- oder Belegzellen der Arachnoidea — einge-
nommen ist, welche, wie es ja besonders auch an den von M. B. Schmidt
beschriebenen Zapfen deutlich wird, beim Hineinwachsen arachnoidealer
Elemente in die Dura die Fithrung haben. Ich habe in einer ganzen
Reihe von Praparaten den Eindruck gewonnen, dafl die Deck-
schicht der polyedrischen Arachnoidealzellen im Bereich der Dura-
Lacunen und vendsen Geféfie einen Syncytium &hnlichen Charakter an-
nimmt. Stets aber — und dies scheint mir ein sehr wichtiger Punkt! —
findet sich am Ort der PG eine mehr oder minder dicke Schicht jenes
typischen arachnoidealen Reticulums zwischen der Deckzellenlage und
der dem Hirngewebe eng verbundenen Pia mater — vgl. Abb. 3. Das
Reticulum ist ja der den Liquor enthaltende Schwamm, der in den
PG nur dichter erscheint als in anderen Bezirken der Arachnoidea.
Dieser histologische Bau entspricht offenbar der physiologischen Funk-
tion der Granulationen, dem Flissigkeitsaustausch zwischen Liquor-
raum und Venensystem zu dienen, und dies unter stindig wechseln-
den Druckverhiltnissen. — Im Gegensatz zu den PG fehlt den Arachnoi-
dealzapfen die Schicht retikuliren Bindegewebes unter der Haube ge-
wucherter Deckzellen. Schon M. B. Schmidt hat dies erkannt und aus

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 112. 32a
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seinen Befunden geschlossen, dal} sich die reinen Zellzapfen direkt aus
dem Endothel der Arachnoidea erheben, ohne daf das Bindegewebe
nachfolgt.

Uber die Anpassungsvorginge der arachnoidealen Deckzellen an
die wechselnden funktionellen Beanspruchungen unter physiologischen
und pathologischen Bedingungen wissen wir leider noch zu wenig. Daf
sie als einem Stoffaustausch dienende Organe Speicherungsfihigkeiten
haben (Cushing sprach von ihren phagocytidren Eigenschaften), findet
ja anderwérts seine Analogien. M. B. Schmidi beschrieb die Zunahme

Abb, 3. Normale, aus der Dura herausgezogene Pacchionische Granulation mit dem ihr
eigenen losen arachnoidealen Reticulum (van Gieson).

der PG und der Zellzapfen nicht nur mit zunehmendem Alter, sondern
vor allem auch bei chronischer Meningitis; Essick (zit. nach Cushing)
sah Hypertrophie der Granulationen wie Zapfen nach Blockade der
subarachnoidealen Réume mit Rull und Cushing selbst wies auf die
fiir die Meningiombildung begiinstigende Hyperplasie der Zellzapfen in-
folge von Traumen hin.

Die relative Hiufigkeit mehrfacher Meningiome bei einem Individuum
und vor allem aber die oben bereits erwdhnte klassische Pridilektion
der Meningiome fiir den Ort der Granulationen und besonders der Zell-
zapfen ist ein klinischer Beleg fiir eine diesen Zellen noch innewohnende
Kraft zur Proliferation. Unter den Einfliissen, welche auf die Deck-
zellen wirksam sind, spielt die anziehende Kraft der in der Dura ver-
laufenden GefiaBe eine entscheidende Rolle. M. B. Schmidé beschreibt,
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wie die wuchernden Deck- oder Belegzellen stets dem Verlauf der Ge-
fiaBe folgen und die duBere Duralamelle nur im Bereich der Vasa meningea
durchwachsen.

Funktionelle Aufgaben spiegeln sich sowohl in der Méchtigkeit der
Zellproliferation wie im Auftreten besonders differenzierter Zellelemente
wieder. So findet man nicht allein Riesenzellen in den Zellhauben (M. B.
Schmidt), sondern unter Umstdnden auch Osteoclasten, wie Blasius
sie beim Eindringen der Deckzellen in ein Hawerssches Kanilchen des
Schidelknochens beobachtete. Die arachnoidealen PG und Zapfen
wie auch die HH verhalten sich zu dem sie umgebenden Gewebe der
Dura bzw. des Knochens alle gleich, und der SchluB liegt nahe, daf eine
erhdhte Proliferation der Deckzellen einen wichtigen Faktor in der
Pathogenese der HH darstellt.

Die Betrachtung und Deutung der an den HH zu erhebenden Be-
funde mufl, wenn wir aus den histologischen Bildern pathogenetische
Schliisse ziehen wollen, moglichst werschiedene Stadien dieser Gebilde
betreffen. Die nur so zu erzielende ,,Wiederbelebung des anatomischen
Priparates” wird jedenfalls nicht erreicht, wenn allein in der Dura be-
findliche Hirngewebsmassen Gegenstand der Untersuchung sind. Ich
habe den Eindruck, da gerade die Vernachlassigung dieser Forderung
eine der Ursachen unserer bisher mangelhaften Kenntnisse der Ent-
stehungsweise der HH ist. Der von mir untersuchte Fall bietet — wie
die mikroskopischen Bilder jener in Abb.1 gezeigten, an der Unter-
fliche des Schldfenlappens befindlichen HH erweisen werden — be-
sonders anschauliche Beispiele fiir den Werdegang der HH.

Abb. 4 stellt eine typische HH dar, welche — aus ihrem Duranest
herausgezogen — das Verhalten des dislozierten Hirngewebes gut er-
kennen 148t. Wir sehen, da Rindengewebe bis zur III. Schicht in der
Haupthernie enthalten ist, wahrend in der anschlieBenden kleineren
Hernie sich die Verlagerung nur bis zur II. Schicht auswirkt. Schon die
Betrachtung dieses Bildes — das nur ein Abbild aller HH ist — dringt
dem Untersucher eine ganz bestimmte SchluBifolgerung auf: Das Hirn-
gewebe ist hinausgezogen und nicht hinausgeprefft! Dafiir spricht in ein-
deutiger Weise nicht nur die in der Richtung der HH erfolgte Verbrei-
terung der drei hier betroffenen Rindenschichten, sondern vor allem
auch die Verlingerung und Verschmélerung der parallel mit der Hernien-
achse gestellten nervosen Zellelemente. Wer die Einwirkung dynami-
scher Krafte auf das Hirngewebe aus morphologischen KEigentiimlich-
keiten zu beurteilen gewohnt ist, wer die Bilder kennt, wie z. B. der
Druck ausgetretener Blutmassen die Konfiguration, Richtung, kurz,
die ganze Architektur grauer Hirnmassen beeinfluBt, der mufl meines
Erachtens aus diesen Eigenheilen in der Abb. 4 folgern, dafi ein passives
Ausweichen des Hirngewebes unter der Wirkung vermehrten Hirndrucks
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in keiner Weise das im Schnitt erstarrt wiedergegebene dynamische Ge-
schehen erkliren kann.

Wenn solche Bilder den Betrachter auf den Gedanken bringen, daB
hier weit mehr ein Zug am Hirngewebe als ein Druck wirksam gewesen
sein diirfte, so scheint doch die Spérlichkeit des einen solchen Zug ver-
mittelnden oder ausiibenden Gewebes dagegen zu sprechen. Der Um-
stand, daf wir hier eine HH ohne das sie umgebende Duragewebe vor
uns haben, dndert wenig an diesem Einwand; denn die in der Literatur
abgebildeten HH mitsamt dem umgebenden Duralgewebe zeigen sehr
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Abb. 4. Aus der Dura herausgezogene Hirnhernie mit der den Hernien eigenen typischen
Strukturverinderung der Hirnrinde (van Gieson).

hautig keine anderen Bilder. Die Sache findet nun aber ihre einfache
Erklirung darin, dafl — wie auch Serienschnitte zeigen — bei jeder HH
die im ganzen oft diinne meningeale Hiillschicht an einer Stelle wenigstens
in die fir die PG iibliche charakteristische Zellhaube iibergeht. Abb. 4
146t eben noch in einem schmalen Bereich diese Haube erkennen, wiahrend
ein ginstigerer Schnitt (wie in Abb. 5 von einer breiter gestielten mehr-
fachen HH-Bildung) méchtige Zellhauben auf dem Gipfel der HH zeigt.
Die Untersuchung zahlreicher HH hat mich gelehrt, dal diese Hauben
stets den im wesentlichen gleichen histologischen Bau aufweisen. Wir
finden in ihnen das von den Granulationen und Zellzapfen der Ara-
chnoidea her gewohnte Bild einer mehrschichtigen Lage arachnoidealer
Deckzellen, stellenweise von syncytialem Charakter, gelegentlich mit
einer homogenen Zwischensubstanz und auch bisweilen geschichteten
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Kugeln zwischen den Zellen. Oft kann man sich davon {iberzeugen, daB
die Belegzellenschicht an Michtigkeit jene auf der Kuppe normaler
PG erheblich iibertrifft. Kinen wesentlicheren Unterschied aber gegen-
iitber den physiologischen PG bietet das subendotheliale mesenchymale
Gewebe der Hauben auf der Kuppe der Hernien. Niemals habe ich ge-
sehen, dafll es jenes fiir das arachnoideale Reticulum charakteristische
lose Gefiige eines schwammartigen Gewebes zeigt, wie Abb. 3 es zeigt.

Abb, 5. Multiple Hirnhernien mit den ihnen eigenen Hauben proliferierender arachnoidealer
Belegzellen und dem bindegewebig verdickten, mit der Hernienoberfliche verwachsenen
subendothelialem Reticulunl {van Gieson).

Wir finden statt dessen ein dichtes, ausgesprochen fuchsinophiles, straffes
Bindegewcbe, welches ohne jegliche sichtbare Spalten mit der Pia
organisch verbunden den Raum zwischen Hirngewebe und Deckzellen-
schicht ausfiillt. Nirgends habe ich mich von dem Vorhandensein eines
Piadefekts im Bereich einer HH #iberzeugen kénnen. Wie wir gleich
sehen werden, ist vielmehr das Gegenteil der Fall!

Die Pia-Arachnoidea des Gehirns unseres Falles bietet an Orten auBer-
halb des Bereichs der HH das normale allbekannte Bild. Bald sieht
man deutlich die mit Liquor gefillten Réume, bald den Befund der in-
folge des allgemeinen Hirndrucks zusammengepreBten weichen Haute,
sog. leere duflere Liquorrdume. Allerorten iiberzieht eine ein- oder wohl
auch zweischichtige Lage Deckzellen die Oberfliche der Meningen, unter
der die zarten Bilkchen der bald flissigkeitsenthaltenden, bald leeren
Arachnoidea sichtbar sind. An vereinzelten Stellen — so z. B. nahe
dem Sinus longitudinalis — sieht man auf der normalen Arachnoidea
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da und dort umschriebene Haufchen mehrschichtig angeordneter Deck-
zellen, oder das gewohnte Bild auch gréfierer Zellzapfen und PG. Ganz
anders verhilt sich nun aber die Arachnoidea in der Nachbarschaft der
HH. Die Abb.6 zeigt einen charakteristischen Ausschnitt aus den
weichen Hirnhduten, die hier zwischen benachbarten Hernien eben jene
Verinderung aufweisen, wie sie das arachnoideale Gewebe auf der
Kuppe der HH zeigt: Pia und Arachnoides sind zu einem derbfaserigen,
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Abb. 6, Bild der Arachnoidea zwischen den Hirnhernien. Proliferation der Belegzellen
und des arachnoidealen Bindegewebes mit Verlétung des subarachnoidealen Raumes;
Psammomkiigelchen; Zugwirkung an einem KonvexitdtsgefdB (van Gieson).

fuchsinophilen Bindegewebe verlitet, das offénsichtlich keine Ligquor-
riume mehr zwischen seinen Fasern einschliefit. Die Deckzellenschicht
befindet sich in Proliferation und enthilt drei typische Psammom-
kiigelchen. Eigenartige Bilder zeigen die Konvexitdtsgefale im Bereich
dieser Arachnoidealverdnderungen. Stirkere Gefidfle widerstehen augen-
scheinlich einem an ihrer Wand wirksamen Zug — vgl. Abb. 6 — und
bieten einen eigenartig klaffendes Lumen. Bisweilen hat man den Hin-
druck, als wiirde das Hirngewebe zwischen zwei Hernien durch das ja
ziemlich unnachgiebige Netz groBerer Oberflichenarterien gewisser-
maBen_zuriickgehalten. Schwichere Konvexititsgefifie, vor allem auch
kleine Venen werden mit den Hirngewebshernien aus dem Niveau der
dbrigen Gefile herausgehoben und gelangen somit unter Umsténden
auf die Kuppen der HH. In dieser Weise kann ich aus einer Zahl eigener
Befunde die Beobachtung von J. Franz deuten, die gelegentlich eine
,,Vascularisation der HH* sah. Blutungen aus diesen Gefiflen in die
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Arachnoidealhauben der HH scheinen mir meist artefiziell zu sein und
sich beim Herausziehen der HH aus der Dura zu ereignen; doch kénnen
sie natiirlich auch einmal intra vitam vorkommen. — An manchen
Orten habe ich den Eindruck gewonnen, dafl die zu einer Verlétung von
Pia und Arachnoidea fithrende bindegewebige Proliferation auch auf
die Molekularschicht der Hirnrinde diibergreift, wodurch eine eigen-
artige unregelmiBig gezackte Kontur der Molekularschicht entsteht.
An vielen solchen Stellen erweist die Beschaffenheit des oberfldchlichen

Abb. 7. Frihstadium einer Hirnhernienbildung mit der charakteristischen Arachnoideal-

veranderung und eben erkennbaren Zugwirkung am Hirngewebe. Man beachte die Ver-

breiterung und unregelmiiBizge Oberflache der Molekularschicht im Bereich der Hernie
{Hamatoxylin-Eosin).

Hirngewebes das Initialstadium einer HH-Bildung. Es wiirde zu weit
fiihren, wollte ich hier all die im Grund nur quantitativ voneinander
unterschiedenen Bilder beschreiben, welche letzten Endes alle nur eine
Tustration dafiir sind, wie eine eigenartige proliferative Arachnoideal-
verdnderung da und dort in eine echte HH-Bildung vibergeht. Die
Abb. 7 mége diesen Ubergang in einem Frithstadium illustrieren. Sie
zeigt auch besonders schon, wie die wuchernde Deckzellenschicht das
bindegewebig verwandelte Reticulum der Arachnoidea und somit das
Hirngewebe nach sich zieht. Der technisch begriindete Nachteil, daB
die Abbildungen die Dura nicht mitdarstellen, beeintrichtigt die Deu-
tung der hier beschriebenen Befunde ja in keiner Weise.

Die hier beschriebene Arachnoidealverdnderung ist nicht identisch
mit einer einfachen Fibrose der Meningen, wie wir sie z, B. iiber atrophi-
schen (Gehirnen mit oder auch ohne Arteriosklerose finden. In diesen
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Féllen sieht man wohl hiufig eine deutliche Proliferation von PG und
Zellzapfen iiber einem bindegewebig verdickten arachnoidealen Reti-
culum. Aber diese Fibrose scheint die individuellen Fasern zu betreffen
und hebt nicht den retikuliren Charakter des subarachnoidealen Ge-
webes auf.

Diskussicn.

Die mikroskopische Untersuchung der HH unseres Falles zeigt an der
unteren Fliche des Schlidfenlappens einerseits eine Hyperplasie der Deck-
zellen und andererseits eine Verwandlung des losen, retikuldren, Liquor
enthaltenden, mit Fuchsin gewShnlich mehr karmoisinrot gefdrbten ara-
chnoidealen Gewebes in ein straffes, derbfaseriges, typisch fuchsino-
philes, mehr oder minder ausdifferenziertes Bindegewebe, welches mit
der darunterliegenden, bisweilen gleichfalls bindegewebig hyperplasti-
schen Pia fest verwachsen erscheint. Stellenweise zeigt eine Hyper-
plasie von Bindegewebszellen, kenntlich an der deutlichen Vermehrung
typischer langlicher, chromatinreicher bindegewebiger Zellkerne, daf}
dieser hyperplastische Prozell noch im Gang ist. Die beschriebene Ver-
anderung ist nicht auf die ganze Unterfliche des Schlifenlappens aus-
gedehnt, sondern findet sich nur in der Nachbarschaft grofierer vendser
GefiBe und Lacunen in der Dura, also dem Pridilektionsort von Ara-
chnoidealzapfen. Im Bereich dieser Meningealverinderung dringt da
und dort Hirngewebe, gefiihrt von Zapfen proliferierender arachnoidealer
Deckzellen in Form von HH zwischen die Liicken der Dura ein.

Die beschriebenen und alle weiteren von mir beobachteten Befunde
erlauben folgende SchlufBfolgerung:

Die HH entwickeln sich in unserem Fall an Pridilektionsorten von Ara-
chnoidealzapfen ; sie sind in ihren Initialstadien nichts anderes als Zapfen,
jedoch mit der entscheidenden Besonderheit, dafl die die Zapfen charakteri-
sierenden proliferierenden Belegzellen der Arachnoidea das Hirngewebe
nach sich zichen. Dementgegen enthalten die PG, welche sich von den Zell-
zapfen durch die Schicht lockeren retikuldren Bindegewebes in der Zotte
unterscheiden, kein Hirngewebe. Diese Feststellung bestétigen auch alle
Falle der Literatur, indem immer auf das normale Verhalten der PG
neben dem HH-Befund verwiesen wird, Auch das relativ seltene Vor-
kommen von HH am Préadilektionsort der PG — lings des Sinus longi-
tudinalis — spricht im gleichen Sinne. Wirde — wie allgemein an-
genommen wird — allein der gesteigerte Hirndruck die HH, gleichsam
als ein Ausweichen des beengten Gewebes in der Richtung des geringsten
Widerstandes, bilden, wire mit anderen Worten hierbei nur ein passiver
Vorgang wirksam, so miBten die PG, in welchen ein meist ganz lockeres,
schwammartiges retikuléires Bindegewebe Duraliicken oft betricht-
lichen Durchmessers erfiills, Priadilektionsstellen fiir HH sein. Dies ist
aber nicht der Fall. Unser Fall 148t als entscheidendes Moment fiir die
Entstehung der HH die Verwachsung der weichen Haute im Bereich
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der Zellzapfen, welche infolgedessen bei ihrem Vordringen in die Dura-
spalten das Hirngewebe mit sich nehmen, erkennen. Dafiir, daB erweiterte
Dehiszenzen der Dura in der mittleren Schidelgrube wahrscheinlich das
Auftreten von HH an diesem Ort vor anderen Pridilektionsstellen der
Arachnoidalzapfen mitbestimmen, spricht die zweifellose Vorliebe der
HH-Bildung fiir diesen Ort. Fiir sich allein entscheidend ist das Vor-
handensein von Dehiszenzen meist nicht; denn dazu sind sie mit und
ohne Hirndruck ein viel zu banaler Befund; auch fehlen sie an den
vielerlei anderen Orten, wo HH auch gefunden werden. Dies schliefit
nicht aus, daf als Defekte in der Schidelkapsel wirkende breite und
tiefe Duraliicken in gewissen Féllen die Hernienbildung einleiten mogen.
Hier kann dann — wie bei einer postoperativen Hirnhernie — tatsichlich
Hirngewebe rein passiv in die Liicken eingedringt werden. Das tiefere
Eindringen von Hirnmassen zwischen die Duralamellen jedoch, wie gar
ihr Durchbruch durch die Dura in den Knochen ist nur als aktiver
Vorgang — in der zuvor geschilderten Weise — denkbar. Wieder also
entscheidet das meningeale Verhalten, vor allem die fiithrende Wucherung
der arachnoidalen Zellzapfen iiber die weitere Entwicklung der HH.

Fraglos spielt ein erhShter Binnendruck im Hirngewebe — angesichts
der prozentualen Haufigkeit gréBerer HH bei Hirntumoren — eine
begiinstigende Rolle fiir das Auftreten von HH in vielen Fillen. Hirn-
schwellung wie unter Umstéinden auch ein lokales Hirnodem kénnten
dabei gleichbedeutend sein.

Die Befunde sprechen dafiir, daf} eine ganze Konstellation von Fak-
toren das Entstehen von HH zur Folge hat, wobei es mir entscheidend
zu sein scheint, wie — frither oder spéiter — die verschiedenen Um-
sténde sich auf die Meningen an umschriebener Stelle auswirken. So
kinnte der gesteigerte Hirndruck — sei es bereits in den Initialstadien
(wie in unserem Fall), sei es im spiiteren Verlauf destruktiv wirkender
HH — in kausaler Weise wirksam sein, hitte er sowohl -die oben be-
schriebene lokalisierte bindegewebige wie endotheliale Proliferation der
Arachnoidea zur Folge. — Brockbank aus der Mayo-Klinik konnte fest-
stellen, daB unter den 7 positiven HH-Befunden unter 18 Hirntumor-
fallen sich 2 Falle (von 84 bzw. 14 Monate langer Leidensdauer) ohne
Hirndruck fanden, und daf andererseits bei 8 Hirntumorkranken mit
und 3 ohne Hirndruck keine HH vorhanden waren. Soweit ich die
Literatur iibersehe, kann die Dauer einer Hirntumorerkrankung allein —
so wie es Brockbank vermutet — diese Divergenzen nicht erkliren.
Hingegen fehlen bisher Untersuchungen dariiber, inwiefern der auf den
Schlifenlappen akzentuiert wirkende Hirndruck die Entstehung von
HH begiinstigt. Wir wissen ja, daB bei Hirntumoren in verschiedenen
Hirnbezirken eine verschieden starke Druckerhthung entstehen kann,
wie sie deutlich in regionalen Zustinden von Hirnédem bzw. Hirn-
schwellung zum Ausdruck kommt. Eine Erhshung des Hirndrucks im
Temporalbereich ist — abgesehen von der VergréBerung des Temporal-
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lappens -— héufig begleitet von einer charakteristischen Vorquellung
des Uncus in die Cisterna ambiens, einer jener viel zu wenig beachteten
Attribute gewisser Hirntumoren, wie sie H. Spaiz eingehend bearbeitet
hat. Mit dieser ,,Zisternenverquellung® geht einher eine schwere Zirku-
lationsstorung des dufleren Liquors im basalen Schlifenlappenbereich.
Die in der Uncusvorquellung sich verratende erhebliche Volumensver-
mehrung dieses Hirnbereichs kann -— gelegentlich wohl auch ohne
Merkmale eines allgemeinen Hirndruckes — eine primére Erwéiterung
der Duradehiszenzen und Einpressung von Hirngewebe verursachen.
Andererseits konnte hierbei aber auch der regionale Verschluf der
duleren Liquorrdume iiber den in die mittlere Schiadelgrube eingepreBiten
basalen Partien des Schlifenlappens zu viel schwereren Stérungen des
Stoffaustausches an der Hirnoberflache und damit auch zu pathologischen
Reaktionen der Arachnoidea fithren, als es etwa an der Hirnkonvexitét
itber dem Scheitel der Fall ist, wo selbst bei erheblicher Hirnschwellung
die mehr geschiitzte Lage der PG liangs des ziemlich starren und druck-
resistenten Sinus longitudinalis den ILiquoraustausch noch ermdglicht.
In unserem Fall war jedenfalls eine deutliche Vorstiilpung der G. hippo-
campi wie eine ,,Obliteration des Subarachnoidalraums® im Bereich
des Schlifenlappens vorhanden. Spéatere Untersuchungén sollten diese
Umsténde beachten. Nur so wire der pathogenetische Wert der Schlafen-
lappenvergroflerung fiir die HH-Entstehung richtig zu beurteilen.

Fille von HH ohne Hirndruck erfordern eine andere Erkldrung.
Mehler und Satz haben die erstmalig von 0. Mayer vermutete Bedeutung
der HH im Os petrosum-Bereich fiir meningitische Komplikationen bei
eitriger Otitis nachgeprift und glaubten aus ihren positiven Befunden
die Mayersche Auffassung bestitigen zu konnen. Sie erorterten aber
nicht die andere Moglichkeit, dal solche kleinsten Hernienbildungen
sehr wohl auch die Folge des meningitischen Reizzustandes an dieser Stelle
sein kénnten. Der Einflufl meningitischer Reizzustdnde auf das Wachs-
tum von PG und Zapfen (vgl. oben) legt eine solche Uberlegung nahe.
Ich erwihne in diesem Zusammenhang, daB Zenoni (zit. nach M. B.
Schmidt) die bindegewebsbildende Rolle der proliferierenden arachnoi-
dealen Endothelien bei Meningitis erstmalig erwiesen hat.

Die Befunde von Ruttin (zit. nach Mehler und Safz), der in 6 Felsen-
beinen bei florider Rachitis bei Kindern zwischen 2 und 4 Jahren HH
an typischer Stelle fand, ohne daB ein Hydrocephalus und eine damit
verbundene intrakranielle Drucksteigerung als pathogenetisches Moment
in Frage gekommen wiren, lassen daran denken, daB hier die am
Schidelknochen und seinem inneren Periost sich abspielenden, der
Rachitis eigenen Vorgéiinge die abnorme Reaktion seitens der Arachnoidea
ausgelost haben kénnten.

Der erwihnte, von Oberling beschriebene Fall hatte eine Frau, die
ohne Hirndruckerscheinungen einer Urdmie erlegen war, betroffen.
Chronische Veranderungen an den Meningen bei diesen Leiden sind ja
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ofters gefunden worden, und ihre Bedeutung fiir die Bildung von HH
wire erneut. zu priifen. : o

SchlieBlich’ sei noch die Frage aufgeworfen, inwiefern eine echt
tumordse Wucherung der arachnoidealen Endothelien an der HH-Bildung
beteiligt sein konnte. Mein Fall, der nicht jene hochgradige HH-Ent-
wicklung, vor allem nicht die Zerstdrungen des Schédelknochens auf-
wies, wie sie in einer ganzen Reihe der Fille der Literatur verzeichnet
wurden, bietet mir nicht die Moglichkeit aus eigener Anschauung zu
diesem Problem Stellung zu nehmen. Ich habe den Eindruck, daff —
zumindest bei kleinen HH — 'die einfach hyperplastischen Wucherungen
der Deckzlllen bei bindegewebiger Organisation der weichen Haute
keinerlei tumortse Eigenschaften aufweisen. HEs ist aber zweifel-
los damit zu rechnen, dafB die Endothelwucherungen, sei es bei chroni-
schen Reizzustinden, vielleicht auch bei einer Veranlagung zu Menin-
giombildung einen tumordsen Charakter annehmen und so in Form einer
neoplastischen Wucherung in die Dura und in den Schidelknochen
hinein das Bild komplizieren kionnen. Die beiden von Benreke beschrie-
benen Fille fordern geradezu eine solche Deutung heraus. Askanazy
fand ein endotheliomartiges Verhalten — Duraendotheliome en minia-
ture — oftmals bei chronischen Meningitiden, z. B. bei der Meningitis
cervicalis hypertrophica. Auf dergleichen Bildungen, welche sich wohl
nicht immer einwandfrei beurteilen lassen diirften, konnte man die
von Askanazy und Will zitierte Bezeichnung ,,ébauches néoplasiques™
anwenden. Nur die genaue mikroskopische Untersuchung, vor allem
auch des Schidelknochens, kann da Aufkldrung bringen. Die Fille der
Literatur mit Knochenzerstorung durch HH lassen diese leider ver-
missen. Askanazy und Will haben aber mit ihrem Fall von Endothelio-
matose in den BlutgefdBen des Schidels gezeigt, dal} ,,Endothelkeime*
in verschiedenen Hohen der harten Hirnhaut in das neoplastische Wachs-
tam eintreten und auch einmal sich tumorés allein im Schidelknochen
ausbreiten kénnen ohne — zum mindesten makroskopisch — das Bild
‘eines Meningioms zu bieten.

Die Frage nach der moglichen tumordsen Beschaffenheit der arachnoi-
dealen - Deckzellenwucherungen trifft auch nicht - den Kern unseres
Problems. Wir hétten es hierbei vielmehr wohl mit einer Komplikation
bei der HH-Bildung zu tun, gleich interessant vom pathologischen wie
Kklinischen Standpunkt, aber ohne entscheidende Bedeutung fir die
Pathogenese der HH!

Zusammenfassung.

Es wird ein Fall sog. Hirnhernienbildung im Bereich der basalen
Flache der beiden Schlidfenlappen bei Stirnhirntumor mit erhdhtem
intrakraniellen Druck beschrieben, Unter Widerlegung der bisher all-.
gemein geltenden Anschauung, dafl es sich bei der HH-Bildung lediglich
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um eine hirndruckbedingte Vorpressung von Hirngewebe in Duraliicken
handle und daf ein solch passiver Vorgang an sich die Entstehung wie
das infiltrierende und zerstérende Wachstum der HH erklire, wird eine
andere Deutung dieses Vorgangs auf Grund objektiv nachweisbarer
krankhafter Verénderungen an der Hirnoberfliche im Hernienbereich
gegeben. Es wird gezeigt, daBl die Lokalisation der HH nicht nur jener
der Duradehiszenzen in der mittleren Schidelgrube, sondern — das
entscheidende Moment sowohl fiir die multiple Lokalisation als auch
das fernere Schicksal der HH! — jener der arachnoidalen Zellzapfen
entspricht. Wenn auch im Bereich der Dehiszenzen mit einem priméren
druckpassiven Eindringen von HH zu rechnen ist, so witd doch im
weiteren Verlauf des infiltrierenden Wachstums der HH in der gleichen
Weise, wie es bei Fehlen von Hirndruck in der mittleren Schidelgrube
und anderen Orten der Hirnoberfliche der Fall ist, das Hirngewebe
durch die proliferierenden Deckzellen der Arachnoidea in die Dura
hineingezogen, weil das normalerweise nachgiebige, schwammartige
Arachnoidealgewebe mit der Pia mater zu einer Schicht straffen Binde-
gewebes verbacken ist. Die Bedingungen, unter welchen sich diese
krankhafte Meningealverdnderung ereignen diirfte, werden besprochen.
Die Méglichkeit tumordser Bildungen im Bereich der Hirnhernien wird
erortert.

Diese Arbeit wurde mit den Mitteln eines von Herrn F. Firmenich
gestifteten Fonds durchgefiihrt.
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