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Primire Reticuloendotheliomatose des Gehirns.

Von
TIBOR GERIEB.
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( Eingegangen am 20. Juni 1953.)

Dasreticuloendotheliale System des Gehirns wird von denin den Weich-
hiillen und im Plexus chorioideus zerstreuten Histiocyten und in der Ge-
hirnsubstanz selbst von den Mikrogliazellen reprasentiert. Die iiberwie-
gende Mehrzahl der Mikrogliazellen entsteht in der Endphase des fotalen
Lebens durch die Einwanderung und Umwandlung der Histiocyten der
Weichhiillen und der Tela chorioidea (R1o HorTEGA), doch erscheinen
auch bereits im frithen Embryonalstadium um die ins Gehirn hineinwach-
senden Gefifle Mikrogliazellen (SAn1HA, BELEZKY). Sie stammen aus
dem. adventitiellen Mesenchymalnetz, dessen multipotente Stammzellen
nach Maximow in allen mesenchymalen Geweben zugegen sind. RANKE
betrachtet alle progressiven Reaktionen der Adventitia (bei Erweichung,
Fibrose, Entziindung, Granulom- und Sarkombildung) als Proliferation
dieses Mesenchymalnetzes bzw, Bildung freier, geldster Zellen aus dem
Netze. Die Rolle des reticuloendothelialen Systems des Gehirns bei Blu-
tungen, beim Fortschaffen nekrotischer Gewebsprodukte und injizierter
Fremdstoffe wurde eingehend studiert. Weit weniger geklért ist die Betei-
ligung desselben in systemartigen und blastomatdsen Wucherungen, was
auch die groBe Mannigfaltigkeit der zur Bezeichnung der einschligigen
Fille beniitzten Benennungen beweist. In Anbetracht der Vielfiltigkeit
der pathologischen Verinderungen und der je nach den Autoren wech-
selnden Auslegung der einzelnen Fille diirfte die Bekanntmachung des
folgenden Falles mit zur Kldrung dieses noch nicht endgiiltig abgeschlos-
senen Abschnittes der Pathologie beitragen.

Auszug ans der Krankengeschichte: F. M. 23jahriger Mann wird mit gestértem
Sensorium in die Medizinische Klinik eingeliefert, deshalb sind die von ihm erhal-
tenen anamnestischen Daten liickenhaft. Pat. kam im Jahre 1945 aus der Kriegs-
gefangenschaft heim, hatte spater eine Pleuritis mit einem anschlieBenden Lungen-
leiden. Vom 25. August 1949 bis zum 10. Juli 1950 befand er sich in einem Lungen-
sanatorium in Behandlung. Sein jetziges Leiden begann am 2. Tage nach seiner Ent-
lassung aus dem Sanatorium mit Kopfschmerzen und wiederholtem Erbrechen. Der

behandelnde Arzt schickte ihn mit dem Verdacht auf Meningitis tuberculosa in die
Innere Klinik, von wo er spiter in die Nervenklinik iibergefiihrt wurde.
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Untersuchungsbefund: Stark abgemagerter Mann mit asthenischem Korperbau.
Die Hautoberfliche zeigt besonders an der oberen Bauchpartie, am Hals, in den
Achselhohlen, vereinzelt auf dem Riicken und im Gesicht hirsekorngrofe, rotliche
Exantheme mit kleiiger Abschilferung. Konjunktivitis, Blepharitis. Lymphknoten
nicht tastbar. Schilddriise diffus geschwollen, insbesondere der mittlere Lappen.
Zungenriicken mit einem dicken griinlichgrauen Belag bedeckt, vernachlassigtes
GebiB, Paradentose. Tonsillen normal. Uber der li. Lunge Rasselgerdusche, rauhes
Fin- und verlangertes Ausatmen. Klare Herztone. Blutdruck 105/75 Hgmm. Leber,
Milz nicht tastbar, ihre Dampfung aufwirts normal. Rontgendurchleuchtung der
Lungen: 1. Sinus infolge von Verwachsungen fixiert. Am lateralen Abschnitt des li.
oberen Lungenfeldes subclaviculdr weiche fleckige Schattierung, vom Hilus breitet
sich auf dieses Gebiet eine strangformige Zeichnung aus. Im re. subeclaviculdren
Feld feinherdige hdmatogene Aussaat. Transparenz beider Spitzen herabgesetzt.
Herz, Aorta normal. Blut: Wa-R: negativ, Blutkérperchensenkung 15 mm, weille
Blutkérperchen 7000, Stab 29, Segm. 519,. Eo. 29, Mo. 19}, Ly. 449%,. Harn o. B.
Von 37,5 bis 39° C ansteigendes, intermittierendes Fieber.

Nervensystem: Keine meningealen Symptome. Beiderseitiges Papillensdem. Tré-
ge Pupillenreaktionen. Re. Ptose. GroBwelliger Nystagmus beim Blick nach re. Re.
Mundwinkel bleibt bei der Innervation etwas zuriick. In den unteren GliedmaBen
Ataxie, wegen hochgradiger Asynergie kann Pat. nicht auf den Beinen stehen.
Somnolenz, Apathie, unwillkiirlicher Harnabgang, zeitweise gestortes BewuBtsein.
Schidelrontgen o. B. Liquor: Pandy stark positiv, Zellenzahl 27/3 Ly, Zucker
61 mgr9%,.

Klinische Diagnose: Lungentuberkulose, Tuberculum cerebelli ?

Exitus am 3. August 1950.

Sektionsbefund: Hirngewicht 1250 g. Weichhiillen an der Konvexitit etwas ver-
dickt. Nach dem Aufschneiden werden in der Hirnsubstanz mehrere graurote
Geschwulstknoten sichtbar: ein walnuBgroBer im Hypothalamus, ein erbsengrofer
im li. Winkel der vierten Kammer in der Kleinhirnsubstanz, je ein linsengroBer an
der Basis der vierten Kammer, und im li. Thalamus. Li. Seitenkammer stark er-
weitert, re. normal. Beide Lungen von schwammiger Konsistenz, flichenhafte Ver-
wachsung der Rippenfellblitter. In den oberen Lappen sind haselnuBgroBe und
kleinere kompakte Herde tastbar, die sich beim Aufschnitt als weite Bronchien
erweisen. Um diese weiten Bronchien ist das Lungengewebe dunkelgraugelb ver-
farbt und fester anzufiihlen als normalerweise. Bronchienschleimhaut etwas blut-
reich mit ausgesprochener Quer- und Léngsstreifung. Die peribronchialen Lymph-
knoten haben die GroBe kleiner Pflaumen, sind dunkelrot und weich. Gewicht der
Leber 1065 g, Kapsel glatt, glinzend. An der dunkelbraunen Schnittflache ist die
Lappchenstruktur etwas verwaschen. Milz 170 g, Kapsel glatt und straff, unterer
Rand durch einige Einziehungen gelappt, fest, von der dunkelroten Schnittfliche
1aB8t sich nur wenig Milzgewebe abstreifen. Herz, Geféfle, Nieren ohne pathologische
Verdnderungen.

Histologische Untersuchung: In der Lunge Tuberculosis fibrocaseosa. Die itbrigen
inneren Organe wurden histologisch nicht untersucht.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns deckt viel ausgebreitetere
Verdnderungen auf, als das makroskopische Bild vermuten lie. Ein Teil
der Verinderungen erweckt den Eindruck einer Geschwulst, ein anderer
den eines Granulomgewebes und wieder ein anderer erinnert im ersten
Augenblick an eine Entziindung. Die Verdanderungen sind um die dritte
und vierte Kammer und um den Aquaeductus Sylvii lokalisiert, ent-
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ferntere Gebiete des Gehirns zeigen keine pathologischen Verdnderungen.
Periventrikular sind die adventitiellen Spalten vieler grofierer Gefiafie
mit mononucledren Zellen vollgepfropft, die teils als Lymphocyten, teils
als verschiedengestaltete Histiocyten imponieren, oft ist es schwer,
zwischen den zwei Zellarten zu unterscheiden. Die zellige Infiltration
beschrankt sich im groBen und ganzen auf die adventitiellen Spaltrdume,
die umgebende Hirnsubstanz ist grobtenteils intakt, stellenweise zeigt
sich aber in dem umgebenden Nervenparenchym eine starke Gliawuche-

Abb. 1. Herd am Boden der IV. Kammer. Granulomatoses Bild.

rung. Diese zellige Infiltrate kénnen an sich fir entziindliche gehalten
werden.

Ein abwechslungsreicheres Bild zeigt ein in der rechten Wand des
dritten Ventrikels sitzender hirsekorngroBer Herd. Um eine Arterie
mittleren Kalibers wird man ein ausgedehntes zelliges Infiltrat gewahr.
Von den Zellen sind die Lymphocyten in der Minderheit, der GroBteil
besteht aus verschieden geformten mononucledren Zellen. Ein Teil
derselben ist verhdltnismiBig klein, mit runden oder ovalen Kernen, und
schwer von den Lymphocyten abzugrenzen. Die Mehrzahl bilden Zellen
mit ovalen, eingekerbten, hufeisenférmigen bzw. gelappten Kernen, mit
ausgesprochener Kernmembran, ziemlich lockerem Chromatingeriist und
1—3 groben, nucleolusartigen Chromatinbrocken. Auch Zellen mit mehr-
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lappigen Kernen bzw. mit mehreren Kernen kommen vor. Diese Zellen
sind etwas groBer, haben ein Plasma von verschiedenem, gewdhnlich aber
ziemlich reichlichem Ausmall, stellenweise mit amoboiden Forsdtzen. In
geringerer Zahl finden sich ferner auch Zellen mit gréBeren, sehr hellen,
sehr unregelmifBig geformten Kernen und lockerem Chromatingeriist, die
am ehesten an die Gefilendothelzellen erinnern, nur ist ihr Kern unregel-
méBiger. Die zellige Infiltration bleibt hier schon nicht mehr auf die
adventitiellen Spalten beschrankt, sondern dringt diffus bis weit in das
Gehirnparenchym, wenngleich hier die Zellen minder dicht gelagert sind.

Abb. 2. Herd im Hypothalamus. Eisenhimatoxylin Heidenhein. Geschwulstartiges Bild.

Auflerdem finden sich noch auch zahlreiche junge, grofiblasige Riesen-
kérnchenzellen, sie haben teils einen unregelmiBigen, verlingerten, an die
Mikrogliakerne erinnernden Kern, teils Kerne, wie wir sie bei den vorher
beschriebenen mononuclearen Zellen sahen, wihrend wieder andere den
grofen, hellen Kernen vom endothelialen Typ gleichen. Das histologische
Bild wird durch die wachernden Mikro- und Makrogliazellen und die orts-
stdndigen Nervenzellen noch bewegter. Oberhalb des Herdes ist die Epen-
dymbhiille der dritten Kammer intakt, die subependymale Glia stark in
Wucherung begriffen und auch sonst ist das Knotchen von hypertro-
phischen Astrocyten umringt.

Das Gewebsbild des an der Basis der vierten Kammer sitzenden Knotens
erinnert an Granulom (Abb. 1). Oberhalb des Knotens ist das Ependym
zugrundegegangen. Das zellige Infiltrat enthidlt auBer den stark wuchern-
den verschiedenartig geformten mononuclearen Zellen Liymphocyten,
vereinzelt Plasmazellen, ferner Fibroblasten, Mikro- und Makrogliazellen,
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Kornchenzellen und ortsstandige Nervenzellen. Letztere sind trotz der
hochgradigen zelligen Infiltration leidlich erhalten. Innerhalb des Herdes
sind die Gefdfle von einem einheitlicheren, dichteren mononuclearen
Zellmante]l umgeben. Das ganze Herdgebiet enthélt ein von der Gefal(3-
wand ausgehendes grobes Reticulin- und Kollagennetzwerk (Abb. 3).

Das histologische Bild des Geschwulstknotens im Hypothalamus weicht
bis zu einem gewissen Grade von den bisher beschriebenen ab. Serien-
schnitte zeigten, dal der Tumor, ohne an der Gehirnbasis sichtbar zu
werden, den ganzen Hypothalamus vom Tuber cinereum bis zu dem

Abb. 8. Perdrau-Bild aus einem granulomartigen Herd.

Pedunculi cerebri einnimmt. Gefirbte Priaparate lassen bereits makro-
skopisch gut erkennen, dafl er durch Verschmelzen zweier symmetrischer
zellreicher Tumorknoten entsteht, die eine mittlere zelldirmere Zone von-
einander trennt. Das zellreiche Gebiet besteht aus den schon beschriebenen
mononuclearen Zellen, nur sind die Zellen gleichartiger, das Bild ist ein
geschwulstartiges, mit zahlreichen Mitosen. Lymphocyten, Plasmazellen,
Kornchenzellen sind kaum vorhanden (Abb. 2). Ein Teil der Kerne zeigt
Pyknose bzw. Karyorhexis, die Kerntrimmer werden auch von den
Tumorzellen phagocytiert. In diesen zellreichen Gebieten besitzt der
Tumor nur ein verhiltnisméBig spirliches, feines, von den GefiaBwinden
ausgehendes Reticulum, welches einige Zellgruppen umgibt. In anderen
Gebieten ist die Karyorhexis von gréferem Ausmale, hier finden sich
zahlreiche Kornchenzellen und das Reticulum ist ausgesprochener. Ver-
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einzelt kommen kleinere nekrotische Herde vor. In der mittleren blasseren
Zone hochgradige Kollagenfaservermehrung, Fibrose, in den Faser-
zwischenrdumen auBer den schon erwihnten mononuclearen Zellen,
Lymphocyten, Plasmazellen, Fibroblasten und Kornchenzellen (Abb. 4).
Das Gewebsbild der tibrigen Tumorknoten wechselt je nach den beschrie-
benen Typen, manchmal bietet sozusagen jedes Gesichtsfeld ein neues Bild.

Wihrend die kleineren Herde subependymal liegen, wolben sich die
grofleren mit freier Oberfliche zur Kammer vor. Fettfirbung 188t er-

Abb. 4. Herd im Hypothalamus. Mallory-Firbung. Fibrose.

kennen, daf} auBer den mit groben Fettschollen gefiillten groBien Xorn-
chenzellen feine Fettgranuli in fast allen Tumorzellen enthalten sind
(Abb. 5). An manchen Stellen sind fast alle Zellen bis zum Platzen mit
groben Fettbrocken gefillt, nur die perivasculir gelegenen enthalten
spérliche Fettkdrnchen. Bei der Untersuchung eines Thalamusherdes mit
der KanzLerschen Mikrogliaimpregnation fanden wir mehrerorts, insbe-
sondere aber an den Randpartien des Herdes Zellanhdufungen, die die
charakteristische frithe Impregnation der Mikrogliazellen zeigten. Die
grofie Mehrzabhl der Zellen zeigte aber gar keine, oder nur abwechselnd
hellere oder dunklere braune Imprégnation, die fiir die Mikroglia bezeich-
nende schwarze Farbe wiesen sie aber niemals auf.

Einer besonderen Beschreibung bediirfen noch die Randgebiete der
Tumorknoten. Hier lassen die Gefalle sowohl innerhalb wie auch auBer-
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Abb, 5. Aus einem Thalamusherd. Sudan-Himatoxylin, Fast alle Zellen mit feineren oder groberen
Fettbrockeln vollgestopft,

Abb. 6. Herd im Recessus lateralis ventriculi 1V. Kresylviolett. Grenzzone.
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halb des Tumors intensive mononucleare Infiltration erkennen. Das
adventitielle Infiltrat bricht auch in die Gehirnsubstanz ein, wodurch
die Grenze zwischen Tumor und intaktem Gewebe verwischt wird. Hierzu
tragt auch die Gliawucherung der Umgebung bei. Ahnliche Infiltrate
zeigen auch die in einer gewissen Entfernung vom Tumor liegenden Ge-
faBe, wodurch der Eindruck einer perivasculiren Ausbreitung erweckt
wird (Abb. 6).

Von den bisher beschriebenen unterscheidet sich ein kleiner, in der
Briickenhaube sitzender Geschwulstknoten, der anscheinend keine Be-
ziehung zu den Gefdflen hat. Er wird vom intakten Hirngewebe durch
einen Wall wuchernder Mikro- und Makroglia scharf abgegrenzt. Die
Tumorzellen haben einen ovalen bis wurstformigen Kern und reichlich
syncytienartig zusammenflieBendes Protoplasma.

An der Konvexitdt in den Weichhiillen ausgesprochene Fibrose und
méafige lokale Infiltration von Lymphocyten und anderen mononuclearen
Zellen. Es ist schwer zu entscheiden, ob sie als Reste einer zur Fibrose
fithrenden Entziindung oder eher als eine der periventrikuliren Zell-
wucherung analoge Verinderung zu werten sind.

Besprechung.

Die Lokalisation, Ausbreitung und das histologische Bild der Verdnde-
rungen stimmen mit den Beschreibungen und Abbildungen WiLckes
iiberein, der seine Fille unter dem Namen Reticuloendotheliose bzw.
Granulomencephalitis beschreibt und die wuchernden mononuclearen
Zellen als Epitheloidzellen bezeichnet. Ahnliche Fille hat vorher SCHOPE
mit einem gewissen Vorbehalt als cerebrale Lymphogranulomatose ge-
deutet. Auch WiLcke sieht ,,flieBende Ubergéinge zu den blastomatosen
Erkrankungen des cerebralen Gefiflapparates”, aber er spricht von
..Zeichen blastomatoser Entartung®™, scheint also eine sekundire Um-
wandlung der Entziindungszellen in Geschwulstzellen anzunehmen und
erwigt die Moglichkeit einer Virusétiologie, wobei er zur Erklirung der
,flieBenden Uberginge* die Virustheorie der Geschwulstbildung heran-
zieht. Trotz WiLoREs bestechenden Ausfilhrungen méchten wir einst-
weilen an der scharfen Unterscheidung zwischen Entziindung und Ge-
schwulst festhalten. Obwohl der Gesamteindruck des mikroskopischen
Bildes auch in unserem Falle vielerorts an Granulom erinnert, lehrt die
nihere Betrachtung, da wir es trotz der morphologischen Mannigfaltig-
keit des histologischen Bildes mit einem GeschwulstprozeB einheitlichen
Charakters zu tun haben. Ausgangspunkt fiir die blastomatdse Wucherung
sind die adventitiellen Zwischenriume der GefiBe, was durch die iso-
lierten adventitiellen Infiltrate und die an den Réndern der Geschwulst-
knoten gut erkennbare perivasculare Ausbreitung bewiesen wird. Diese
eigenartige Lokalisation, periventriculdr in den adventitiellen Spalten
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der grofleren Gefifle, schliellt einen metastatischen Ursprung von vorn-
herein aus; fiir eine solche Annahme gab tibrigens auch die Kérpersektion
keinerlei Anhaltspunkte. Das Gros der zelligen Infiltration machen die
aus dem adventitiellen Mesenchymalnetz stammenden mononuclearen
Zellen, daneben finden sich Lymphocyten in wechselnder Menge, verein-
zelte Plasmazellen und unregelméifBige, chromatinarme Kerne enthaltende,
eventuell aus dem Endothel stammenden Zellen. Nach dem Durchbruch
der Tumorzellen durch die glidse Grenzmembran setzt sich eine lebhafte
glitse Reaktion ein, Wucherung der Mikro- und Makrogliazellen, Korn-
chenzellen, Fibroblasten und ortsstandige Nervenzellen ergeben ein
polymorphes Gewebsbild. Lymphocyten und Plasmazellen sind dann
ebenfalls in groferer Zahl vertreten. Die Geschwulst hat urspriinglich ein
spéarliches Reticulum, welches von den GefaBwinden ausgeht, sobald
aber das granulomartige Bild in den Vordergrund tritt, entwickelt sich
eine grobe Kollagenfaserung und sogar eine starke Fibrose. Dag granulom-
artige Bild riihrt also daher, daB die wuchernden Zellen aus dem bei den
entziindlichen Reaktionen wuchernden adventitiellen Mesenchymalnetz
stammen, denen sich die iibrigen, nicht geschwulstartigen Zellelemente
besonders beiregressiven Verdnderungen im Tumorgewebe hinzugesellen.
Ahnliche Gedankengiinge setzen sich auch in der allgemeinen Pathologie
durch. Nach erfolgloser Bemiihungen vieler Forscher in der Atiologie
solcher angeblichen Granulomatogen wie die HopakiNsche Krankheit
und die Mykosis fungoides, einen lebenden Krankheitserreger nachzu-
weisen, schreibt jetzt z. B. R. A. WirL1s, einer der besten Kenner der
Geschwulstarten: ,,There is now no room for doubt that Hopaxring dise-
age is a form of sarcoma of lymphoid tissue, derived from the bipoten-
tial stem cells, and exhibiting proliferation predominantly of reticular cell
type with accompanying fibrosis but also to a variable degree of lym-
phoid type.“

Nach diesen Uberlegungen wird die nahe Verwandtschaft unseres
Falles mit anderen mesenchymalen Geschwiilsten klar. In der dlteren
Literatur wurden sie als Peritheliome und adventitielle Sarkome be-
schrieben. Neuere amerikanische Mitteilungen sprechen von Retikulum-
zellsarkom und bezeichnen die Geschwulstzellen als Histiocyten, die Ab-
kommlinge der Reticulumzelle sind. Auch das primire ,, Hopexin Sar-
kom* des Gehirns gehdért hierher. Neuerdings beschreibt GERHARTZ
zwei Fille von Retothelsarkom im Gehirn. Smirxow und spéter Kra-
sovsKY haben cerebrale Angioreticulosarkomata beschrieben, dessen
Zellen aus den unreifen Zellen der Weichhiillen, also vom perimedullaren
Mesenchym stammen. Das Geriist dieser Geschwiilste besteht aus argyro-
philen Fibrillen, die sich spdter in Kollagenfasern umwandeln. Die
Geschwulstzellen hdufen sich besonders um die GefdBle an, auch Ziige
von spindelférmigen Zellen sind zu finden. BaiLey hat als Erster das
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Problem der Geschwiilste von mikroglifirer Abstammung an Hand eines
in keine der anderen Gruppen einreihbaren Tumors aufgeworfen, dessen
Zellen mit der Mikrogliamethode imprédgniert werden konnten; mangels
nédherer Beweise liel} er aber die Frage offen. Auch der Fall BELEZKYS
kann hierher gerechnet werden. Die von ihm gebrauchte irrefithrende
Benennung (Oligodendrogliom) beruht auf seiner irrigen Theorie beziig-
lich des gemeinsamen mesodermalen Ursprunges der Oligo- und Mikro-
glia. BENEDEEK und JuBa beschrieben unter dem Namen Mikrogliom
einen Tumor, dessen Zellen mit dem Mikrogliaverfahren impréigniert
werden konnten, und auch die Kerne der Tiumorzellen hatten dhnliche
Struktur wie die Mikrogliakerne. KINNEY und Apams halten dagegen
diese Tumoren fiir mit eingewanderten Mikrogliazellen durchwebte Sar-
kome oder Gliome. RUSSEL, MARSHALL und SmiTeH sprechen in ihren
Fillen von Mikrogliomatose und halten die Einwanderung der Mikro-
gliazellen von aullen her nicht fiir wahrscheinlich, einerseits, weil die
gleichméfBige Anordnung der Mikrogliazellen im ganzen Tumor gegen
diese Annahme spricht, andererseits, weil auch die tibrigen Tumorzellen
in mehr oder weniger blasser Farbe imprigniert wurden, d. h. ein all-
mihlicher Ubergang zwischen Geschwulstzellen und reifer Mikroglia
besteht. Die folgende Abstammmungstabelle veranschaulicht die Verwandt-
schaft aller dieser Geschwulstarten.

Mesenchymale Stammzelle

P2 4 N
Fibroblast Reticulumzelle Lymphocyte
¥
Histioeyt
v
Mikroglia

In der Mehrzahl der Fille handelte es sich um einzelne Geschwiilste,
oft aber waren mehrere Geschwulstknoten vorhanden und in einigen
Fillen wurde auch ein diffuses multizentrisches Wachstum beobachtet.
Diese letztere Ausbreitungsweise ist fir die pseudogranulomatése Form,
Winckes Reticuloendotheliose oder richtiger Reticuloendotheliomatose
und auch fir die Mikrogliomatose besonders charakteristisch.

Die eigenartige Lokalisation der Tumorknoten wird verstédndlich, wenn
wir die embryonale Entwicklung der Mikroglia beriicksichtigen. Die
embryonale Mikroglia hiuft sich in erster Linie periventriculdr an und
wandert spiter lings der GefiBle in die weile Substanz und von hier aus
in die Hirnrinde ein. R10 HoRrRTEgA beschreibt mehrere typische Ein-
stromungspunkte, an denen die fotalen Mikrogliazellen grofie Zellhaufen
bilden. Eine solche Zone ist die Tela chorioidea superior, von wo aus sie
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zum Fornix, Corpus callosum und Thalamus wandern, eine andere ist am
Pedunculus cerebri vorhanden, von wo aus die Wanderung zur inneren
Kapsel einsetzt. In die Kleinhirnsubstanz schwirmen die Zellen aus dem
Winkel des Kleinhirns und des Velum medullare ein. Es ist unméglich,
diese typischen Einwanderungspunkte nicht mit der eigentiimlichen
Lokalisation der Geschwulstknoten in unserem Falle in Parallele zu
setzen: beiderseitiger Thalamusherd, symmetrische ineinanderflieBende
Herde im Hypothalamus und ein Herd im linken Recessus lateralis der
vierten Kammer. Nach R1o HorrEga sind die in den Weichhiillen und in
den Adventitien der Gefifle befindlichen embryonalen Bindegewebszellen
die Urformen der Mikroglia. Er fand vorwiegend um die groBeren Geféfle
gelagerte Mikrogliaanreicherungen, was sich damit erklart, dafl die be-
gleitende Bindegewebsscheide die Fortsetzung der Weichhiillen ist. Auch
in unserem Falle konnten wir feststellen, dafl in erster Linie die groferen
GefiBe zellig infiltriert waren. Vorwiegend periventrikulire Lokalisa-
tionen treffen wir auch bei WiLoke und bei RusseEr, MArsHALL und
Smrra. Dieselbe Lokalisation im Hypothalamus findet sich in mehreren
Fillen von Russen, MarsHALL und SmiTH, bei QUANDT und in den nach
ihm ebenfalls hierher gehérenden Fillen von BROUWER, Gaurp und
GacEL. Schon KiNNeY und Apams haben die Entwicklungsgeschichte
zur Erklirung der Lokalisation der Reticulumzellsarkomen herange-
zogen. Siamtliche bisher publizierten Félle kamen in dem Schléfenlappen
vor. Kinwey und Apams hielten es fiur moglich, daf der Ausgangspunkt
der Geschwulst die Tela choriodea des unteren Hornes der Seitenkammer
ist. ,,Support for this hypothesis would be provided by the observation
of similar tumors arising from the tela chorioidea of the third and fourth
ventricles and the cerebral peduncles®, eine Voraussagung, die sich jetzt
bewahrheitet hat.

Die Verwandtschaft der Tumorzellen mit den Histiocyten erklért auch
einige andere Eigentiimlichkeiten des Prozesses. So wird die diffuse In-
filtration der Tumorzellen in die Gehirnsubstanz versténdlich: es ist dies
der gleiche Weg, den die Histiocyten im Verlaufe der Entwicklung zu-
riicklegen. Die hochgradige Fettspeicherung, die stellenweise Phagocytose
und die eventuelle Umwandlung der Tumorzellen in Kornchenzellen (?)
sprechen ebenfalls in diesem Sinne. RussEL, MArsHALL und SMITH
nehmen einen Ubergang zwischen den in blassen Farben imprignierten
Geschwulstzellen und den reifen Mikrogliazellen an. In unserem Falle
lieB die verhiiltnismiBig geringe Zahl der ausgesprochene Mikroglia-
impragnation gebenden Zellen diesen SchluB nicht zu, doch ist es moglich,
daB die frithe Impriagnationsbereitschaft der Zellen infolge der Anaplasie
verloren geht. Die eigenartige Lokalisation und der negative Ausfall der
Goldsublimatmethode in den geschwulstartigen Knoten schliefen einen
glialen Ursprung in unserem Falle vollkommen aus.
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Zusammenfassung.

Die Matrix der sarkoiden Wucherung des Gehirn-RES stellt das adven-
titielle embryonale Mesenchymalnetz der Gehirngefifle dar. Dement-
sprechend konnen die Geschwulstzellen mehr oder minder reifen Mikro-
gliazellen, Histiocyten oder aber in den anaplastischeren Formen un-
differenzierten Sarkomzellen von embryonalem Charakter gleichen. Die
Verwandtschaft der Geschwulstzellen mit den Histiocyten, ihre freie
Wanderung im Gehirnparenchym, die gliése Reaktion des umgebenden
Gehirngewebes, die reaktive Wucherung von Bindegewebszellen mit
Fibrose kénnen ein granulomartiges Bild nachahmen. Bezeichnend ist die
diffus-multizentrische Entstehung und die perivasculére Ausbreitung.
Die Besonderheit des mitgeteilten Falles ist seine Lokalisation, periven-
tricular und an einigen typischen Stellen, die Rio Horrrea als fotale
Binwanderungspunkte der Mikroglia bezeichnet.
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