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IN MEMORIAM ELLA SACHS-PLOTZ 

In der Elute ihrer Jahre, kaum daB sie die Zwanzig uberschritten, 
durch ein unerbittliches Geschick dahingerafft, hat Ella Sachs-Plotz 
die Halfte ihres Vermogens fur eine wissenschaftliche Stiftung bestimmt -
Ella Sachs-Plotz Foundation -, deren Ertragnis der Forderung wissen­
schaftlicher medizinischer Forschungen ohne Unterschied der Nation 
oder Konfession gewidmet sei. In vorbildlicher Weise haben die ver­
ehrenswurdigen Eltern der Stifterin und deren Gatte das Vermachtnis 
aktiviert und erstere es auch weiterhin unterstutzt. Dadurch wurden 
die medizinischen Forschungen der ganzen Welt, nicht zuletzt die 
deutschen machtig gefOrdert. Es ist nUr ein bescheidenes Zeichen des 
Dankes, wenn ich die vorliegende kleine Schrift den Manen dieser 
einzigartigen jungen Amerikanerin widme. 

Wien, im Sommer 1934 Otto Marburg. 
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Einleitung. 

Trotz des groBen Aufschwunges, den die klinischen Studien uber 
die Hirntumoren besonders durch OPPENHEIM genommen hatten, waren 
die therapeutischen Erfolge bei diesen auffallend schlechte. Der Grund 
hierfur lag keineswegs in der noch wenig entwickelten Technik der opera­
tiven Eingriffe, zumal auch hier durch VICTOR HORSLEY neue Wege 
gezeigt worden waren und sich vor allem die deutschen Chirurgen um die 
Sache bemiihten. 

Man kann auch nicht sagen, daB die pathologische Erfahrung eine 
absolut unzulangliche gewesen ware, denn auch hier hatten sich seit 
VrncHows grundlegender Darstellung der Geschwulstlehre zahlreiche 
Forscher mit den entsprechenden Fragen beschaftigt und bis zu einem 
gewissen Grade AbschlieBendes erreicht. 

Der Grund der MiBerfolge in therapeutischer Hinsicht lag in aller­
erster Linie darin, daB die Diagnosen meist zu spat gestellt werden konn­
ten, daB die Kenntnis der Klinik der Hirntumoren eigentlich nur von 
sehr wenigen Spezialarzten beherrscht wurde. Dazu kam noch, daB sich 
scheinbar Anfangserfolge bald ins Gegenteil umwandelten und besonders 
die Rezidive sich hauften. Der anfangliche Optimismus, den die GroBten 
des Faches zum Ausdruck gebracht haben, wich einem nur zu berechtigten 
Pessimismus. Hat doch OPPENHEIM selbst die Zahl der FaIle, die eine 
Chance bei der Operation geboten haben, mit 6% bezeichnet. 

Da war es die geniale Intuition von CUSHING, die das Bild mit einem 
Schlage anderte. Er vereinigte in einer Hand die pathologische Forschung, 
die klinische und die therapeutische. Auf dem Boden strengster Sach­
lichkeit stehend, hat er durch Aneinanderreihung von genauest erhobenen 
Tatsachen nach jeder Richtung hin und Zusammenhalten dieser den 
Weg gefunden, um erstens moglichst fruhe Eingriffe vorzunehmen und 
zweitens von vorneherein das wesentlichste des Prozesses zu erfassen. 
Er und seine Schule, vor allem PERCIVAL BAILEY, hatten bald die Genug­
tuung zu sehen, daB der eingeschlagene Weg der richtige war und daB 
ihre Resultate die aller anderen Chirurgen hinter sich lieBen. Dabei 
muB man sich vor Augen halten, daB diese Erfolge keineswegs allein 
auf der minutiosen chirurgischen Technik, auf der Beobachtung aller 
Zwischenfalle beruhen, sondern daB sie eben Folge des Erfassens der 
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2 Einleitung. 

pathologischen Vorgange und der Beziehung dieser zu den klinischen 
Erscheinungen sind. Es scheint mir eine Verkennung der Tatsachen, 
daB man in der Klassifikation der Tumoren, wie sie BAILEY und CUSHING 
uns von dem histogenetisch-histologischen, also rein formalen Prinzip 
aus gegeben haben, das Bedeutendste der Leistung der genannten Autoren 
erblickt. Viel wesentlicher erscheint mir die Beziehung der pathologischen 
Vorgange zum klinischen Ablauf und der klinischen Anschauungsweise. 
Denn nur so ist es moglich, einen Tumorfall richtig zu charakterisieren 
und von vorneherein die Chancen festzulegen, die bei einem eventuellen 
therapeutischen Handeln moglich sind. 

Es konnte nicht fehlen, daB diese revolutionaren Gedanken eine 
lebhafte Diskussion hervorgerufen haben, wobei nur leider das Wesent­
liche der amerikanischen Vorbilder in den Hintergrund gedrangt wurde 
und das wohl auch Belangreiche - namlich das rein Formale - in der 
Pathologie in den Vordergrund geriet. Wer weiB, wie schwer es ist, 
aus Zustandsbildern, die uns ein histologisches Praparat darsteIlt, das 
Wesen oder gar das Werden eines Prozesses zu erschlieBen, wird es be­
greiflich finden, daB die Diskussionen tiber die Histologie und Histogenese 
vielfach in ein Spiel mit Worten ausarteten. Denn man darf nie ver­
gessen, daB die Tumorzelle nie und nimmer mit einer Zelle des normalen 
Gewebes zu identifizieren ist und daB eine noch so groBe Ahnlichkeit 
mit einer normalen Zelle noch nicht beweist, daB wir eine normale der­
artige Zelle vor uns haben. Die Mehrzahl der Autoren ist auch gleich 
mir einer Meinung, daB in den seltensten Fallen der Bau eines Tumors 
uniform ist und daB selbst dort, wo sich vorwiegend gleiche Zellen finden, 
an einzelnen Stellen dieser isomorphe Typus - um mich eines Ausdruckes 
von DEL RIO-HoRTEGA zu bedienen - durchbrochen wird. Wesentlich 
erscheint es auch darauf hinzuweisen, daB wir bei den verschiedenen 
Farbemethoden, die uns die Tumorzellen zur Anschauung bringen, 
in der Mehrzahl der FaIle gar nicht das Bild der Zelle selbst zur Ansicht 
bekommen, sondern irgendein der Farbung aquivalentes Bild. Es bedarf 
nur eines Hinweises auf die Weigertfarbung der Glia, die eine ganz fehler­
hafte Auffassung von dem Bau dieses Gewebes bedingte. Wie einfa.ch 
hat CERLETTI dieses Fehlurteil WEIGERTS aufgedeckt, indem er zeigen 
konnte, daB die scheinbar freien Fibrillen nichts als die scharf gefarbten 
Rander der ZeIlfortsatze waren. lch habe dieses Beispiel hier mit Absicht 
angefUhrt, um zu zeigen, daB keine Methode unfehlbar ist und daB be­
sonders die Silbermethoden mit ihrer Launenhaftigkeit in der Farbung 
uns nur zu oft Bilder vermitteln, die zu Fehlurteilen Veranlassung geben 
konnen. AuBerdem dtirfen wir nicht vergessen, daB wir ja nicht mit 
festen Begriffen arbeiten, sondern daB die Mehrzahl dessen, was wir 
begrifflich zu erfassen glauben, nichts ist als ein konventionelles Uber­
einkommen. 



Das Problem. 3 

Wie man aus diesen wenigen Bemerkungen ersieht, ist gerade bei 
den Forschungen tiber die Histologie und Histogenese der Tumoren 
noch alles im FluB. Doch danken wir besonders CUSHING und BAILEY, 
dann aber vor aHem den franzosischen Autoren Roussy, CORNIL et 
LHERMITTE, ferner Roussy, LHERMITTE et OBERLING, schlieBlich Roussy 
et OBERLING aHein sehr wesentliche Aufschltisse, ebenso WILDER PEN­
FIELD, SCHAFFER, besonders a ber DEL RIO-HORTEGA, um nur jene zu 
nennen, die einen mehr prinzipiellen Standpunkt eingenommen haben 
und deren Arbeiten sich besonders auf die Pathologie beziehen. Es ist 
selbstverstandlich, daB CUSHING und BAILEY auch in diese Auseinander­
setzungen eingegriffen haben, ihre Anschauungen modifizierten bzw. 
erweiterten. 

Aber ich glaube, daB die Untersuchungen beztiglich der forma.len 
Genese der Tumoren bereits den Hohepunkt tiberschritten haben und 
daB es nun gilt, neue Wege zu gehen, Wege, die uns die allgemeine Patho­
logie vorgezeichnet hat in ihren Forschungen tiber das eigentliche Wesen 
und die Ursache der Tumoren. 

Wenn man das fundamentale Werk von B. FISCHER-WASELS zum 
Ausgangspunkt dieser Forschungen nimmt, da es aus einem tiefen Ver­
standnis heraus uns die verschiedensten Auffassungen vermittelt, so 
kommt man dahin, daB eigentlich das formale Moment in der Tumor­
genese nur eine sekundare Rolle spielt und das Wesentliche dabei eigent­
lich besondere Eigenschaften der Zelle sind, die ihr schrankenloses Wachs­
tum bedingen oder ermoglichen. Und als zweiter wichtiger Faktor kommt 
in Frage, was die Auslosung des schrankenlosen Wachstums veranlaBt. 

Damit kommen wir aber zur Frage der Ursachen der Tumoren und 
es gilt einen Weg zu finden, diesen Dingen beizukommen. 

Es ist nun immerhin auffallig, daB sich die Berichte mehren, wo 
nach Unfallen Geschwtilste des Gehirns aufgetreten sind. Da nun diese 
Ursache leicht faBlich ist, da wir wissen, welche Veranderungen das 
Trauma im Gehirn setzt, so habe ich dieses zum Ausgangspunkt meiner 
Untersuchungen tiber die Genese der Tumoren angenommen und will 
nun im folgenden tiber die Resultate meiner Untersuchungen berichten. 

Das Problem. 
Es ist Dank der Studien der pathologischen Anatomen absolut 

sicher, daB Tumoren durch ein Trauma entstehen konnen, was aus den 
eben erwahnten, ebenso aufschluBreichen als grundlegenden Forschungen 
B. FISCHER-WASELS (Metaplasie und GewebsmiBbildung) hervorgeht. 
Hat doch schon VIRCHOW das Gliom in atiologische Beziehung zum Trauma 
gesteHt. Es erschien darum sehr merkwtirdig, daB sich die Anschauungen 
der Neurologen in jtingster Zeit sehr wesentlich gegen die Rolle des Trau-
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4 Das Problem. 

mas als atiologischen Faktor der Hirntumoren ausgesprochen haben. 
Denn wenn man die alteren Autoren (ich nenne nur BYRON BRAMWELL, 
ALLEN STARR) heranzieht, so wird dem Trauma eine iiberragende Rolle 
in der Atiologie der Hirntumoren beigemessen. In einer kiirzlich erschie­
nenen Arbeit von BECKMANN finden sich verschiedene Statistiken dieser 
Art zusammengestellt. So hat GERHARD in 60 Fallen von Gliomen 17% 
traumatisch entstandene, in den selbst beobachteten Fallen 36% ge­
funden. ADLER, der 1086 FaIle zusammenstellte, fand 91 mal das Trauma, 
das sind 8,8%. MULLER gibt sogar fiir seine Stirnhirntumoren 18,75% 
an, HUBSCHMANN in 107 Fallen 7,5%. Ich will nicht aIle Zahlen an­
fiihren, aber nur aus neuerer Zeit noch v. MONAKOW erwahnen, der unter 
100 Hirntumorfallen 30mal das Kopftrauma angegeben findet. Was 
aber bedeutungsvoller ist, er hat in 41 durch die Sektion erharteten eigenen 
Fallen 10mal ein schweres Kopftrauma mit groBter Wahrscheinlich­
keit als AnstoB fUr die Tumorbildung gefunden. Das waren immerhin 
24%. Nimmt man dagegen die Stetistik von PARKER und KERNOHAN, 
die 431 FaIle iiberblicken, so hatten sie in 58 Fallen Traumen in der 
Vorgeschichte, muBten aber 37 FaIle ausschalten, so daB nur 21, das 
sind 4,8% verblieben, die eine kausale Beziehung zwischen Trauma 
und Tumor wahrscheinlich erscheinen lassen. FRAZIER bemerkt in einer 
Diskussion zu PARKER und KERNOHAN, daB 15% der Stirnhirntumoren 
traumatisch bedingt sind. Ich selbst iiberblicke etwa 800 FaIle von 
bioptisch oder autoptisch sichergestellten Hirntumoren. Hier fanden 
sich in zirka 80 Fallen Traumen in der Anamnese, das entsprache etwa 
10%. Bei genauerer Durchsicht aber muB man hier mindestens die Halfte 
ausschalten, so daB eine ahnliche Zahl resultiert wie bei PARKER und 
KERNOHAN. Ich muB gestehen, daB die nachtragliche Feststellung aus 
Krankengeschichten sehr viel Ungenauigkeit aufweist und man oft nicht 
in der Lage ist, Tatsachliches von nur vagen Angaben zu unterscheiden. 
Ich mochte deshalb den statistischen Angaben gar keine oder nur ganz 
nebensachliche Bedeutung beimessen, da sie nicht imstande sind, die 
Frage des Zusammenhanges von Trauma und Tumor zu losen. 

Wesentlicher erscheinen schon die Angaben der Autoren, die zum 
Teil iiber eigenes Material verfiigen, zum Teil die Einzelfalle genauer 
erfaBt haben. Am ausfUhrlichsten hat sich OPPENHEIM iiber die Rolle 
des Traumas in der Atiologie der Hirntumoren geauBert. Nachdem 
er aIle zweifelhaften FaIle ausschlieBt, schreibt er, daB noch genug iibrig­
bleiben, "die keine andere Deutung zulassen, als daB die Kopfverletzung 
den AnstoB zur Entwicklung der Geschwulst gegeben hat". Auch er 
betont, daB es vorwiegend das Gliom sei, das sich im AnschluB an Traumen 
entwickle, wobei er allerdings hervorhebt, daB die letzteren oft nur 
agent provocateur seien. Er geht auf VIRCHOW zuriick, der die Vermutung 
aussprach, daB das Trauma zunachst eine leichte Hirnquetschung hervor-
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bringe, die den Ausgangspunkt der Geschwulst bedinge und daB das 
Gliom "seinen Sitz an den den Verletzungen am meisten exponierten 
Stellen habe". Auch die Annahme von ALLEN STARR, daB sich aus 
hamorrhagischen Kontusionsherden Neubildungen entwickeln konnten, 
erortert er, meint aber, daB es vorwiegend Osteome und Fibrome seien, 
die sich auf der Basis eines enzephalitischen Herdes bilden konnten. 
In der Annahme, "daB das Gliom einen kongenitalen Ursprung habe, 
kann man seine Beziehung zum Trauma so deuten, daB das abgeschntirte 
Keimgewebe erst durch die Kopfverletzung den AnstoB zur Wucherung, 
zur Geschwulstbildung erhaIt". BRUNS verweist vor allem darauf, daB 
in vielen Fallen das Trauma den Tumor nicht hervorrufe, sondern nur 
manifest gemacht habe, und daB besonders bei den Granulationsge­
schwtilsten die Lokalisation des krankhaften Prozesses durch das Trauma 
bedingt werden kann. Immerhin steht er der Anschauung, daB ein 
Trauma AniaB zur Tumorbildung geben konnte, nicht absolut ablehnend 
gegentiber. MENDEL hat in seiner zusammenfassenden Arbeit tiber den 
Unfall in der Atiologie der Nervenkrankheiten sich auf die Seite jener 
gesteIlt, die das Trauma in der Atiologie der Geschwtilste geIten lassen. 
Nur das Wie, d. h. in welcher Weise das Trauma den Tumor hervor­
ruft, erscheint ihm strittig. AhnIich darf man wohl auch die Ausftihrungen 
von SOHUSTER auffassen. Und, wie schon erwahnt, hat von den neueren 
Autoren v. MONAKOW sich dahin ausgesprochen, daB er besonders ftir 
das Gliom eine traumatische Entstehung fUr moglich halt. 

Ich will erst im speziellen auf jene Autoren zu sprechen kommen, 
die tatsachliches Material ftir die Entscheidung dieser Frage erbringen 
und hier nur noch kurz den ablehnenden Standpunkt von WILSON er­
wahnen, der hauptsachlich mit Rticksicht auf die Kriegserfahrungen 
einen Zusammenhang von Trauma und Hirntumor ablehnt, wobei er 
allerdings ein nicht uninteressantes Beispiel erbringt. Er begegnet sich 
dabei mit KARPLus, der in den vier Kriegsjahren in dem groBen neuro­
logischen Material der REDLIOHschen N ervenheilanstalt nur 9 FaIle von 
Hirntumoren gefunden hat, von denen einige Frontdienst geleistet 
hatten, aber eine Beziehung zur Erkrankung nicht feststellbar war. 
In meinem Material waren immerhin 8 FaIle, die Verletzungen im Kriege 
erlitten hatten und von denen bei einzelnen das Kriegstrauma, wenn 
tiberhaupt, AnlaB der Tumorbildung oder Lokalisation desselben war. 

Die groBe Aussprache auf dem Internationalen Neurologen-KongreB 
in Bern tiber die Rolle des Traumas in der Atiologie der Nervenkrankheiten 
hat besonders in VERAGUT einen Vertreter gefunden, der zur Frage 
Trauma und Hirntumor Stellung nahm. Er anerkennt nur sehr wenige 
FaIle, die ernstlich in Betracht kommen und weist, ebenso wie WILSON, 
darauf hin, daB durch den Krieg keine Vermehrung der Hirntumoren 
entstanden sei. CROUZON meint auch, daB die in Frage kommenden 
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Zahlen verh1iJtnism1iBig gering seien, daB aber eine traumatische Ent­
stehung von Tumoren im Bereiche der Moglichkeit liege, besonders fUr 
gewisse Gliome und bestimmte Tumoren der Meningen. 

Wenn wir aus diesen zahlenma(3igen und den mehr allgemeinen 
Angaben der Autoren kurz resumieren wollen, so ergibt sich die Tatsache, 
da(3 immerhin die M oglichkeit des Zustandekommens eines H irntumors 
durch das Trauma zugegeben wird, da(3 aber die Zahl solcher einwandfreier 
Falle eine uberaus geringe sei. 

In bezug auf die Bedeutung des Zustandekommens oder besser 
der Forderungen, die aufgestellt werden, um einen Tumor als traumatisch 
bedingt anzuerkennen, sind die Autoren ziemlich einer Meinung. Es ist 
vielleicht am besten, diese Forderungen nach den AusfUhrungen v. MONA­
KOWS darzustellen, die darin gipfeln, daB erstens der Kranke vor dem 
Unfall absolut gesund gewesen sein muB. Darauf erwidert VERAGUT, 
daB sich die Nichtexistenz eines Tumors vor dem Trauma klinisch kaum 
erweisen lasse. Der zweite Punkt v. MONAKOWS, daB das Kopftrauma 
ein schweres gewesen sein muB, ohne daB jedoch dabei organische Lasionen 
zu fordern seien, etwa im Sinne VIRCHOWS oder ALLEN STARRS, laBt sich 
tatsachlich, worin ich mit VERAGUT iibereinstimme, nicht mit Sicher­
heit erfassen, da es ganz individuell ist, ob jemand durch ein schweres 
Trauma nicht bewuBtlos wird oder, wie v. MONAKOW sich ausdriickt, 
benommen wird, kommotionelle Erscheinungen bietet, wahrend andere 
durch ein ahnliches Trauma schwerste Allgemeinerscheinungen zeigen 
konnen. 

Ganz abzulehnen ist die bisherige These, daB zwischen dem Trauma 
und den durch dasselbe erzeugten Symptomen ein freies lntervall von 
bestimmter Zeit liegen muB. Auch darin hat VERAGUT recht, wenn 
er schreibt, daB fUr jede Tumorart andere Verhaltnisse bestehen. lch 
mochte hinzufUgen, daB die blastomat6sen Tumoren selbstverstandlich 
eine wesentlich kiirzere Latenzzeit aufweisen werden als die reifen Ge­
schwUlste und daB diese Latenzzeit bei den blastomatosen Tumoren 
auch different sein wird, je nach der Malignitat, vor allem aber auch je 
nach dem Sitz. Auch ich mochte der Forderung, daB der Sitz des Tumors 
mit dem Sitz des Traumas iibereinstimmen oder zumindest in der StoB­
richtung des Traumas liegen soIl, widersprechen, schon aus dem Grunde, 
weil, wenn man sich auf den Standpunkt der COHNHEIM-RIBBERTschen 
Theorie stellt, eine Keimausschaltung und Wachstumsreiz auch an Stellen 
moglich ist, die nicht gerade unter der Verletzung bzw. in deren StoB­
richtung gelegen sind. 

Was nun die Briickensyrnptorne anlangt, so weiB jeder erfahrene 
Neurologe, wie leicht sich derartige Dinge im nachhinein konstruieren 
lassen und wie besonders bei neuropathischen Personen die nervosen 
Allgemeinerscheinungen posttraumatisch erne Steigerung erfahren. 
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Dagegen ist der fiinfte Punkt v. MONAKOWS, das anatomische Argument, 
- und das gibt ja auch VERAGUT zu - von ausschlaggebender Bedeutung, 
wobei man sich dem Standpunkt v. MONAKOWS anschlieBen kann, daB, 
je naher das bei der Sektion gefundene Gliom der primaren Lasionsstelle 
(Narbe) der Schadeloberflache anliegt, bzw. je genauer es in das Gebiet 
des StoBkanals ("Kanal von der Einschlagstelle durch die Hirnsubstanz 
bis zur gegenuberliegenden Schadelstelle [contre coup]") angepaBt ist, 
um so gr6Ber die Wahrscheinlichkeit des Zusammenhanges zwischen 
Trauma und Gliom sei. 

Ich habe diese Dinge etwas genauer angefiihrt, weil sie in der Be­
urteilung der Zusammenhange zwischen Trauma und Tumorentstehung 
bis heute eine groBe Rolle spielen und besonders in der Unfalls­
medizin von allen Autoren mehr oder minder als unerlaBlich ge­
fordert werden. . 

Es liegt aber das Problem des Zusammenhanges von Trauma und 
Tumor nicht in den bisher angefuhrten Umstanden, sondern es scheint 
sehr wichtig, zunachst die Bedingungen festzustellen, die notwendig sind, 
um einen Tumor hervorrufen zu k6nnen. Schon OPPENHEIM hat darauf 
Rucksicht genommen, spater MENDEL, indem sie die COHNHEIM-RIBBERT­
sche Theorie herangezogen haben, MENDEL auch noch die Anschauung 
BILLROTHS der spezifischen Disposition des Individuums zur Geschwulst­
bildung. Die pathologische Isolierung einzelner embryonaler Zellgruppen, 
die nach COHNHEIM die Grundlage der Geschwulstbildung sein sollen, 
die mechanische Versprengung derselben hat RIBBERT auch auf post­
embryonale Verlagerung von Gewebskomplexen ausgedehnt, die zur 
Geschwulstbildung fiihren k6nnen. Diese COHNHEIM-RIBBERTsche Theo­
rie hat BERNHARD FISCHER-W ASELS dahin modifiziert, daB er nicht 
die mechanische Verlagerung eines Gewebskeimes als maBgebend betrach­
tet, sondern die Ausschaltung eines Gewebskomplexes aus den physio­
logischen Beziehungen zum Gesamtk6rper. In dem Verlust der Korre­
lationen des geschwulstbildenden Keimes zu den anderen Teilen des 
K6rpers liegt das Wesentliche. Es erfolgt also eine Ausschaltung eines 
Gewebskomplexes, wobei ich betonen m6chte, daB der Begriff Verlage­
rung irrefiihrend ist, denn es kann auch ein Gewebskeim an der Stelle 
seiner Entwicklung erhalten bleiben und hier durch einen bestimmten 
AnlaB zum Ausgangspunkt einer Neubildung werden. 1st also fiir einen 
Teil der Geschwiilste die COHNHEIM-RIBBERT-FISCHERsche Theorie 
atiologisch maBgebend, so wissen wir heute, daB mechanische Einwirkun­
gen gleichfalls zum Ausgangspunkt von Geschwulstbildungen werden 
k6nnen. Es scheint allerdings, daB hier bei den Narbenkrebsen z. B. 
nicht ein einmaliger Reiz ausschlaggebend sei, sondern daB die wieder­
holten mechanischen Irritationen solche Reizgeschwiilste zu erzeugen 
imstande sind. Das Problem liegt also jetzt etwa so: Wir mussen fest-
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stellen, ob bei einer Geschwulst eine Keimausschaltung stattgefunden 
hat oder ein Geschwulstkeim vorhanden war, der durch das Trauma 
mobilisiert und wachstumsbhig gestaltet wurde. Dnd wir mussen 
zweitens nachweisen, ob durch das Trauma ein derartiger Reiz gesetzt 
wurde, daB wir aus ihm die Berechtigung ableiten konnen, er sei intensiv 
genug, urn aus verandertem Hirngewebe eine Geschwulst entstehen 
zu lassen. 

Diese beiden Forderungen lassen sich aber nur an Hand genauester 
pathologisch-anatomischer Untersuchungen sicherstellen, wobei aller­
dings gleichzeitig festzustellen ist, in welcher Weise das Trauma in die 
Bedingungen der Geschwulstentstehung einzugreifen imstande ist. 

Bei dem Dmstand, daB die Hauptmasse der traumatisch bedingten 
Tumoren glioser Natur sind, mochte ich zunachst mich zur Gliafrage 
auBern und meinen diesbezuglichen Standpunkt prazisieren. 

Zur Histologie und Histogenese der Neuroglia. 
Es scheint, daB fUr jedes Organ zunachst die Bedingungen zu er­

schlieBen sind, unter welchen die Zellen ihre Proliferationsfahigkeit 
wieder erhalten oder uberhaupt behalten. Fur das Zentralnervensystem 
gelten offen bar ganz andere Grundsatze als fUr andere Apparate und es 
erscheint nicht nur notig, bei einem Tumor Rucksicht zu nehmen auf 
die eventuell auslosende Ursache, sondern es ist absolut erforderlich, 
sich genau auseinanderzusetzen nicht nur mit dem Bau der Zelle, sondern 
mit dem, was man deren Potenzen nennt, d. h. deren Fahigkeit, sich nicht 
nur zu vermehren, sondern auch, ganz im Sinne der Embryogenese, 
differente Formen zu bilden. Dies der eine Punkt. 

Der zweite Punkt besteht darin, daB gerade bei der Gliazelle Form 
und Funktion vielfach voneinander abhangen, daB letztere die erstere 
bestimmt. Urn das nun zu erweisen und fUr die Tumorforschung -
soweit es die vorliegende Aufgabe betrifft - nutzbar zu machen, muB 
ich kurz die bisherigen Anschauungen und Tatsachen nach dieser Richtung 
hin sichten und aufzeigen, wodurch die Kontroversen und MiBverstand­
nisse entstanden sind. 

So wird bis heute der Begriff N euroepithel ganz verschieden ver­
wendet. Wahrend SCHAPER darunter nur jene Zellen versteht, die das 
Neuralrohr noch vor dessen SchluB auskleiden, spricht DE CASTRO auch 
beim neugeborenen Hund noch von einer Phase der genuinen oder pri­
mordialen Epithelzelle. Es ist naturlich HIS beizustimmen, wenn er 
behauptet, daB der Begriff Epithel schwer zu fassen sei, und man z. B. 
die Zellen dann als epitheliale bezeichnen konnte, wenn sie sowohl die 
Membrana limitans interna als externa beruhren. Dem widersprechen 
aber die Befunde von DE CASTRO, der ausdrucklich in seiner Phase des 
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primordialen Epithels betont, daB die Fortsatze der Zellen die auBere 
Oberflache nicht erreichen mussen. 

Es unterliegt nun gar keinem Zweifel, daB bezuglich der Valenz 
auch bei geschlossenem Neuralrohr noch Zellen existieren, die vollstandig 
den Charakter des Neuroepithels besitzen. Andererseits aber finden 
sich hier bereits Zellen, die diesen Charakter nicht mehr haben, obwohl, 
wenn man die Kerne dieser beiden Zellarten untersucht, sie sich in nichts 
voneinander unterscheiden. Da man nun aber einer solchen Zelle ihre 
Potenzen nicht ansehen kann, so ist es tatsachlich schwierig, sich uber 
den Begriff des Neuroepithels zu einigen. Jedenfalls glaube ich nicht, 
daB man so weit gehen darf, wie DE CASTRO und auch bei Zellen, die 
dem neugeborenen Tier angehoren, noch von genuinem Epithel zu spre· 
chen, denn es ist kaum anzunehmen, daB diese Zellen noch in der Lage 
sind, bipotentiell sich auszuwirken und Glia· und Ganglienzellen zu bilden. 
Man sieht demnach schon hier, daB die Begriffsbildung oder besser gesagt 
die Namensgebung eine rein konventionelle ist und wir von wahrem 
oder echtem Neuroepithel tatsachlich nur so lange sprechen sollten, 
als das Neuralrohr nicht geschlossen ist. Andererseits aber ist es schwer 
moglich, sich die Auffassung von HIS zu eigen zu machen und dort wo 
die Keimschicht bereits mehrere Zellagen bietet und die radiare Streifung 
erkennen laBt, von primarem Spongioblastenlager zu sprechen, Zellen 
also, die nur Gliamutterzellen darstellen. Denn es ist sicher, daB hier 
noch Zellen sind, die durch mitotische Teilung Keimzellen hervorbringen, 
von SCHAPER als indifferente Zellen bezeichnet, die sowohl Glia· als 
Ganglienzellen entwickeln konnen. 

Es ist nicht ohne Interesse zu sehen, daB diese Lager der Keimzellen 
eigentlich nur knapp unter dem Lumen des Neuralrohrs zu finden sind, 
angeblich weil dort die Trophik die beste sei. Wir werden also in der 
Wand des Neuralrohrs neben Neuroepithel und Keimzellen auch noch 
Zellen finden mussen, die lediglich zur Bildung der Glia bzw. des Epen. 
dyms herangezogen werden. 

Wahrend also das reine N euroepithel ein pluripotentes Gewe be 
darstellt, haben wir in dem Zellager, das sich nach SchluB des Neural· 
rohrs zeigt, pluripotente und unipotente Zellen nebeneinander, ohne 
daB wir in der Lage waren, sie histologisch zu differenzieren. Wir konnen 
nur soviel sagen, daB die pluripotenten Zellen offen bar nur in der innersten 
Lage der wuchernden Zellen zu finden sind. 

Infolge des besonderen Entgegenkommens des V orstandes des 
embryologischen Institutes, Professor FISCHELS und seines Assistenten 
Dr. POLLITZERS, hatte ich Gelegenheit, sehr fruhe, ausgezeichnet kon· 
servierte Embryonen von 7, bzw. 18 und mehr Urwirbeln zu untersuchen. 
Man kann in diesen fruhesten Stadien nur zwei verschiedene Elemente 
wahrnehmen. Das sind die Keimzellen und eine mehrschichtige Lage 

la 
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von Zellen mit Kernen, die einander vollstandig gleich sind, Zellen, 
die man je nach der Einstellung als neuroepitheliale Zellen oder als pri­
mare Spongioblasten bezeichnen konnte. In meinen Studien iiber die 
Entwicklung des Zentralkanals mit KOLMER hatte ich gleichfalls Ge­
legenheit, sehr friihe Embryonen zu untersuchen. So zeigt sich in der 
Abb. 2 der genannten Arbeit der Riickenmarksquerschnitt eines Embryos 
von 2,8 mm N. St. L. (24 Ursegmentpaare), der besonders gut gefarbt 
ist, deutlich, wie die Keimzellen im Innern liegen und wie die schon 
mehr radiar gestellten Epithelzellen in mehreren Lagen histologisch 
vollstandig gleich erscheinen. 

Die klassischen Arbeiten von HIS, RAMON y CAJAL, von LENHOSSEK, 
SCHAPER, STUDNITZKA, HELD, um nur die bekanntesten zu nennen, 
sprechen gleichfalls in diesem Sinne. Es erscheint mir darum angezeigt, 
von dem Neuroepithel nur zu sprechen, solange das Neuralrohr nicht 
geschlossen ist, also ganz im Sinne von SCHAPER, wahrend nachher 
eventuell das ganze Gewebe als primordiales Ependym oder ependymares 
Epithel nach DE CASTRO bezeichnet werden konnte. Nur muB man 
wissen, daB dieses letztere sich aus Zellen zusammensetzt, die offenbar 
amitotisch Glioblasten entwickeln und Zellen, die mitotisch Keimzellen 
bzw. indifferente Zellen hervorbringen, die ihrerseits Ganglien und 
Gliazellen erzeugen konnen. 

Es erhebt sich nun die Frage, wie lange dieses ependymare Epithel 
in der Lage ist, Keimzellen zu bilden. Denn, daB dieses Ependymgeriist 
auch nach der Geburt noch in Tatigkeit ist, geht aus den Darstellungen 
von RAMON y CAJAL und besonders auch DE CASTROS hervor. Dabei 
ist aber zu bemerken, daB hier noch ein Moment in Frage kommt, namlich, 
daB das ependymare Epithel seine urspriingliche epitheliale Form ver­
andert und den Charakter des echten Ependyms gewinnt und auch als 
solches noch imstande ist, zumindest Glioblasten hervorzubringen. 
STORCH spricht dem Ependym nicht nur eine gewisse Produktivitat 
zu, auch noch beim Erwachsenen, sondern er schreibt, "daB auch beim 
Erwachsenen die Ependymzellen sich noch in Gliazellen umwandeln". 
Wir hatten demzufolge sowohl im Neuroepithel als in dem ependymaren 
Epithel als in den Ependymzellen mehrfache Potenzen enthalten, ohne 
daB man mit Sicherheit angeben konnte, wielange oder bis zu welchem 
Entwicklungsgrad der einzelnen Zellformen diese Potenzen erhalten 
bleiben. So scheint aus den Ausfiihrungen DE CASTROS hervorzugehen, 
daB auch in einer Zeit, wo sicherlich bereits das Ependym vorhanden 
ist, also bei der Geburt, aus Zellen, die neben den Ependymzellen liegen, 
Glioblasten hervorgehen, und zwar meist amitotisch. Es scheint also, 
daB diese Zellen bis nach der Geburt die Potenz besitzen, Glia- und Epen­
dymzellen in gleicher Weise zu produzieren. DaB sie das in hoheren 
Altern noch vermogen, beweisen die Ausfiihrungen von STORCH. Die 
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iiberzeugenden Abbildungen DE CASTROS haben wohl bewirkt, daB viele 
der neueren Autoren, besonders DEL Rro-HoRTEGA, den indifferenten 
Zellen fUr die Entstehung· der Glia kaum eine Bedeutung beimessen. 
Sie verfallen in den gleichen Fehler, den umgekehrt SCHAPER begangen 
hat, der wiederum die Entwicklung sowohl der Ganglien- als der Glia­
zellen vorwiegend aus seinen indifferenten Elementen annimmt. Das 
kommt zum Teil daher, weil die beiden genannten Autoren von ganz 
verschiedenen Regionen und - was noch mehr bedeutet - von ganz 
verschiedenen Entwicklungsstadien ausgegangen sind, was natiirlich 
nicht ohne EinfluB auf die Auffassung sein kann. Es scheint namlich, 
wie ich schon erwahnt habe, nicht nur eine Differenz in der Entwicklung, 
wenn auch vielleicht nur quantitativ, nach den verschiedenen Regionen 
des Gehirns, stattzufinden, sondern es scheint eine solche Differenz auch 
in der gleichen Gegend zu bestehen, wenn es sich um Rindenentwicklung 
oder Stammentwicklung handelt. Man darf namlich nicht vergessen, 
daB fiir die Rindenentwicklung nicht nur die ventrikulare Keimschicht 
maBgebend ist, sondern auch eine der Oberflache angehorige Keimschicht. 
Geht man yom Kleinhirn aus, so wissen wir, daB - ich erwahne nur 
VOGT und ASTWATAZUROW - im dritten Monat der Entwicklung sich 
an der Oberflache eine Keimschicht bildet, die man als auBere Korner­
schicht bezeichnet hat, die aber ZIEHEN jetzt als OBERSTEINERsche 
Schicht bezeichnet, einen Namen, den ich im folgenden beibehalten will. 

Diese indifferenten Zellen gehen aus Ependymzellen hervor, die, 
wie SCHAPER ausfUhrt, langs der Medianfurche im Sulcus lateralis und 
der Ubergangszone des hinteren Randes der Kleinhirnlamelle in das 
Velum medullare liegen, d. h. also Stellen, an welchen die Ependymzellen 
bis in die spaten Entwicklungsperioden mit der Oberflache im Zusammen­
hang bleiben. Das sind, wie auch RAMON y CAJAL annimmt, indifferente 
Zellen, aus denen sich die Kornerzellen mit Sicherheit entwickeln, die 
aber auch, woriiber gar kein Zweifel herrscht, Gliazellen bilden. 

Es ist nun nicht ohne Interesse zu sehen, daB diese OBERSTEINERsche 
Schicht yom dritten Fotalmonat an bis etwa zum siebenten an Umfang 
zunimmt - ich will hier die entsprechende Literatur nicht anfUhren, 
da diese Tatsachen zu allgemein bekannt sind - und daB dann die oft 
zwolffache Reihe von Zellen allmahlich sich verschmalert, aber auch nach 
der Geburt noch einige Monate vorhanden sein kann. Wenn man diese 
Zellen in einem friihen Stadium (87 mm Gesamtlange) untersucht, so 
zeigt sich, daB sie absolut keine wie immer gearteten Differenzen er­
kennen lassen. Man kann nur sagen, daB einzelne dunkler und kleiner 
sind, andere heller und lichter und daB in diesen manchmal ein groBeres 
Chromatinkornchen hervortritt. Ich habe seinerzeit die Meinung geauBert, 
daB diese Differenz der dunklen und hellen Korner eventuell schon in 
sehr friihen Stadien gestattet, die Neuroblasten von den Glioblasten 
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der indifferenten Zellen zu unterscheiden ganz im Sinne von HIS, 
der gleichfalls eine Differenzierung der sogenannten indifferenten Zellen 
fiir moglich halt. Dem ist aber nicht so, weil man deutlich sehen kann, 
daB anfanglich nur dunkle Zellen, die ganz homogen sind, vorliegen 
und daB sich diese allmahlich zu lichteren Zellen mit einem mehr netzigen 
Chromatin umgestalten. Wenn man will, kann man das bereits als 
Differenzierung bezeichnen. Da man aber nicht mit Sicherheit angeben 
kann, welche Zellen aus diesen eben geschilderten Elementen hervor­
gehen, so ist es wohl besser, nur von indifferenten Zellen zu sprechen. 

Es ist nun nicht ohne Interesse zu sehen, daB auch diese indifferenten 
Zellen sich vermehren, und zwar ganz analog sich vermehren, wie wir 
das von dem primaren Ependym oder ependymaren Epithel gesehen 
haben. Man sieht Mitosen hauptsachlich in den auBeren Schichten, also 
in jenen, die der Oberflache am nachsten gelegen sind. Und es erhebt 
sich nun die Frage, bis zu welchem Zeitpunkt sich aus diesen indifferenten 
Zellen noch Ganglienzellen bzw. Gliazellen entwickeln konnen. Die 
Antwort darauf hat RAMON Y CAJAL gegeben, indem er zeigte, daB auch 
noch nach der Geburt aus solchen Zellen Kornzellen hervorgehen. Das 
ist um so bemerkenswerter, als man doch eigentlich erwarten miiBte, 
daB die Entwicklung der Ganglienzellen bereits in einem friiheren Stadium 
abgeschlossen ist, und zwar in jenem Stadium, das die Formbildung 
des Nervensystems abschlieBt, wahrend in dem spateren Stadium sich 
die Beziehungen der einzelnen Abschnitte zueinander entwickeln. DaB 
dem nicht so ist, beweisen die Forschungen RAMON Y CAJALS iiber die 
Entwicklung der Kornzellen der rostbraunen Schicht, da er auch nach 
der Ge burt bei verschiedenen V erte braten noch aus den indifferenten 
Zellen Kornzellen sich entwickeln sah. Was das fUr die Tumorgenese 
bedeutet, kann man leicht ermessen. 

Nun kommt aber noch ein wichtiges Moment hinzu. Wahrend also 
SCHAPER annimmt - und mit ihm wohl die Mehrzahl der Autoren -, 
daB die indifferent en Zellen bipotentiell sind, so weist der Genannte 
weiters nach, daB diese bipotentiellen Leistungen erst in den hoheren 
phylogenetischen Reihen gewonnen werden, da die indifferenten Zellen 
bei den Cyklostomen z. B. nur Neuroblasten entwickeln. Man wird dem­
zufolge die Histogenese der neuralen und glialen Elemente nicht ohne 
weiteres yom Tier auf den Menschen iibertragen konnen. 

Was nun die Namensgebung fUr diese indifferenten Zellen betrifft, 
ob man sie Keimzellen im Sinne von HIS, indifferente Zellen im Sinne 
von SCHAPER nennen solI, oder ob man diesen beiden, wie SCHAFFER 
vorschlagt, gleichsetzen solI, ist ziemlich belanglos. Es ist auch gleich­
giiltig, ob man sie mit BAILEY und CUSHING Medulloblasten nennt oder 
ob man, wie ich es vorgeschlagen, sie besser unprajudizierlich Spharo­
blasten nennen solI. Man muB nur wissen, welche Form der Zellen darunter 
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zu verstehen ist und daB man sie, wie BAILEY und CUSHING richtig er­
kannten, von den anderen Spongioblasten differenzieren musse, weshalb 
auch vielleicht der Vorschlag von DEL RIO-HORTEGA, nur von Glio­
blasten schlechtweg zu sprechen, infolge der eben angefuhrten Tatsachen 
nicht akzeptabel erscheint. 

Wir werden demnach fur die Gliazellen eine doppelte Entwicklung 
annehmen mussen, und zwar im Rindengebiet von der Oberflache aus 
aus indifferenten Zellen, jene aber, die vom Neuralrohr auch sich ent­
wickeln, eine aus indifferenten Zellen und aus ependymarem Epithel 
oder epithelialem Ependym bzw. voll entwickeltem Ependym, wie man 
das eben bezeichnen will. Eines aber ist sicher, da(3 sich zumindest die 
Gliazellen auch nach der Geburt noch weiter entwickeln konnen und da(3 
ein Ahnliches zumindest fur einen Teil der Ganglienzellen nach den Be­
funden der genannten A utoren auch Geltung hat. Demzufolge wird man 
die Proliferationstendenz nicht als ein Einteilungsprinzip gelten lassen 
konnen, wie DEL RIO-HORTEGA es vorschliigt, wenn man sich uberlegt, 
daB auch schon hochdifferenzierte Zellen, wie sie z. B. DE CASTRO zeichnet, 
noch eine solche Tendenz besitzen. Wir konnen das auch zeitlich gar 
nicht differenzieren, da das promorphe Stadium DEL RIO-HORTEGAS, 
das die epithelialen Formationen umfaBt, auch nach der Geburt noch 
tatig ist, nicht zu reden von dem metamorphen Stadium, bei dem die 
Proliferationstendenz erloschen solI, wahrend das telomorphe Stadium 
den AbschluB der Entwicklung anzeigt. 

Man sieht demnach, wie schwierig es ist, aus histogenetischen und 
histologischen Befunden zu absolut verlaBlichen Schlussen zu kommen 
und daB vieles von dem bisher Behaupteten Annahmen sind. Denn wir 
mussen anerkennen, daB auch hochdifferenzierte, sicher nicht mehr 
dem promorphen epithelialen Stadium angehorige Zellen des Ependym­
belages auch in spaterer Zeit noch eine Proliferationstendenz besitzen. 
So sehr man sich auch bemuht, die Dinge auf eine einfache Formel zu 
bringen, bei den hoheren Saugern, besonders aber beim Menschen scheinen 
die Gliazellen tatsachlich nicht eine, sondern mehrere Mutterzellen zu 
besitzen, von denen die Keimzellen bzw. die indifferenten Zellen eine 
Gruppe darstellen; die primaren Spongioblasten von HIS, das primordiale 
Epithel oder ependymare Epithel von DE CASTRO die zweite Gruppe. 
Dabei muB man noch absehen von der Mikroglia, deren Herkunft trotz 
vieler Bemuhungen auch heute noch absolut kontrovers ist. Es scheint, 
daB doch die Anschauungen von SCHAPER, denen sich schlieBlich auch 
HIS in seinen spateren Arbeiten anschlieBt, im wesentlichen Geltung 
haben. 

Noch komplizierter wird dieses Problem dadurch, daB neuere Autoren 
auch die meningealen Zellen vom Neuroepithel herleiten und sie gleich­
sam in eine Linie mit den SCHW ANNschen Scheidenzellen stellen. OBEE-
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LING, von dem diese Anschauung ausgeht, fand in den spateren Unter­
suchungen von HARVEY und BURR scheinbar eine Stiitze seiner Anschau­
ung. Es ware dagegen auch gar nichts einzuwenden, wenn man nicht 
gleich Konsequenzen in bezug auf die Pathologie gezogen hatte. Nun 
scheinen mir aber die Untersuchungen der amerikanischen Autoren nicht 
absolut beweisend, daB auch die Meningen beim Menschen aus der 
Ganglienleiste herzuleiten sind. Der Einwand betrifft zunachst den 
Umstand, daB die Versuche an urodelen Amphibien gemacht wurden 
und man doch nicht ohne weiteres Resultate von Tieren mit so ausge­
dehntem Regenerationsvermogen auf den Menschen iibertragen kann. 
Des weiteren ware zu bemerken, daB bei dem ersten Versuch die Ganglien­
leiste vorsichtigst entfernt wurde, wonach eine Entwicklung der Meningen 
nicht erfolgte, wahrend beim zweiten Versuch mit der erhaltenen Gang­
lienleiste dies der Fall war. Auch ist es immerhin auffallig, daB in diesem 
zweiten Fall sich auch die Dura gebildet hat, von der selbst HARVEY 
und BURR nicht behaupten, daB sie von der Ganglienleiste stammt, 
also ektodermaler Natur ist. 

Auch mochte ich hier in diesem Zusammenhang auf die von den 
letztgenannten Autoren herangezogenen Versuche von STONE hinweisen, 
der sogar echtes Mesenchym ·und Knorpel vom Ektoderm herleitet. 
Wenn das der Fall ist, dann horen eben alle Grenzen auf und es erscheint 
vollstandig gleichgiiltig, die Keimblattlehre hier iiberhaupt heranzuziehen. 
lch betone nochmals, daB die Verhaltnisse der niederen Vertebraten 
absolut nicht jenen der hochdifferenzierten entsprechen. Ubrigens hat 
HOOHSTETTER eben den innigen genetischen Zusammenhang zwischen 
Dura und Leptomeningen aufgezeigt, die aus einer gleichartigen, 
mesenchymalen Grundanlage hervorgehen, sodaB alle hier vorgebrachten 
Annahmen hinfallig werden. 

Wenn wir also unter Meningoblastomen blastomatose Tumoren 
verstehen sollen, die in bezug auf ihre Zusammensetzung den Tumoren 
aus SOHWANNschen Scheidenzellen gleichzusetzen sind, so miiBten wir 
demzufolge in den reifen Tumoren dieser Art, den Meningiomen, ein 
Analogon zu den Neurinomen sehen. Das aber widerspricht jeder Er­
fahrung. lch habe seinerzeit mit RIEHL diese Frage auf das Genaueste 
studiert und es zeigte sich damals, daB die Dura mater nach den absolut 
einwandfreien Praparaten von KOLMER tatsachlich ein Endothel besitzt. 
Es war mir nun auBerst interessant zu sehen, daB WANTANABE eine 
ganz analoge Auffassung vertritt und ahnliches auch fiir die Lepto­
meningen zeigen konnte. Wir haben damals schon darauf hingewiesen, 
daB man die Tumoren, die scheinbar von der Dura ausgehen, in zwei 
Gruppen zerlegen miiBte; solche, die tatsachlich aus Fibroblasten bzw. 
Duraendothel entstehen und solche, die im Sinne von MARTIN BENNO 
SOHMIDT sekundar in die Dura einbrechen und arachnoidealer Natur 
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sind. In der angezogenen Arbeit von WATANABE findet sich nun die 
Tatsache vermerkt, daB neben echten Endothelien die Grenzmembranen 
der Meningen von Zellen gebildet werden, die er epitheloide Histiozyten 
nach HAMAZAKI nennt, deshalb, weil sie Farbstoffe speichern. Wir miissen 
also nach diesen Untersuchungen anerkennen, daB dem Epithel nahe­
stehende Histiozyten gleichfalls an den Grenzflachen der Meningen zu 
finden sind. All das spricht nicht sehr zugunsten der Annahme, daB 
die Leptomeningen sich von der Ganglienleiste herleiten, und es ware 
wohl moglich, daB man bei den erwahnten Versuchen von HARVEY 
und BURR es mit eigentiimlichen regenerativen bzw. metaplastischen 
oder Einheilungsvorgangen zu tun hat. Diese Umstande aber erscheinen 
deshalb von noch groBerer Bedeutung, weil sie von BAILEY benutzt 
wurden, um die sich an den GefaBen entwickelnden Tumoren auch 
den ektodermalen Geschwiilsten anzureihen. Denn nach ihm ist die 
meningeale GefaBscheide ektodermaler Natur und sie ware dann -
ein Teil der Adventitia - eigentlich im Wesen gleichzusetzen mit der 
perivaskularen Glia. Und damit fiele der Begriff der Blut-Liquorschranke. 

BAILEY meint, daB die als Peritheliome beschriebenen Tumoren 
derartige von den ektodermalen Meningealanlagen herriihrende Gebilde 
seien. Er erschlieBt dies daraus, daB seine und SCHALTENBRANDS Unter­
suchungen es ausgeschlossen haben, daB an den GefaBen ein Perithel 
im Sinne EBERTHS sich findet. Auch diese Frage habe ich mit HASHI­
MOTO, allerdings noch ohne Kenntnis der Arbeit von HARVEY und BURR, 
erortert und es zeigte sich, daB BAILEY den zweiten Fall des genannten 
Autors als echtes Peritheliom auffassen will. Ich mochte dabei aber 
aufmerksam machen, daB schon die Lage der Zellen dieser perivaskularen 
Geschwulst, die etwa dem adventitiellen Lymphraum entspricht, gegen 
diese Auffassung zu sprechen scheint. Ich bin mir aber wohl bewuBt, 
daB gerade dieser Fall eine eigenartige Stellung einnimmt. 

Wenn man die Frage des Perithels heranzieht, so kann man iiber 
die Befunde von ZIMMERMANN nicht hinweggehen, d. h. daB an den Kapil­
laren auBen Zellen zu finden sind, die er als Perizyten bezeichnet und 
in denen er kontraktile Elemente, d. h. Myozyten erblickt. PLENK hat 
diese Untersuchungen an HirngefaBen durchgefiihrt und hat hier ein 
Gleiches nachweisen konnen. Aus den Untersuchungen von MAXIMOW, 
den en sich PLENK vollstandig anschlieBt, geht hervor, daB neben diesen 
eigentiimlichen Perizyten sich auch Adventitiazellen an den Kapillaren 
finden. Und nun ist ein ganz Analoges auch an den Prakapillaren zu 
sehen, wobei allerdings die Perizyten allmahlich ihre Form verandern 
und zu glatten Muskelzellen werden, wenn es sich um groBere GefaB­
stammchen handelt. 

Ohne auf die Frage der Bedeutung der Perizyten einzugehen, denen 
EUGEN POLLAK in Analogie mit den Gliazellen vielleicht auch eine 



16 Zur Histologie und Histogenese der Neuroglia. 

trophische Funktion zuspricht, mochte ich nur bemerken, wie schwer 
es ist, bei der Verschiedenheit der Zellen an den kleinen GefaBen und der 
Unmoglichkeit, sie immer an pathologischen Praparaten zu differenzieren, 
eine Systematik von Tumoren durchzufiihren. Ich glaube, die Schwierig­
keit dieses letzteren Problems aufgezeigt zu haben und bin der Meinung, 
daB hier das letzte Wort noch nicht gesprochen ist und daB wir in den 
meningealen Zellen vorlaufig noch kein meningeales Analogon der 
Lemmozyten sehen konnen. 

Wenn man die Einstellung einiger neuerer Autoren in der Gliafrage 
heranzieht, so bemerkt man das Bestreben, daB diese von einer so scharfen 

Abb.1. Normale Ependymzelle (8 Tage altes Kaninchen). - GOLGI-Priiparat. 

Differenzierung als es bisher der Fall war, Abstand nehmen. So sieht 
man schon bei SCHAFFER die engen Beziehungen von Ependym und 
Adendroglia. RYDBERG bekennt sich als Anhanger des syntyzialen 
Zusammenhanges der Glia, in welchem Synzytium die Zellen jeder Art 
Knotenpunkte bilden. Und JONES hat zeigen wollen, daB auch der Oligo­
dendroglia gelegentlich Beziehungen zu den GefaBen eigen sind. Diese 
Tendenz der GliaendfuB- oder Endplattenbildung scheint eine spezifische 
Eigenschaft des gesamten Gliagewebes zu sein und, wie DE CASTRO 
meint, eine gewisse Analogie mit den Ependymzellen aufzuzeigen. Ich 
bilde ein GOLGI-Praparat einer solchen Ependymzelle ab (Abb. 1), die tat­
sachlich eine Endplatte zu bilden scheint, ahnlich jenen, wie man sie 
bei den Astrozyten an den GefaBen oder den gliosen Rindenschichten 
zu sehen gewohnt ist. Es scheint also, daB eine noch so scharfe formale 
Differenzierung der Glia nicht hindert, sie funktionell gleichwertig zu 
gestalten und daB demnach die verschiedensten Gliazellen beziiglich 
dieser Potenzen nicht so scharf differenziert sind, wie das gemeinhin 
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angenommen wird. Die formale Differenzierung hangt im wesentliehen 
ab von der Funktion, wie dies z. B. aus den Darstellungen von EUGEN 
POLLAK hervorgeht, weiters von ihrer Lage, was besonders die Oligo­
dendroglia - Seheidenglia - betrifft. Dnd je haher wir in der Verte­
bratenreihe emporsteigen, desto differenzierter erscheint die Glia, desto 
mehr kommt die funktionelle Differenzierung auch anatomiseh zum 
Ausdruek. Das kann man am besten bei der Oligodendroglia sehen, 
bei der die versehiedenen Autoren noeh weitere Differenzierungen vor­
genommen haben in die Formen von ROBERTSON (Mesoglia), von CAJAL 
und PALADINO. Es erseheint dies iiberfliissig, wenn man die Oligodendro­
glia als das auffaBt, was sie in Wirkliehkeit ist, namlieh die seheiden­
bildende bzw. hiillenbildende an Nerven- und Ganglienzellen. DaB die 
Glia selbstverstandlieh nieht nur protektive Leistungen zu vollziehen 
hat, sondern aueh nutritiv bzw. fiir den Abbau wirkt, kann man bei 
jeder Parenehymerkrankung wahrnehmen. 

Es erseheint weiters wiehtig zu betonen, daB neben den Astrozyten, 
den Oligodendrozyten, den Mikrozyten DEL RIO-HORTEGAS besonders 
im Kleinhirn, aber aueh in der Retina Gliazellen vorkommen, die tat­
sachlieh im Bau vollstandig von jenen der anderen Partien sieh unter­
seheiden. RAMON y CAJAL, dem wir ganz besonders ausgezeiehnete Dar­
stellungen dieser Verhaltnisse verdanken, nennt solehe Zellen epitheliale 
Zellen. Sie finden sieh in der Sehieht der Purkinjesehen Zellen und 
gehoren offenbar jenen Elementen an, die zum Teil wenigstens die BERG­
MANNsehen Stiitzfasern liefern. Sie sind also ahnlieh wie die M ULLER­
sehen Stiitzzellen in der Retina am best en als Pfeilerl'ellen - Stylo­
zyten - zu bezeiehnen und spielen in der Pathologie eine sehr wesentliehe 
Rolle. Die im Kleinhirn sind von GOLGI zum erstenmal besehrieben 
worden und bilden an der Oberflaehe Verbreiterungen, ganz analog den 
EndfiiBen der Astrozyten in der GroBhirnrinde. Es ist nieht von Belang, 
die feinere Anatomie hier hervorzuheben. Nur soviel ist sieher, daB sie 
die BERGMANNSehen Fasern liefern und daB sie in jener Sehicht gelegen 
sind, die man als LANNOIS-PA vIOTsehe Sehieht kennt. Uber ihre Bezie­
hungen zur Tumorbildung kann ieh niehts aussagen. Dagegen haben MELLER 
und ieh selbst fiir die zumeist angiomatosen Tumoren des Auges (LINDAU­
Tumor) wahrseheinlieh gemaeht, daB es sieh um aus den MULLERsehen 
Stiitzzellen hervorgegangene gliomatose Tumoren handelt. Wir haben 
also neb en den Astrozyten, Oligodendrozyten, Mikrozyten sieher noeh 
die Stylozyten, die wiederum in vieler Beziehung Differenzen gegeniiber 
den erstgenannten Zellen aufweisen, Differenzen, die aber doeh im 
wesentliehen nur von der Funktion bestimmt sind. Ob die Stabehen­
zellen, die man gleiehfalls in Tumoren trifft, nieht doeh aueh eine selbstan­
dige Gliaform darstellen oder ob sie der Oligodendroglia resp. Mikroglia 
DEL RIO-HORTEGAS angehoren, ist jedenfalls noeh kontrovers. Man wird 
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sie als Rhabdyozyten, Stabchenzellen bezeichnen konnen. Es erscheint mir 
auch notwendig, daB man in die Gliagruppe die SCHWANNschen Scheiden­
zellen einbezieht, zumal sie, genau wie die Gliazellen, aus dem Neuroepithel 
hervorgehen. Von den neueren Autoren haben Roussy, LHERMITTE 
und OBERLING in ihrem klassischen Referat die SCHWANNschen Scheiden­
zellen wiederum als periphere Glia bezeichnet, und zwar mit vollem Recht. 
Ich mochte aber empfehlen, daB man sich auch hier beziiglich der Nomen­
klatur einigt. Denn es erscheint nicht sehr zweckmaBig, den von vielen 
Autoren abgelehnten Namen des Neurinoms fiir Tumoren aus SCHWANN­
schen Scheidenzellen zu gebrauchen, wie es VEROCAI vorschlagt, oder 
den Namen Schwannom, was iiberhaupt nicht nur sprachlich, sondern 
auch begrifflich unhaltbar ist. Es erscheint vielleicht am besten, hier 
den Namen, den ANTONI vorschlagt, zu verwenden, der die SCHWANN­
schen Scheidenzellen als Lemmozyten bezeichnet (von Lemma = die 
Scheide), so daB wir demzufolge Astrozyten, Oligodendrozyten, Mikro­
zyten, Stylozyten und Lemmozyten neben den Ependymzellen als 
telomorphe Stadien der Glia anzuerkennen hatten. Ich weiB, daB hier 
nicht alle bekannten Gliaformen untergebracht sind. Ich erinnere nur 
an die FANANAschen Zellen im Kleinhirn, die SCHRODER besonders hervor­
hebt. Aber wir wissen iiber deren Funktion noch zu wenig, um sie irgend­
einer der bekannten Gliaformen unterzuordnen. Es erscheint mir auch 
wichtig zu betonen, daB die einzelnen Formen gelegentlich Ubergange 
zeigen auch dort, wo die Glia hochste Differenzierungen aufweist, indem 
z. B. die Scheidenzellen Funktionen der Astrozyten zu iibernehmen 
imstande sind. 

Was nun die metamorphen Stadien anlangt, so erscheint es natiirlich 
moglich, dieselben willkiirlich zu vermehren, je nach dem Grad der 
Entwicklung. Sicher ist, daB bipolare Elemente vorhanden sind, wahrend 
die unipolaren als selbstandige nicht iiberall anerkannt werden. 

Die blastomatosen Vorstufen der Endstadien sind auch mitunter 
so, daB man nicht weiB, ob es sich um ein mangelhaft entwickeltes End­
stadium oder eine blastomatose Zelle handelt. Man darf bei den Tumoren 
nie vergessen, daB die Entwicklung der Zellen keinesfalls den Weg geht, 
den die normale Zelle durchlauft. Ferner ist zu bedenken, daB die Tumor­
zellen ihrem We sen nach ganz andere Potenzen zu besitzen scheinen als 
die normalen Zellen und daB die geheimnisvolle Metastruktur, die den 
Zellen eignet, hier offenbar nicht unwesentliche Anderungen erfahren 
hat. Wenn man also auch die normale Entwicklung zum Ausgangspunkt 
einer Differenzierung der Tumoren der Gliagruppe nehmen kann, so muB 
man sich dabei stets bewuBt sein, daB die Tumorzelle mit der normalen 
Zelle hochstens das Aussehen und nicht einmal dieses immer gemein hat. 

Es ist wohl moglich, daB ich bei der gebotenen Kiirze fiir manche 
der vorgetragenen Anschauungen den absoluten Beweis schuldig ge-
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blieben bin. Aber es scheint mir, daB meine Anschauungen fUr die Tumor­
frage sowohl genetisch als auch formal nicht ohne Belang sind. Das 
Wesentlichste, was ich zu erweisen suchte, ist die Tatsache der moglichen 
Transformation scheinbar ausgereifter Zellen in andere, was besonders 
fiir die Ependymzelle Geltung hat, ferner die Tatsache, daB unaus­
gereifte Elemente auch postfotal vorkommen konnen, ohne daB sie ihren 
fotalen Charakter verlieren, wie die Zellen der OBERSTEINERschen Schicht 
zum Beispiel. Dnd drittens darf man nicht vergessen, daB schlieBlich 
die Differenzierung der Glia nicht unwesentlich von ihrer Funktion 
beeinfluBt wird, daB aber trotz dieser Differenzierung letzten Endes 
den einzelnen Gliazellformen identische Funktionen zukommen. Diese 
Funktionen sind tektonische, d. h. also Erhaltung der Form des Organs 
durch Bildung des Stiitzgeriistes und pathologisch durch Wucherung und 
Fibrillogenese zur Narbenbildung, nutritive oder trophische und -
was sehr wichtig zu sein scheint - scheidenbildende, wandbekleidende. 

Anhangsweise sei auch meines ablehnenden Standpunktes gedacht, 
gegeniiber den Bemiihungen auch die Meningen bzw. die adventitielle 
Wandbekleidung der GefiWe teilweise wenigstens in die ektodermalen 
Zellgru ppen einzu beziehen. 

Die Ausgangsfiille. 
Fall 1. F. D. 10jahriger Knabe. Das Kind stammt aus unbelasteter 

Familie. Er hat Masern, Scharlach, Keuchhusten in friihester Kindheit 
iiberstanden und war dann vollstandig gesund. 

Ende Janner 1924 fiel das Kind auf dem Eise nieder und schlug mit 
dem Hinterkopf auf. Es war nicht bewu13tlos und erbrach nicht. Die weiteren 
Umstande des Unfalles sind nicht bekannt geworden. 14 Tage nach dem 
Unfall traten Kopfschmerzen auf ohne bestimmte Lokalisation, gleich dar­
nach auch Erbrechen und Schwindel, das alles aus absolut voller Gesundheit, 
die bis zu dem Unfalle auf dem Eise mit absoluter Sicherheit festgestellt 
werden konnte. Das Kind wurde zunachst an die Kinderklinik gebracht und 
der erste neurologische Befund damals von SCHILDER erhoben. Dcr Status 
lautet: Dem Alter entsprechend entwickeltes Kind. Afebril, freies Sensorium. 

Der interne Befund: ohne Belang. Der Schadel im vorderen Anteil 
(Stirn) klopfempfindlich. Der rechte Kornealreflex fehlend, der rechte 
Fazialis etwas schwiicher als der linke. Die Sprache zeigt Andeutung von 
Silbenstolpern. Ein im Liegen starkerer Nystagmus horizontalis beim Blick 
nach beiden Seiten. Deutlicher Romberg. Zerebellarer Intentionstremor 
im rechten Arm, angedeutet auch im rechten Bein, Adiadochokinese im 
rechten Arm. Die Armreflexe gesteigert, rechts = links. Der Bauchdecken­
reflex rechts = links lebhaft, desgleichen Patellar- und Achillesreflexe. Kein 
Babinski, keine Sensibilitatsstorung. SCHILDER nahm damals einen druck­
steigernden Proze13 in der hinteren Schadelgrube an (Kleinhirnhemisphiire ~). 
Tumor ~ Hydrozephalus. 

Am 24. II. - das Kind war inzwischen an die Klinik EISELSBERG trans­
feriert worden - habe ich die Untersuchung wiederholt und gefunden: 
Schadelumfang 57 cm. Der Schadel nicht klopfempfindlich, keine Schall-
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differenz, im allgemeinen aber etwas hellerer Schall. Beim Blick nach rechts 
Nystagmus mit der schnellen Komponente nach rechts. Nystagmus nach 
links fehlt. Keine Augenmuskellahmung. Der rechte Kornealreflex etwas 
herabgesetzt. Sonst V frei. VII, IX, XI und XII frei. Eine Spur Romberg 
beim Stehen mit geschlossenen Augen. Der Gang ist vorsichtig mit Uber­
kreuzen der Beine, aber nicht auffiillig ataktisch. Die Reflexe lebhaft. Kein 
Klonus, kein Babinski, keine Ataxie beim Knie-Hackenversuch. Auffallende 
Adiadochokinese der rechten oberen Extremitat. REBOuND-Phanomen der 
rechten oberen Extremitat und Andeutung von Asynergie cerebelleuse. Der 
Augenbefund ergab: Linkes Auge: leichte Neuritis optica, die Papillen­
grenze scharf, jedoch Netzhautodem urn die Papille mit Erweiterung der 
GefiiBe und feinsten Blutungen. Verstarkte Nervenfasernzeichnung. Am 
rechten Auge sind die Veranderungen noch leichter, so daB also hier eben 
erst der Beginn einer Veranderung der Netzhaut zu konstatieren ist. 

Dieser Befund yom 23. II. wurde am 26. II. noch erganzt. Hier zeigen 
sich bereits - also drei Tage spater - die Papillen ganz schwach verschleiert, 
die Venen erweitert. beiderseits besonders am rechten Auge stark. Hier auch 
ganz feine Retinablutungen. Auch jetzt noch keine Prominenz der Papillen 
und keine groben Herde. 

Der Ohrenbefund ergibt: das linke Trommelfell annahernd normal, 
das rechte deutlich retrahiert. Schalleitungshindernis beiderseits, rechts 
mehr als links. Das innere Ohr normal. Der Nystagmus ist zentral laby­
rintharer Natur. Vorbeizeigen (wahrscheinlich durch Druckwirkung des 
rechtsseitigen Tumors auf die linke Hemisphare hervorgerufen). 

Eine am 25. II. vorgenommene Lumbalpunktion ergibt: der Liquor 
entleert sich unter sehr starkem Druck, ist klar. Nonne-Appelt und Pandy 
negativ. Zwei Zellen im Sediment. Nach der Lumbalpunktion voriibergehende 
Besserung. 

Meine Diagnose lautete: Tumor der hinteren Schadelgrube wahrscheinlich 
im rechten Cerebellum, komplizierender Hydrozephalus. 

Die Operation, die am 27. II. 1924 durch Hofrat EISELSBERG vor­
genommen wurde, muBte nach dem ersten Akt unterbrochen werden, da 
das Kind bedrohliche Erscheinungen seitens des Pulses aufwies. 

Am 28. II. erfolgte der Exitus. Bei der Operation war ein starker Blut­
verlust eingetreten. Der Tod war offenbar durch die starke Verlagerung 
des IV. Ventrikels und steigenden Hirndruck eingetreten. 

Der Obduktionsbefund (Prof. ERDHEIM) ergab: 
Ganz geringgradige Usur der Tabula vitrea nur durch das Tastgefiihl 

der Rauhigkeit fiihlbar und im Stirnbereich ganz fehlend. Hochgradige 
Spannung der Dura, betrachtliche Abplattung der Hirnwindungen, die 
rechte Kleinhirnhemisphare betrachtlich vergroBert und von fluktuierender 
Konsistenz. Frischer Defekt der Hinterhauptschuppe - vor 24 Stunden als 
1. Akt ohne Duraoffnung durchgefiihrt. 

Hirnbefund: Auf den frontalen Schnitten des in Formol fixierten Klein­
hirns findet sich in seiner rechten Hemisphare eine ovale, 5: 41/2 cm groBe 
Geschwulst von sehr weicher Konsistenz, rotlichgrauer Farbe, stellenweise 
scharf begrenzt, stellenweise infiltrierend, wachsfarben und unscharf begrenzt. 
Das Tumorgewebe von Hamorrhagien durchsetzt und zu Knollen zerteilt. 
N ekrose nur wenig vorhanden. Das anstoBende Hirngewebe odematos, 
auch von Hamorrhagien durchsetzt und das iiber dem Tumor sich wolbende 
Hirngewebe ist dorsal nicht ganz 3 mm dick, basal maximal 1 cm. Die Median­
ebene stark nach links verdrangt. 4. Ventrikel ganz nach vorne verdrangt. 
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Zusammenfassend laBt sich also folgendes sagen: Ungefahr vier 
Wochen vor dem postoperativ erfolgten Tode stiirzte der lOjahrige 
Knabe mit dem Hinterkopf aufs Eis, und zwar aus voller Gesundheit. 
Erst 14 Tage danach Kopfschmerzen, dann Erbrechen und Schwindel. 
Drei Wochen nach dem Unfall bereits Zeichen eines hirndrucksteigernden 
Prozesses der hinteren Schadelgrube, der einen Tumor rechts im Cere­
bellum vermuten lieB. Eine eben beginnende Stauungspapille. rm Liquor 
nichts Pathologisches. Der 
Ohrenbefund entspricht der An­
nahme des Neurologen. Der 
Obduktionsbefund zeigte einen 
rechts im Kleinhirn sitzenden, 
zum Teil infiltrativ wachsenden 
weichen Tumor. 

Wenn ich zur Frage der 
Diagnose ein paar W orte hier 
anfiigen kann, so zeigt dieser 
Fall zwei von mir fiir die Klein-
hirndiagnose hervorgeho bene 
Tatsachen. Die erste ist, daB 
tatsachlich hier die Papille der 
kranken Seite eine Spur starkere 
Erscheinungen aufwies als die 
der gesunden, und das zweite 
Moment ist, daB das Hervor­
treten der Erscheinungen seitens 
der oberen Extremitat, beson­
ders die Adiadochokinese und 
das Rebound-Phanomen, die 
Lokalisa.tion im Lobus lateralis 
gestattet, besonders dann, wenn 

Abb. 2. Persistenz der auLleren Korner­
sohichte. Die abgelOste Pia zwischen den 

Lappchenabschnitten. 

die Erscheinungen des Wurmabschnittes ein wenig zuriicktreten, das ist 
fehlender Romberg und geringere Betonung des ataktischen Ganges. Auch 
der mehr einseitige Nystagmus tragt zur Unterstiitzung dieser Diagnose bei. 

Die histologische U ntersuchung dieses Falles ergab nun folgendes: 

Schnitt durch das Cerebellum knapp neb en dem Tumor. Es zeigt sich, 
daLl obzwar eine Scheibe gewahlt wurde, die scheinbar keinen Tumor enthalt, 
trotzdem ein kleiner Tumorzapfen hier bemerkbar war, der sich allerdings nur 
mikroskopisch erkennen lieLl. In der Mehrzahl erwiesen sich die Windungen des 
Kleinhirns vollstandig normal, nur an einzelnen Stellen, und zwar in der 
Nahe des Tumorzapfens, zeigt sich in der Molekularschicht an ganz umschrie­
benen Partien eine auLlere Kornerschicht, also das Erhaltenbleiben der 
OBERSTEINER-Schicht (Abb. 2). Es ist dies keinesfalls bei allen Windungen 
der Fall, sondern findet sich immer nur an ganz umschriebenen Stellen. 
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Der Tumor hatte stellenweise zu einer Infiltration der Meningen gefuhrt 
und es konnte sich infolgedessen ein Zweifel erheben, ob die an der auBeren 
Oberflache gefundenen Zellen nicht meningealer Herkunft waren, also von 
den Meningen aus in das Gehirn einbrachen. Die Durchmusterung einer 
groBeren Anzahl von Praparaten hat aber einwandfrei gezeigt, daB tatsachlich 
an einzelnen Stellen, an denen sich kein Infiltrat in der Meninx zeigte, oder 
die Meninx infolge schlechter Praparation abgerissen war, sich deutlich 
Zellen in der OBERSTEINERschen Schicht fan den, und zwar dort, wo von 
einem Tumor noch absolut nicht die Rede war. Allerdings fan den sich diese 

Zellen in ziemlicher N ach barschaft 
• . ,_ des Geschwulstknotens. Dem Cha­

Abb. 3. Persistenz der OBERSTEINER­
Schichte; die Pia frei (ganz dorsal). 

rakter nach unterscheiden sich 
diese Zellen in nichts von jenen, 
welche gemeinhin in der OBER­
STEINERschen Schicht zu finden 
sind, vielleicht mit einer Aus­
nahme, daB die Zellen aIle voll­
standig gleichartig sind und nicht, 
wie in der OBERSTEINERschen 
Schicht gelegentlich dunklere und 
hellere Elemente erkennen lassen. 
Ich habe seinerzeit bei Be­
schreibung des ~fedulloblastoms 
bereits angegeben, daB sich diese 
Zellen von den meningealen da­
durch unterscheiden, daB sie in 
ihrem Kern aber auch im Plasma 
rundlich sind, wahrend die der 
Meningen, soweit sie nicht Tu­
morinfiltrat darstellen, mehr den 
bindegewebigen Charakter er­
kennen lassen, spindelformig sind. 
Es fan den sich in der OBER­
STEINERschen Schicht dieses Tu­
mors tatsachlich nur run de Zellen. 
Aber dort, wo die Schicht der 
Meninx anliegt und diese bereits 

infiltriert ist, fant es ungemein schwer, Meninx und darunter liegende 
auBere Kornerschicht zu differenzieren. Nahert man sich dem Tumorgebiet 
und auch den Gebieten, die dem Tumor nicht ganz entsprechen, kann man 
in der Molekularschicht eine Anreicherung von Zellen wahrnehmen. Am 
schonsten ist das dort zu sehen, wo die auBere Kornerschicht, die oft nur aus 
einer einzigen Zelllage, meIst aber aus zwei oder drei besteht, bereits eine Ver­
dickung aufweist (Abb.3). Diese Zellvermehrung laBt sich auch oft noch 
in fortgeschrittenen Stadien nachweisen, wo bereits die Tumorbildung in 
vollem Gange ist. Man sieht dann die Rindenschichten nicht nur verbreitert, 
sondern infolge der ubersturzten Zellvermehrung bilden sich warzenformige 
Erhebungen (Abb. 4). 

An zahlreichen Praparaten, die deshalb untersucht wurden, urn fest­
zustellen, welchen Weg die Zellen von der Oberflache gegen die Tiefe hin 
einschlagen, lieB sich feststellen, daB in einzelnen Partien der Molekular­
schicht scheinbar nur eine einfache Kernvermehrung nachzuweisen war 
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(Abb.5). An anderen Stellen hat man das Empfinden, als ob die Zellen sieh 
in maneher Beziehung so verhalten, wie das Gliastrauehwerk zu den Arbori­
sationen der Purkinjesehen Zellen. Am interessantesten aber erseheinen 
die Partien, bei welehen man eine Wanderung der Zellen langs der GefaBe 
feststellen konnte (Abb. 6). Hierbei ist folgendes zu bemerken. Genaue 
Bindegewebsfarbungen zeigen, daB die Tumorzellen nieht im adventitiellen 
Raum liegen, sondern an der AuBenseite der Adventitia sieh vorzusehieben 
seheinen, also moglieherweise in den HELDsehen Kammerriiumen, die ja 
unter pathologisehen Verhiiltnissen gleiehfalls als Lymphraume anzusehen 
sind. Gelingt es, einen Quersehnitt eines GefiiBes zu treffen, das dureh 
irgendeinen Zufall vom ubrigen Tumor etwas isoliert ist, so kann man aueh 

Abb. 4. Entwieklung des Tumors aus der OBERSTEINER-Sehiehte. 

im Tumor selbst dieses Verhalten feststellen, d. h. daB die Tumorzellen sieh 
rings urn das GefaB lagern und nur stellenweise einen Einbrueh in die Wand 
des GefaBes erkennen lassen. Die ZelIen, die sieh an den GefaBen finden, 
unterseheiden sieh in niehts von den anderen Tumorzellen. Einzelne sind 
dort, wo sie gedriingt liegen, seheinbar langer und £laeher. Von einer besonderen 
Struktur an den GefiiBen oder von dem Vorhandensein von Bindegewebe 
zwischen den Zellen ist nieht die Rede. Der Tumor selbst zeigt stellenweise 
einen groBeren GefaBreiehtum, stellenweise aber finden sieh nur Tumor­
zellen, kaum daB ein GefiiB zwischen ihnen hervortritt. Es liiBt sieh ein 
typiseher Bau nieht erkennen. Nur dort, wo mehrere GefaBe vorhanden sind, 
sieht man von dem GefaB aus Bindegewebe in den Tumor einbreehen, was 
aueh mitunter von den Meningen aus der Fall ist. Da kann man gelegentlieh 
einen pseudo-adenomatosen Bau erkennen und aueh Pseudo-Rosetten. Aber 
im groBen und ganzen fehlt jede wie immer geartete Struktur im Tumor. 
Er stellt eigentlieh nur eine Anhaufung von Zellen dar, die sieh in niehts 
von jenen unterseheiden, die an der Ober£laehe der Molekularsehieht als 
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Ausgangspunkt des Tumors gesichtet wurden. Allerdings muLl man zugeben, 
daLl die Zellen vielleicht an einzelnen Stellen in der GroLle differieren. Aber 
die Mehrzahl ist vollig uniform und zeigt bei den Ubersichtsfarbungen kaum 
hellere Kerne mit groLleren Kernkorperchen. Was nun die feinere Struktur 
anlangt, so ist - abgesehen von den Zellen - an BIELSCHOwsKI.Praparaten 
absolut nicht der Nachweis zu erbringen, daLl hier Axone im Tumor vorhanden 
waren. BeziigIich des Bindegewebes habe ich bereits festgestellt, daLl besonders 
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Abb. 5. Vermehrung der Zellen in der Molekularschichte ohne 
Tumorentwicklung. 

von den GefaLlen aus, aber auch nicht iiberall, eine leichte Vermehrung des 
fibrillaren Gewebes im Tumor zu sichten ist. Einzelne Aufschliisse erlauben 
HEIDENHAIN .Praparate. Man kann hier erkennen, daLl einzelne Zellen eher 
birnformig sind und daLl sie dort, wo sie dichter gedrangt vorkommen, eine 
mehr spindeIige Form aufweisen. Das Wesentliche ist, daLl zahlreiche Mitosen 
vorkommen, daLl man aber daneben auch sichere amitotische Kernteilungen 
sieht, wobei es zur Bildung von mehrkernigen Zellen kommt. Gerade an 
HEIDENHAIN .Praparaten treten ofters Zellen hervor, die ein groLleres und 
mehrere kleine Kernkorperchen erkennen lassen, die im Zentrum des Tumors, 
aber auch an Praparaten mit anderen Farbungen, eigentlich nicht sehr 
deutIich hervortreten. An den Stellen, wo der Tumor infiltrativ in das Gewebe 
einbricht, sieht man natiirlich einzelne N ervenfasern zwischen den Tumorzellell. 
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Mit Rucksicht auf diesen Befund habe ich die Diagnose Medullo­
blastom gestellt, urn diesen Namen vorlaufig beizubehalten, wie ich das 
in der Einleitung zu diesen AusfUhrungen auseinandergesetzt habe. Die 
Zusammensetzung aus ganz gleichartigen undifferenzierten Zellen, die 
diffuse Anordnung der Zellen, die nur stellenweise einem pseudo adenoma­
tosen Bau weichen, die Pseudorosettenbildung, dann die Infiltration 
der Pia in der Umgebung des Tumors berechtigen zu dieser Annahme 

Abb. 6. Durchwanderung der Tumorzellen durch die Molekularschichte 
(oben = auBen). 

ebenso wie das schon makroskopisch hervorgetretene infiltrative Wachs­
tum. Auch die Beziehung der Zellen zu den GefaBen und der stellenweise 
hervortretende GeIaBreichtum spricht nicht gegen diese Annahme, 
vor allem aber auch nicht die Lage im Kleinhirn. 

Wahrend aber in den Medulloblastomen, wie sie z. B. BAILEY und 
CUSHING als auch Roussy und OBERLING und RAILEANU, letztere als 
Neurospongiome, beschrieben haben und selbst in den Formen, die 
DEL RIO-HORTEGA darstellt, sich progressive Entwicklungstendenzen 
zeigen, wie ich das selbst in meinem vor Jahren veroffentlichten Fall 
nachweisen konnte, indem die Zellen zum Teil zu Glioblasten, zum Teil 
zu Neuroblasten bzw. fast Neurozyten auszuwachsen vermogen, so zeigt 
dieser Fall ein offenbar eminent fruhes Stadium, wobei der Tumor noch 
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keinerlei progressive Differenzierung erkennen laBt, wenn man eventuell 
absieht von einzelnen helleren Zellen, die im HEIDENHAIN-Praparat 
ein groBeres Kernkorperchen erkennen lassen. Ich glaube, daB dieser 
Fall die Frage von HIS entscheidet, ob es indifferente Zellen im Sinne 
von SCHAPER gibt, die bipotentiell sind oder ob die Zellen von vornherein 
differenziert und unipotentiell sind, was sich in der Art des Kerns eventuell 
zum Ausdruck bringen konnte. Hier sind bei den Ubersichtsfarbungen 
aIle Zellen gleich, nur eine oder die andere konnte eventuell den Ein­
druck einer Zelle erwecken, die vielleicht zur Ganglienzelle wird. Aber 
gerade bei diesen Zellen sieht man den Ubergang von gleichformigen zu 
den helleren Kernen, so daB also die SCHAPERsche These vollinhaltlich 
aufrecht erhalten ist. 

Hier mochte ich gleich einem Einwand begegnen. Der U mstand, 
daB sich die Zellen stellenweise langs der GefaBe vorschieben, urn in tiefere 
Lagen zu geraten, konnte den Eindruck erwecken, als ob der Tumor 
uberhaupt von den GefaBen ausginge, sich also als perivaskulares Sarkom 
bzw. Peritheliom erweisen wurde. KORNYEY hat in letzter Zeit uber 
einen derartigen Fall berichtet und auch die entsprechende Literatur 
herangezogen, so daB ich dieselbe hier nicht zu erwahnen brauche. Er 
spricht sich gegenuber den Auffassungen von BAILEY, die ich eingangs 
erwahnte, ziemlich vorsichtig aus und spricht nur von adventitiellem 
Sarkom, also einem Tumor, der von der Adventitia der GefaBe ausgeht. 
Beweggrund fUr diese Annahme ist in allererster Linie die Auffassung 
von der Beziehung der Glia zum GefaB. Und da erhebt sich die Frage: 
wie verhalt sich die Glia im Gliom zum GefaB? KORNYEY meint, daB 
das Weiterwandern des Tumors langs der GefaBe gegen dessen Gliom­
natur spricht. 

Wie man weiB, sind die Gliazellen angiopetal, d. h. sie setzen sich 
mit ihren EndfUBen an die GefaBwand an, ein Verhalten, das DE CASTRO 
vergleicht mit der Tendenz der Ependymzellen, den Ventrikel zu umsau­
men. Aber diese Potenz der Gliazellen ist nicht die einzige. Schon im 
Jahre 1906 habe ich ein sehr malignes Gliom beschrieben, leider unter 
einem Titel, der Ursache ist, daB man darauf nicht Rucksicht genommen 
hat (Hypertrophie, Hyperplasie und Pseudohypertrophie des Gehirns). 
Hier bilde ich sogar ein Stuck von einer GefaBwand ab und zeige, daB 
nicht nur eine Strahlenkrone vorhanden ist, sondern daB auch der Tumor 
selbst in die GefaBwand einbricht. Das kann man gelegentlich bei malig­
nen gliosen Tumoren sehen, wo sich der Tumor langs der GefaBwande 
vorschiebt. Also die Beziehung Glia-GefaBe ist nicht immer eine nur 
auf die EndfUBe beschrankte, sondern scheint bei tumorartigen Prozessen, 
besonders solchen von groBerer Malignitat, auch so zu sein, daB hier 
die GefaBwand nicht geschont wird und sich der Tumor langs derselben 
fortschiebt. Es ist daher nicht der Charakter des Tumors maBgebend, 
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sondern seine Gut- bzw. Bosartigkeit, die das eigenartige Wachstum 
bedingt. Ahnliches sah ich auch in einem FaIle Mo. PHERSONS. 

Das Wesentliche des vorliegenden Falles erscheint meines Erachtens 
in zwei Tatsachen gelegen. Erstens in der Tatsache, daB wir hier ein ganz 
fruhes Stadium des Medulloblastoms aus absolut tiefstehenden undifferen­
zierten Elementen vor uns haben und zweitens, daB wir sehen, wie sich der 
Tumor entwickelt. Er ist so jung und noch so in Entwicklung begriffen, 
daB wir sowohl den Ausgangspunkt als die Art seines Werdens histologisch 
verfolgen konnen. Sein Ausgangspunkt ist die auBere Kornzellschicht, 
die OBERSTEINERSche Schicht, jene Schicht indifferenter Zellen, die 
wenige Monate nach der Geburt schwindet, hier aber noch im 10. Lebens­
jahr in Spuren vorhanden ist, und man sieht, wie von dieser Schicht 
aus die Tumorzellen entlang der GefaBe oder auch direkt durch die 
Molekularschicht in die Kornzellschicht hinwandern, urn sich dort zu 
massieren und den Tumor zu bilden. Wir sehen hier also die Wanderung 
der Tumorzellen offenbar in derselben Weise ablaufen, wie jene der 
Zellen zu ihrer definitiven Stelle im Embryonalleben. Wir sehen hier 
den Keim, der gar nicht versprengt, sondern einfach erhalten ge­
blieben ist, und wir konnen wohl annehmen, daB seine Ausschaltung 
oder der Reiz, den er notwendig hatte, urn sich so rasch und so unsyste­
matisch zu vermehren, von dem vorangegangenen Trauma abhangt. 
Hier bestand ein Keim, der in irgendeiner Korrelation zu dem gebildeten 
Organ stand und daneben seine Proliferationsfahigkeit besaB. Und da 
jede andere Ursache hier zu fehlen scheint und sich dieser Tumor un­
mittelbar an das Trauma anschloB, so muB man mit einer gewissen Berech­
tigung dieses in atiologische Beziehung zum Tumor bringen, in der 
Weise, daB der Keim aus seiner fixen Bindung ausgeschaltet wurde. Ieh 
bin mir bewuBt, daB es viele Einwande geben wird, berechtigte Einwande, 
die man gegen diese allzu sichere Fassung wird erheben konnen. Aber ieh 
habe mir selbst eine Unzahl von Einwanden gemacht und bin doch letzten 
Endes immer wieder dahin gelangt, den Tumor von der auBeren Korner­
schicht, der OBERSTEINERSchen Schicht, entstehen zu lassen. Denn 
man kann nieht gut annehmen, daB der Tumor von innen nach auBen 
zu wachst und daB die Tumorzellen gerade nur an der AuBenflache 
der Molekularschicht sich ansiedeln, besonders an Stellen, wo von einer 
Tumorbildung, ja selbst von einer Progression oder Infiltration ga.r keine 
Rede ist. Auch das Verhalten der Meningen hat es mir schwer gemacht, 
hier eine absolut sichere Entscheidung zu treffen (Sarkom ?). Aber an 
einzelnen Stellen ist der ProzeB doch so, daB man keinen Zweifel an der 
hier vorgetragenen Auffassung wird haben konnen. 

Wir sehen also hier die Kombination einer erhaltengebliebenen 
Keimschicht, einer embryonalen Bildung, einer Keimschicht, die 
offenbar durch ein Trauma zur Proliferation gebracht wurde und 
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deren Wachstum, schrankenlos geworden, die Tumorbildung herbei­
gefiihrt hat. 

Fall 2. G. W., 29 Jahre alt, Private. Aus der Anamnese sei hervor­
gehoben, daLl die Pat. hereditar nicht belastet, ein schwaches Kind war, 
im 4. Lebensjahr Keuchhusten, im 8. Masern und Rotel uberstanden hat 
und Ofters Anginen und Husten hatte. 1m 9. Lebensjahr erlitt sie durch 
Sturz auf der StraLle einen Kieferbruch mit nachfolgender Eiterung. Damals 
bestand, obwohl das nachtriiglich nicht absolut sicherzustellen war, auch 
eine Hirnerschutterung. Mit 12 Jahren uberstand sie ein Panaratium. Mit 
21 Jahren (1921) wurde ihr ein Papillom aus der Nase entfernt. Um diese 
Zeit klagte die Pat. uber Kopfschmerzen, bald starker, bald schwacher. 
Sie wurde einer Quarzlampenbestrahlung unterzogen und es traten im An­
schluLl daran epileptische Anfalle auf, die so heftig waren, daLl die behandelnden 
.Arzte an eine Meningitis dachten. Als aber der Zustand langere Zeit wahrte, 
nahm man eine tuberkulose Erkrankung an. Es besserte sich aber der Zustand 
etwa nach 8 Monaten. Dann trat ein Schnupfen auf, worauf die Anfalle 
neuerlich aufflackerten. Vom 22. bis 24. Jahr hatte die Pat. Ruhe. Damals 
erkrankte sie an einer Grippe. Es traten die Anfalle neuerlich auf und gingen 
nicht mehr zuruck. Wahrend sie aber fruher generell waren, beschriinkten 
sie sich jetzt auf das Gesicht und waren mit SpeichelfluLl und gelegentlich 
mit Benommenheit verbunden. Die Gesichtszuckungen waren vorwiegend 
rechts. Scit },iai 1924 wurden die Kopfschmerzen immer starker und steigerten 
sich trotz Rontgenbehandlung immer mehr und mehr, Ende September 1924 
trat bei der Pat. ein Gefuhl auf, als ob das linke Augenlid, vVange, Zunge 
und Lippen aufgeblasen seien. Die Kriimpfe traten vorwiegend auf der 
rechten Seite auf, sollen aber Ende September an Intensitat und Haufigkeit 
nachgelassen haben. Bei den Kopfschmerzanfallen wird der Kopf in den 
N acken gezogen und ist auch sonst in standiger zuckender Bewegung. 

Anfangs Oktober 1924 Temperaturanstieg (37,5), GroLle Anfiille mit 
BewuLltseinsverlust und allgemeinen Zuckungen finden sich nur in Inter· 
vallen von 6 bis 8 vVochen. AuLler den Kopfschmerzen klagt die Pat. ilber 
eine starke Herabsetzung des Sehvermogens links. Seit einer Reihe von 
Jahren sind auch die Menses unregelmaLlig geworden. Die Pat. hat eine 
Schmierkur absolviert, die ohne Erfolg blieb. 

Aus dem objektiven Befund soIl nur das Positive hervorgehoben werden. 
Der Schadel ist links vorn ein wenig druck- und klopfempfindlich. Rechts 
miiLlige Mundfazialisparese, links Spur Nystagmus. Die Lichtreaktion der 
Pupillen links ein wenig schlechter als rechts. Die Uvula ebenso wie die Zunge 
beim Vorstrecken nach links abweichend. Lunge, Herz und Abdominal­
organe frei. Die Sehnenreflexe der o. E. sind eher etwas herabgesetzt, die 
der u. E. gesteigert. Keine Pyramidenzeichen. Der Augenhintergrund zeigt 
rechts eine hochgradige Stauungspapille etwa 3 bis 4 Dioptrien, mit Hamor­
rhagien. Links ist die Papille verwaschen, aber die GefaLle normal. Der Visus 
ist rechts normal, links sind die Finger nur mehr auf 1 m erkennbar. 

Der Umstand, daLl die Pat. in der letzten Zeit hauptsachlich Krampfe 
im rechten Fazialisgebiet hatte, die Klopfempfindlichkeit des Schadels links 
Yorne, der Mangel sonstiger Symptome lieLl einen Tumor in der Nahe des 
Fazialiszentrums links annehmen. 

Die am 14. X. 1924 yon Prof. ErsELSBERG vorgenommene Operation 
lieLl nach Aufklappung des Schadels links fronto-parietal einen diffus in die 
Umgebung ubergehenden Tumor wahrnehmen, was allerdings nur aus der 
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Differenz der Konsistenz und einer gewissen Verfarbung erkenn bar war. 
Es wurde ein Stiick des Tumors entfernt und wegen Aussichtslosigkeit eines 
radikalen Eingriffs eine Fortsetzung der Operation abgelehnt. 

Wahrend die Kranke vor der Operation keinerlei Erscheinungen zeigte, 
traten nach derselben, trotzdem kaum eine Blutung vorhanden war, eine 
vollkommene Parese der rechten Seite und eine Sprachstorung auf. Vier 
Tage nach dem operativen Eingriff beginnt die Sprache langsam wieder 
deutlicher zu werden, die rechte Hand und der rechte FuLl werden ein wenig 
bewegt. 

Am 5. XI. 1924 setzt sich die Pat. bereits im Bett auf. Sie zeigt nur 
mehr eine leichte motorische Aphasie in Riickbildung und auch die Extremi· 
tatenparese hat sich bereits gebessert. 

Am 8. XI. 1924 tritt ein epileptischer Anfall auf. Die Anfalle wieder· 
holen sich in den nachsten Tagen, stehen aber nach Ablassung von 60 ccm 
Liquor. 

Am 26. XI. 1924 wird die Pat. mit Rontgenstrahlen behandelt. Sie 
ist jetzt dauernd frei von Anfallen. Die Sprachstorung ist nur mehr gering. 
Der Augenbefund yom 

19. XII. 1924 ergibt eine regressive Stauungspapille mit Ubergang in 
Atrophie. 

Am 23. XII. 1924 entlassen, geht die Pat. bereits herum, hat keine Kopf. 
Rchmerzen, nur eine deutliche spastische Parese der rechten Seite ohne 
Sprachstorung. Sie wird dann zwecks Rontgenbehandlung neuerdings 

am 22. I. 1925 aufgenommen. Ihr Zustand bessert sich zusehends und 
sie bleibt bis Anfang Juli 1926 in hauslicher Pflege. In der Zwischenzeit 
befindet sie sich sehr wohl. Erst seit Ende Juni 1926 klagt sie iiber Kopf. 
schmerzen am linken Jochbogen und hinter dem linken Ohr sowie Schmerzen 
in der Stirn. Es tritt dann ein epileptischer Anfall auf. Die Pat. wird sofort 
neuerdings an die Klinik gebracht. 

Am 6. VII. 1926 lieB sich nur eine leichte rechtsseitige Parese, eine 
gewisse Apathie nachweisen und eine undeutliche Pulsation an der linken 
Scheitel· und Schlafegegend. Friiher war, wie die ~Iutter angibt, die Partie 
der Operation mehr eingesunken als jetzt. Der Augenspiegelbefund ergibt 
keine Zeichen neuerlicher Drucksteigerung. 

Am 7. VII. 1926 wird die Pat. neuerlich bestrahlt und seit dem 17. VII. 
hat sie keine Kopfschmerzen und keinen Anfall mehr. 

Erst im Juni 1927 begann die Pat. den rechten FuLl nachzuschleifen. 
Das verschlimmerte sich so rasch, daB sie gegen Mitte August nicht mehr 
stehen konnte, wahrend sie friiher stundenlang spazieren ging. Es traten 
wieder Anfalle auf, die diesmal mehr einem Zittern der rechten Extremitat 
entsprachen. Auch die Kopfschmerzen wurden heftiger. Links wolbte sich 
die Partie iiber dem Ventil vor. Die Pat. wird apathisch, inkontinent. Es 
laBt sich weiter nichts konstatieren als die schon erwahnte Rechtsparese und 
es zeigt sich am Augenbefund, daLl das rechte Auge praktisch normal, das 
linke Auge leichte BIasse der Papillen, unsichere Atrophie aufweist. Der 
Zustand der Pat. verschlechtert sich zusehends. Sie ist sehr apathisch, 
bekommt hypertonische Kochsalzlosung intravenos. Der PuIs wird klein 
und frequent und am 12. IX. - die Pat. war am 30. VIII. aufgenommen 
worden - erfolgte unter zunehmendem Krafteverfall der Exitus letalis. 

Obduktion: 1m Gehirnschadel im Bereiche der linken Schliife·Scheitel. 
gegend ein iiberhandtellergroLler, aIterer, operativer Defekt. Die Dura mater 
ist mit den Randern dieses Knochendefektes fest verwachsen und durch 
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Einlagerung von stellenweise bis 2 mm dicken Knochenlamellen verdickt. 
Die Eriiffnung des Schadels und die Untersuchung des Gehirns erfolgt nach 
Formolhartung nach Injektion von den inneren Carotiden aus. Die linke 
Hirnhemisphare ist, wie die drei in der Schlafelappengegend angelegten 
Frontalschnitte zeigen, anscheinend durch Tumorgewebe stark vergriiBert, 
in der Umgebung dieser weiLllichgelben Geschwulstmassen ist die Hirn· 
substanz scheinbar erweicht und von Blutungen durchsetzt; stellenweise 
kleine zystische Hohlraume. Das Gehirn wird zur histologischen Untersuchung 
dem neurologischen Institut iiberlassen. 

Histologischer Befund: Faserarmes, polymorphzelliges Gliom. Gehirn­
substanz der Umgebung iidematiis. 

Die histologische Untersuchung, die aus den verschiedensten Teilen des 
Tumors vorgenommen wurde, ergibt zunachst ganz allgemein, daB es sich 
urn ein von zahlreichen Zysten durchsetztes Gliom handelt. AuBerdem ist 
dieses Gliom sehr gefaBreich. An einzelnen Stellen ist dieser GefaBreichtum 
besonders in die Augen fallend, an anderen wieder laBt sich derselbe weniger 
deutlich erweisen. Doch gibt es kaum eine Stelle, die nicht entsprechend 
vaskularisiert ware. Es handelt sich dabei zumeist urn gestaute Venen; 
aber auch Arterien sind reichlich vorhanden und zeigen auffallig dicke Wan· 
dungen, zum Teil homogenisiert, in welche Tumorzellen eingewachsen sind. 

Bevor ich noch auf die Konstitution des Tumors zu sprechen komme, 
miichte ich nur erwahnen, daB er nach der einen Seite hin gegen die Dura 
zu vorgewachsen ist. Hier zeigt sich ein narbiges Gewebe, nekrotisch, von 
GefaBen und homogenen Massen durchsetzt, die wie hyalin aussehen, aber 
kein fadiges Netzwerk im Innern erkennen lassen. Dem Wachstum nach 
sieht man in der Umgebung des Tumors ein nicht normales Nervengewebe, 
das teilweise wie eine dichte gliiise Narbe aussieht, teilweise wie ein Status 
cribratus mit groBen Spinnenzellen und dicken Fibrillen. Stellenweise gehen 
in dieses narbige Gewebe, das auch zystiis verandert ist, Tumormassen ein 
und es ist auffallend, wie weit gegen den Tumor derartige Narben zu sehen 
sind. Stellenweise kann man in der Narbe blutpigmenthaltige Zellen wahr­
nehmen. 

Was nun die Zellen des Tumors selbst anlangt, so sind sie der Mehrzahl 
nach klein, mit dunklem Kern, dem Charakter nach am ehesten Astroblasten. 
An anderer Stelle des Tumors tritt jedoch eine gewisse Progression hervor 
und man kann hier Zellen sehen, die fast vollentwickelten Astrozyten gleichen. 
Und mitten im Tumor, nicht etwa in der Gegend von Nekrosen, finden sich 
groBe blaschenfiirmige Gliazellen mit randgestelltem Kern. An anderen 
Stellen des Tumors kann man wiederum bipolare Spongioblasten in groBer 
Menge palissadenfiirmig angeordnet wahrnehmen. Es unterliegt keinem 
Zweifel, daB man diesen Tumor am eheseten der Gruppe der multiformen 
Spongioblastome anreihen kann. Er enthalt Gliazellen in der verschiedensten 
Form, was besonders an HEIDENHAIN - oder BIELSCHOWsKI-Praparaten hervor­
tritt. Diese Gliazellen betreffen auch verschiedene Reife;;tadien bis zur 
vollausgereiften Zelle und verschiedene dieser Zellen sind dysplastisch. 
Wahrend die einen sich dem Charakter der Kiirnchenzellen nahern, rundlich 
sind, mit randgestelltem Kern, ohne jedoch im Innern lipoide Substanz 
aufzuweisen, zeigen die anderen ganz bizarre Formen mit Kernen, die keinerlei 
wie immer geartete Teilung erkennen lassen oder mit mehreren amitotisch 
geteilten Kernen. 

Von groBer Bedeutung erscheint neben den GefaBen das Verhalten der 
im Gewebe befindlichen Zysten. Man kann ganz deutlich zwei Gruppen 
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derselben unterscheiden. Die eine Gruppe der Zysten scheint aus dem 
nekrotischen Gewebe hervorzugehen. Ihre Wand ist Kompressionsglia. An 
einzelnen dieser Zysten, die sich vielfach in der Nahe der Peripherie des 
Tumors befinden, kann man ein diinnes Hautchen wahrnehmen, das offenbar 
ein Niederschlag des Zysteninhaltes darstellt, denn es zeigt sich in diesem 
Hautchen nirgends auch nur eine Spur von Struktur. Eine zweite Gruppe 
von Zysten aber zeigt ein ganz anderes Verhalten. Diese zweite Gruppe von 
Zysten ist gewiihnlich klein; mitunter liegt eine ganze Reihe solcher Zysten 
nebeneinander (Abb. 7). Man hat dann den Eindruck, als ob es sich urn ein 

Abb. 7. Kleine Zysten ahnlich jenen in Ependymgliomen. 

Ependymgliom handeln wiirde. Die Zysten zeigen nur einzelne Zellen in der 
Wand, ungefahr in der gleichen Weise wie beim Ependymgliom. Wenn die 
Zysten griiBer sind, so kann man allerdings nicht in allen, aber in einem Teil 
an der Wand eigenartige Zellen finden (Abb. 8 und 9). Sie sind deutlich 
epithelialer N atur und stehen ungefahr zwischen dem N euroepithel und jungen 
Ependymzellen. Diese Zellen, die, wie gesagt, schwer darzustellen sind, weil 
sie nur stellenweise die Wand einer Zyste bilden, kiinnen auch manchmal in 
Haufen nebeneinander gelegen sein. Das Wichtigste ist, daB sich ilne Kerne 
ganz wesentlich von den Kernen der Gliazellen, die den Tumor selbst zu· 
sammensetzen, unterscheiden. Sie sind blaschenfiirmig, zeigen feinste Epen. 
dymgranulation, mit einem Wort, haben alle Charaktere epithelialer Zellen. 

Es ist oft schwer, die zwei Formen der Zysten voneinander zu differen· 
zieren, da in der Mehrzahl der Falle diese Zellhaufchen der Zystenwand 
vollstandig abgerissen sind. Aber wo man sie sieht, ist kein Zweifel iiber die 
Natur derselben miiglich. Dort, wo es sich urn eine Summe von kleinen 
Zysten handelt, ist man jedoch nicht mehr in der Lage, aus den die Zysten. 
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Abb. S. Zystenwand. Neuroepithelahnliche Zellen in Umwandlung in 
Tumorzellen. 

Abb. 9. Die Wandzellen der Zyste; undeutlicher Ubergang in Tumorzellen. 
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wand umgebenden Zellen einen sicheren RiickschluE auf ihre Herkunft zu 
machen. Nur sieht man auch hier in der Umgebung noch Zellen mit hellen 
blaschenformigen Kernen, die sich vollstandig von denen differenzieren, 
welche mit den dunklen Kernen die Hauptmasse des Tumors ausmachen. 

Es geniigt in diesem FaIle nicht, eine oder zwei Partien des Tumors 
miteinander zu vergleichen, sondern man muE tatsachlich von den verschie­
densten Stellen des Tumors Schnitte untersuchen, urn sich eine Vorstellung 
von der Zusammensetzung desselben zu machen. 

Es konnten leider nur mehr an dem alten Material Schnitte, die mit 
Hiimalaun-Eosin, van Gieson, Azokarmin, Heidenhain, Bielschowsky gefiirbt 
waren, untersucht werden. Aber es gelang, an diesen Priiparaten doch eine 
gewisse Einsicht in die Zusammensetzung des Tumors zu erlangen. 

Das, was absolut sichersteht, ist, daB es sich urn ein echtes Gliom 
handelt, aber ein Gliom, das nicht eine Zusammensetzung aus einer 
bestimmten Zellform erkennen liiBt, sondern das man am ehesten als 
Glioblastoma multiforme bezeichnen muB. Was jedoch dieses Glio­
blastom besonders charakterisiert, ist das Auftreten von dysplastischen 
Gliazellen, deren eine Gruppe sich den phagozytaren Elementen der 
Glia nahert, deren andere Gruppe monstrose Bildungen darstellt. 

Dieser Fall ist darum anders zu bewerten, weil er operiert wurde, 
und zweitens, weil der Tumor jahrelang bestrahlt wurde und wir mog­
licherweise, trotzdem ich das seinerzeit abgelehnt habe, doch in den eigen­
tiimlichen Zellen der letzten beiden Arten vielleicht Folgezustande der 
Bestrahlung vor uns haben, bzw. der Narbenbildung, die sich im Tumor 
selbst ganz deutlich zeigt. Allerdings kann man die groBen runden Zellen 
im Tumor an Stellen finden, wo absolut von Narbenbildung nicht die 
Rede ist. 

Es verschlagt nichts, daB an Stellen, wo die GefaBe, die sehr reichlich 
im Tumor vorhanden sind und die, wie die blutpigmenthaltigen Zellen 
beweisen, zu Hamorrhagien Veranlassung gegeben haben, bereits Zeichen 
schwerer Degeneration zeigen, von Tumorzellen durchsetzt werden. 

Das Wesentlichste dieses Falles sehe ich aber in der Zystenbildung, 
wobei hier kein Zweifel obwaltet, daB diese Zysten verschiedener Natur 
sind. Die eine Gruppe der Zysten muB als Erweichungszysten bezeichnet 
werden. Die Nahe schwer degenerierter GefaBe, der zackige unregel­
maBige Rand, zum Teil aus komprimierter Glia bestehend, das homogen 
gefarbte hyaline glasige Innenhautchen sprechen dafiir. Allerdings kann 
man dort, wo diese kleinen Zysten offenbar durch einen Druck von innen 
groBer werden, diese Endothelien flacher werden sehen und schlieBlich 
schwinden sie, wobei sich eine derbe Wand komprimierter Glia bildet 
(Abb. 10). Mitten im Tumor finden sich kleinere Zysten, die deutlich 
rundlich sind, stellenweise wie ein Wabenwerk angeordnet, stellenweise 
aber isoliert sind. In der Wand einzelner dieser Zysten im Innern dieses 
Tumors sieht man nun Zellen, die dem Ependym oder noch besser dem 
N euroepithel nahestehen. Sie bilden mitunter einen einzelligen Belag 
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oder sind stellenweise gehauft in der Wand der Zyste zu finden. Und 
es ist nicht ohne Interesse, daB dort, wo die wabenartigen kleinen Zysten 
vorhanden sind, die die Wand bildenden Zellen ganz ahnliche helle blas­
chenformige Kerne aufweisen, wie sie die kubischen, eben geschilderten 
Zellen zeigen. 

Ich habe Ahnliches in den kleinen Ependymgliomen gesehen, die 
mitunter warzenartig den Ventrikeln aufsitzen, und muB aus dem eben 

Abb. 10. Zystenwand. Die Wandzellen groBtenteils geschwunden. Die Tumor­
entwicklung weiter vorgeschritten. (GroBere Zyste). 

Angeftihrten schlieBen, daB es sich bei diesen Zystenwandungen, die 
ich bereits in meinen friiheren Arbeiten sehr eingehend studiert habe, 
urn Neuroepithel bzw. dem Ependym nahestehende Zellen handelt. 
Wir haben also hier wiederum die Koinzidenz eines Anlagefehlers mit 
einem Trauma, wobei diesmal der Anlagefehler nicht in der Persistenz 
einer fotalen Matrixzellgruppe besteht, sondern in dem Vorhandensein 
von Schlauchen, die mit einem dem Neuroepithel nahestehenden Zell­
material bekleidet sind, einem Zellmaterial, das offen bar gleichfalls 
noch jene Entwicklungspotenz besitzt, die ihm ermoglicht, Gliazellen 
der verschiedensten Art zu produzieren. Das kann man an den Praparaten 
zum Teil noch erkennen. Wissen wir doch, daB selbst reife Ependym­
zellen sich in Gliazellen umwandeln konnen (Syringomyelie), wahrend 
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das Umgekehrte, daB die Gliazellen eventuell den Charakter von Ependym­
zellen annehmen konnen, wie ich das seinerzeit ausgefiihrt habe, nicht 
moglich ist. 

Es handelt sich also hier in diesem Fall urn die Entstehung eines 
Glioms etwa in dem Sinne, wie STROBE es seinerzeit ausgefiihrt hat, 
analog wohl auch SAXER, eines Glioms, das sich auf dem Boden von 
Ependymschlauchen oder Schlauchen, die yom Neuralrohr in fruhester 
Entwicklungsphase abgesprengt wurden, ausgegangen ist. Den AnlaB 
aber zur Entwicklung dieses Tumors sehen wir in dem Trauma, das die 
Patientin erlitten hat, ein Trauma, das allerdings viel mehr zuruckliegt 
als jenes im ersten Fall. 

An der Tatsache des Zusammenvorkommens epithelausgekleideter 
Zysten und eines Glioblastoma multiforme ist jedoch angesichts dieses 
Falles nicht zu zweifeln, ebensowenig an der Tatsache, daB der Entwick­
lung des Tumors ein Trauma vorangegangen ist, wobei ich absolut nicht 
Wert darauf lege, daB das Trauma ungewohnlich lange Zeit vorher erfolgt 
ist. Denn ich habe einwandfreie Falle von Gliomen gesehen, bei denen der 
Tumor sich an der Stelle des Traumas erst viele Jahre nach demselben 
entwickelt hat. Der eine Fall, der besonders signifikant war und leider nicht 
zur Obduktion gekommen ist, war bioptisch gleichfalls ein Zystengliom. 

Fall 3. R. H., 11 Jahre alter Knabe. Das Kind stammt aus gesunder 
Familie, in der keinerlei Nervenkrankheiten bestanden. 

1m Oktober 1929 wurden die Rachenmandeln entfernt; anschlieDend 
daran trat Mumps und Diphtherie auf. Vorher schon hatte er Keuchhusten. 
Durch Unvorsichtigkeit des Stiefbruders wurde das Kind im August 1922 
durch einen SchuD verletzt. Das Projektil drang vorn median an der Nasen­
wurzel in den Schadel. Der Knabe war kurze Zeit im Krankenhaus in 
Behandlung und zeigte weiters keine Folgeerscheinungen. 1m Jahre 1927 
bemerkte der Vater, daD die rechte Schlafe des Kindes ein wenig starker 
vorgewiilbt war als die linke. Diese Wolbung verstarkte sich im folgenden 
J ahr und wurde schlieDlich zu einer vorspringenden Geschwulst, die zusehends 
wuchs, ohne dem Kinde Beschwerden zu bereiten. Sie fiihlte sich sehr hart 
an und da sie in der letzten Zeit betrachtlich zunahm, wurde das Kind im 
Februar 1930 in die Ambulanz der 1. chirurgischen Klinik gebracht. Die 
damalige Riintgenuntersuchung ergab den Verdacht auf ein altes organisiertes 
Hamatom. Mit Riicksicht darauf wurde ein komplizierender Hydrozephalus 
angenommen und eine Riintgenbehandlung in Betracht gezogen. 1m Juni 
!les gleichen Jahres begann das Kind zu erbrechen, was die Annahme eines 
Hydrozephalus zu stiitzen schien, worauf dann die Rontgenbestrahlung 
durchgefiihrt wurde. Da die Geschwulst weiterwachst, wurde der Pat. an 
die chirurgische Klinik aufgenommen. 

Der Nervenbefund war damals vollstandig negativ. Es fand sich nur 
iiber dem rechten Schlafenbein und dem unteren Antell des Scheitelbeins 
entsprechend, eine fast yom lateralen Orbitalrand bis vor den Ansatz der 
Ohrmuschel reichende, etwa 6 em im Durchmesser haltende, fast kreisrunde, 
ziemlich scharf umgrenzte unverschiebliche Geschwulst von knochenharter 
Konsistenz. An keiner Stelle war diese Geschwulst druck- oder klopf-
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empfindlich. An der Nasenwurzel findet sich die zirka 1/2 cm im Durch­
messer betragende, leicht eingesunkene Narbe, die von der SchuBverletzung 
herruhrt. 

Die genaue Rontgenuntersuchung vom 12. IX. 1930 ergab, daB im 
Clivus etwas rechts von der Mittellinie ein Revolverprojektil vorhanden 
ist, das scharf abgegrenzt und nicht deformiert ist. Die Durchtrittsstelle 
des Projektils ist gleichfalls rechts nahe der Mittellinie unter dem Boden 
der vorderen Schadelgrube. Mit Rucksicht auf den Rontgenbefund muB 
man annehmen, daB das Projektil langs der Schadelbasis extrakranial an 
den Clivus gelangt ist und sich offenbar dort gedreht hat, da die Spitze nach 
oben sieht. Der Umstand, daB das GeschoB keinerlei Deformation aufweist, 
spricht dafur, daB es sich urn ein StahlmantelgeschoB gehandelt hat. 

1m Bereiche des rechten Temporalknochens und der untersten Partie 
des rechten Scheitelbeins eine scharf begrenzte bogenformige Vorwolbung 
der Lamina externa. Die Diploe ist bis 1 cm verbreitert, die Lamina externa 
und interna hochgradig verdunnt, an keiner Stelle unterbrochen. Vorwiegend 
die Lamina externa erscheint vorgewolbt und besonders verdiinnt. Der 
Rontgenologe (Prof. SGALITZER) nimmt einen raumbeengenden ProzeB des 
Schadels an, der im Bereiche der Diploe sich entwickelt, ohne daB ein Anhalts­
punkt fUr die Malignitat besteht. 

Der ubrige Befund war, bis auf den des Augenhintergrundes, negativ. 
Es fanden sich die Papillen leicht geschwollen, und zwar nasal bis zu 3 Diop­
trien Differenz, Begleitstreifen der GefaBe innerhalb der Papillen, die 
Gesichtsfeldgrenze und der Visus sowie der Fundus normal. 

Am 18. IX. 1930 wurde der Tumor exstirpiert (Prof. DEMEL). In leichter 
Xthernarkose wird durch einen bogenformigen Schnitt entsprechend dem 
rechten Os parietale und temporale ein Hautlappen umschnitten, samt dem 
Periost abgeschoben und der Knochen dargestellt. Nirgends eine Usur 
der Corticalis externa. Oberflache des Knochens sehr hockerig_ Beim An­
legen eines Bohrloches mit der elektrischen Fraise merkt man, daB der 
Knochen an dieser Stelle fast papierdunn ist; er wird im AusmaBe eines 
Handtellers abgetragen, worauf sich eine weiche, pulsierende Geschwulst, 
von Dura iiberzogen, vorwolbt. Man muB an das Cerebrum bzw. an einen 
ganz groBen Hirntumor denken. Nach Inzision der Dura wird auch eine 
an Gliom erinnernde Masse dargestellt, an deren Oberflache die Zeichnung 
der Gehirnwindungen vollkommen fehlt. Die Farbe ist graugelb. Es gelingt 
mit den Fingern entsprechend der hinteren Zirkumferenz die Grenze zwischen 
dem normalen und pathologischen Gehirngewebe zu finden, worauf unter 
vorsichtigem Vorgehen eine uber mannsfaustgroBe, 250 g wiegende Ge­
schwulst entfernt wird, die entsprechend dem unteren Anteil des Parietal 
lappens dem hinteren Anteil des frontalen und zum groBten Teil dem Temporal­
lapp en angehort hat. Bei der Entfernung der Geschwulst wurde der Ven­
trikel nicht eroffnet und es kam auch zu keiner nennenswerten Blutung. 
Die geringe parenchymatose Blutung steht auf Coagulentupfer. Da das 
Projektil im Knochen sitzt, wird gar nicht darnach gesucht, sondern die 
Dura exakt genaht und ebenso die Weichteillappen zuruckgeklappt und 
genaht. Am SchluB der Operation erhalt der Pat. 300 ccm intra venose 
Kochsalzlosung. 

Es wurde mir ein erbsengroBes Stuck des Tumors zur Untersuchung 
uberlassen und schon damals zeigte sich an dem kleinen Stuckchen eine 
eigentumliche Differenz im Aufbau. Die Randpartien zeigten Zellen, die 
dem Mesenchym nahestehen: spindelig mit blassen, ganz verschieden ge-
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stalteten Kernen, die oft langs oval, oft ganz bizarr geformt erscheinen. 
Daneben zeigte sich typisches Gliagewebe, das aber keinesfalls ausgereift 
war. Die Mehrzahl der Zellen sind rund und haben ein kaum erkennbares 
Protoplasmahautchen. Es gibt aber darunter auch Zellen, die beinahe 
Astro blastencharakter besitzen. 

Die Heilung erfolgte per prim am. Eine nach dem Eingriff aufgetretene 
Fazialislahmung der linken Seite ging rasch zuriick. Nur der Mundfazialis 
zeigte eine minimale Parese. Die Besserung schritt fort und am 11. X. 1930 
wird der Pat. entlassen. Dabei zeigte sich - abgesehen von der leichten 
Fazialisparese - der Fundus oculi insoweit verandert, als jetzt eine atro· 
phische Stauungspapille nachzuweisen war, bei normalem Visus. 

Der Pat. wird mit einer passenden Aluminiumpelotte entlassen und 
aufgefordert, sich nach 14 Tagen an der Klinik vorzustellen. Der damals 
(am 24. X. 1930) erhobene Augenbefund ergab regressive Stauungspapille 
mit geringer noch bestehender Niveaudifferenz hauptsachlich der nasalen 
Papillenhalfte. Visus und Gesichtsfeld normal. Am 28. XI. 1930 war auch 
diese minimale Schwellung der nasalen Papillenhalfte gegeniiber dem friiheren 
Befunde zuriickgegangen, war aber rechts deutlich starker als links. 

Ich sah den Kranken in der Folgezeit wiederholt und konnte mich nur 
von seinem absoluten Wohlbefinden iiberzeugen. Da wurde er am 12. IV. 1931 
neuerdings an die Klinik eingeliefert. Er war von einem Radfahrer nieder· 
gestoBen und von der Rettungsgesellschaft an die Unfallstation gebracht 
worden. Es bestand keine BewuBtlosigkeit, kein Erbrechen, keine retrograde 
Amnesie. Die Narbe nach der Tumorexstirpation zeigte an der unteren 
Circumferenz ein zirka nuBgroBes Rezidivgeschwiir. Durch das Trauma 
war eine tiefe RiBquetschwunde an dieser Stelle entstanden mit Odem der 
Nase und beider Augenlider, Hamatombildung, RiBquetschwunde am rechten 
Oberschenkel, kleine RiBwunde an der linken Patella, mehrere Exkoriationen 
im Gesicht. Die Wunde an der Stirn wurde genaht und der Knabe bekam 
eine Tetanus·Antitoxininjektion. Am 18. IV. 1931 trat eine leichte Bronchitis 
auf, die aber bald schwand. Am 19. IV. 1931 Serumexanthem. Der damals 
erhobene Augenbefund der Klinik Prof. MELLER ergab, daB die Papillen 
noch immer unscharf begrenzt und prominent waren, hauptsachlich nasal, 
temporal etwas abgeblaBt. Reizung der Conjunctiva einer Dermatitis ent· 
sprechend. 

Nachdem am 21. IV. 1931 die Klammern entfernt wurden, fiihlte sich 
der Pat. wohl und kann am 25. IV. 1931 bereits das Bett verlassen. Am 
7. V. 1931 zeigt sich auch am Augenhintergrund nur mehr eine leichte Ab· 
blassung der temporalen Papillenhalfte nach Stauung; doch sind die Papillen 
jetzt scharf begrenzt. Der Visus ist auf jedem Auge 6/4. 

Der Rtintgenbefund, der damals aufgenommen wurde, zeigt, daB rechts 
eine Schadelbasisfraktur vorliegt. Die Frakturlinie durchsetzt den vorderen 
Abschnitt der rechten Schlafenbeinschuppe und setzt sich weiter auf den 
Processus pterygoideus fort. Die Frakturlinie ist sehr schmal und verliiuft 
in ungefahr gerader Richtung von oben nach abwarts. Der Pat. kann am 
13. V. 1931 das Spital verlassen. 

Am 12. II. 1932 habe ich ihn neuerlich untersucht. Es war acht Tage 
vorher eine pli:itzliche Schwache im linken Bein und Arm aufgetreten. Der 
Pat. schleift beim Gehen den FuB etwas nach und auch die Funktionen 
des Arms sind eingeschrankt. Er ist sonst vtillig beschwerdefrei, hatte keine 
Kopfschmerzen. Der Augenbefund war normal. Das Kind lernt in der Schule 
gut und war in seinem Wesen vtillig einem normalen Kind gleich. 
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Der neurologisehe Befund ergibt: Links Mundfazialisparese, Parese 
des linken Arms, Bewegungen in allen Gelenken etwas eingesehriinkt, auf­
fallen de Sehwaehe des Arms. Die Reflexe sind vorhanden, aber keineswegs 
lebhaft. Der linke Bauehdeekenreflex etwas herabgesetzt. Das linke Bein 
zeigt eine sehlaffe Parese bei relativ normalen Reflexen aber positivem 
Babinski und positivem Rossolimoreflex. Es zeigt sieh bereits eine Andeutung 
von SpitzenfuBstellung. 

Es wurde damals ein Rezidivtumor angenommen und der Pat. am 
18. II. 1932 neuerlieh operiert. Entspreehend der alten Operationsnarbe 
wurde an der reehten Sehliife die Haut inzidiert und die Dura freigelegt. 
Mit einem T-Sehnitt wird diese eroffnet und ein groBer diffuser Tumor, 
der mit der Dura verwaehsen ist und in die Tiefe reieht, freigelegt. Mit 
Hilfe des Diathermieapparates wurde der Tumor etwas verkleinert. Aber 
mit Rlieksieht auf seine Ausdehnung muBte die Operation abgebroehen 
werden. 

Es trat naeh dem operativen Eingriff Fieber auf und es hatte sieh eine 
Liquorfistel gebildet. In der zweiten Halfte des Monates Februar 1932 
zeigten sieh aueh leichte meningitische Symptome. Der Kranke klagt liber 
heftige Kopfsehmerzen und verfiel siehtlieh. Am 8. III. 1932 trat der 
Exitus ein. 

Anatomischer Bejund (Obduzent: FELLER): Etwa in der Mitte der 
reeh ten Seheitelgegend ein kleinhand tellergroBer, landkartenformiger Su bstanz­
verlust der weiehen Sehadeldeeken, auf des sen Grund eine fremdartige, 
miBfarbige, zum Teil durehblutete, weiehe Aftermasse pilzformig vorwuehert. 
Weitgehende Zerstorung der seitliehen Anteile des Sehliifenlappens und Ersatz 
derselben dureh ein fremdartiges, grauweiBliehes, von ausgedehnten unregel­
maBig begrenzten zystisehen Hohlriiumen durehsetztes und vielfaeh hamatogen 
pigmentiertes, fremdartiges Gewebe. Auf diesem Sehnitt betriigt die groBte 
ant. post. Ausdehnung der Gesehwulst 5 em. Auf einem Frontalsehnitt 
dureh die Mitte der auBen besehriebenen Gesehwulstvorwolbung in der 
Seheitelgegend sieht man den Tumor im Gehirn in groBter Ausdehnung. 
Er hat eine annahernd kugelige Form, sein kraniokaudaler Durehmesser 
betragt 5, sein groBter querer Durehmesser ebenfalls 5 cm. Die Geschwulst 
grenzt sich durehwegs unseharf und aueh etwas unregelmaBig gegen die 
Hirnsubstanz ab und hat hier die lateralen Anteile des Seheitellappens 
fast vollkommen zerstort. Den Stammganglien nahert sieh die Gesehwulst 
bis auf 1 cm. Die Gesehwulstsehnittflaehe besteht auch hier in ihren er­
haltenen Anteilen aus einem weiBlichgrauen, ziemlich homogenen Gewebe, 
wobei sieh jedoeh daneben zahlreiche unregelmiiBig begrenzte Hohlraume 
finden, die von Blut und stellenweise aueh von Eiter erfiillt sind. Die 
hamorrhagisehe Destruktion erreieht aueh hier, namentlieh nahe der Ober­
flaehe der Gesehwulst, einen betraehtliehen Umfang. Dureh einen ungefahr 
51/ 2 em im kraniokaudalen Durchmesser haltenden Defekt im knoehernen 
Sehadeldaeh wuehert die Geschwulstmasse aus dem Gehirn kontinuierlieh 
naeh auBen weiter und erzeugt so die oben erwiihnte Vorwolbung im Bereiehe 
des Defektes der Kopfsehwarte. Die bereits extrakranial gelegenen Ge­
sehwulstanteile sind fast giinzlieh hamorrhagiseh destruiert und zum Teil 
von einer Eiterung durehsetzt. Samtliehe Hirnkammern sind stark aus­
geweitet und von Eiter erfiillt, dabei der reehte Seitenventrikel noeh wesentlieh 
weiter als der linke, die Mittelebene des Gehirns etwas dureh die starkere 
Ausdehnung und vermutlieh odematose Sehwellung der reehten Hemisphare 
naeh links verdriingt. 1m Bereiehe der Schadelbasis findet sieh im Bereiehe 
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der Fossa Sylvii und der Leptomeninx Blutungen. Die Kleinhirntonsillen 
sind stark vorgewolbt und komprimieren von beiden Seiten her die Medulla 
oblongata, indem sie in das Foramen occipitale magnum hineinragen. 1m 
Gefrierschnitt ein spindelzelliges Gliam. 

Von den Praparaten wurde eine etwa 2 bis 3 cm breite Querscheibe 
(frontal) geschnitten konserviert, die mir yom pathologischen Institut der 
Universitat zur Verfugung gestellt wurde. Der Schnitt trifft kaudal die 
vordersten Kleinhirnlamellen und fallt oral ungefahr in das Gebiet der 
hinteren Kommissur, so daB also der kaudale Pol des Tumors und nahezu 
die groBte Entwicklung desselben in das Bereich des abgetrennten Stuckes 
fallt. Die Ventrikel sind beiderseits erweitert, auf der rechten - das ist die 
Tumorseite - mehr als auf der linken. Da das Projektil rechts im Clivus 
gesessen ist, so ist der vordere Abschnitt naturlich der belangreichere. Es 
wurde die ganze ventrale Halfte des Tumors bis ungefahr F/2 em von der 
Mittellinie entfernt, in einem geschnitten, um die Verhaltnisse der Meningen 
zur Anschauung zu bringen. Es war naturlich wichtig, in dieser Weise vor­
zugehen, weil das Projektil dieser Partie am naehsten gelegen war und man 
auf diese Art am leichtesten nachweisen konnte, ob irgendwelehe Ver­
anderungen alterer N atur in den Meningen oder an den Grenzpartien des 
Gehirns nachzuweisen waren, dies um so mehr, weil gerade diese ventralen 
basalen Partien ganz abseits yom Operationsgebiet lagen. Schon makro­
skopisch sah man ventral einzelne groBe Lucken. Bei der histologischen 
Untersuchung erwiesen sich diese Lucken als schwer narbig verandertes 
Gewebe, wie denn uberhaupt das ganze Gebiet des Ammonshorns und das 
Gebiet um den Ventrikel schwere narbige Verandernngen aufweisen. Das 
Gehirngewebe in diesem Gebiete zeigt stellenweise Aufhellungen, die dem 
Ganzen ein wolkiges Aussehen geben. Bei naherem Zusehen sind diese Auf­
hellungen gliose Narben ohne nervoses Gewebe. Sie gehen schlieBlich uber 
in eine dichte oberflachliche median gelegene Glianarbe, die zum Teil dehiszent 
ist. Leider finden sich perivaskular Infiltrate, die zum Teil aus Rundzellen, 
zum Teil aus Eiterkorperchen bestehen. Dichtes Infiltrat auch in der Pia 
gerade uber den medialen basalen Partien. Die Pia erscheint auffallend 
verbreitert und zeigt hier auBer dem Infiltrat keine pathologischen Zellen. 
Die Narbe im Gehirn ist, wie schon erwahnt, steIlenweise locker und zeigt 
sehr zahlreiche geblahte, auch zweikernige Astrozyten. Mitten in dieser N arbe 
liegt, wie eingesprengt, ein Tumor, der einen knolligen Bau zeigt und offenbar 
einem Zapfen des Haupttumors entsprieht. Die ZeIlen dieses Tumors sind 
fast durchwegs spindelig, jedoch finden sich Brucken zwischen den Zellen, 
die ein lockeres Gewebe erkennen lassen, am ehesten vergleichbar mit einem 
gliosen Gewebe. Die Anordnung der Zellen ist keine gleichmallige. SteIlen­
weise sind sie in Haufen gelagert, steIlenweise palissadenformig, steIlenweise 
sind fast nur Kerne zu sehen, wie nach einer ubersturzten amitotischen 
Kernteilung. Das Wesentlichste ist, daB der Tumor, wenn auch nicht scharf, 
so doch deutlich von der Umgebung abgegrenzt ist und fast wie eine Metastase 
aussieht. Nur an einer Stelle sieht man, wie er gegen das Gewebe hin infil­
trativ eindringt. Knapp daneben befindet sich ein zweiter Tumorzapfen, 
noch dichtere Zellen enthaltend, aber diesmal mehr infiltrativ wachsend. 
Der Bau ist fast ahnlich einem Meningiom, die Kerne auffallend licht mit 
wenig Chromatin aber einem scharfen Rand. Knapp neben diesem Zapfen, der, 
wie erwahnt, mehr als der erst geschilderte in das Gewebe infiltrativ ubergeht, 
befindet sich ein kleinerer Zapfen, und man kann sehen, wie diese Zapfen 
eigentlich von den GefaBen aus sich bilden. Immer noch ventral, auch ventral 
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vom Ventrikel findet sich die Narbe noch deutlicher und man kann nun den 
Tumor, der wesentlich machtiger geworden ist, nicht mehr von der Pia 
bzw. Dura abgrenzen. Es zieht die Dura als derber Strang ventralwarts, 
ist sowohl von innen als auch von auBen von Tumormassen bedeckt. Es 
dringen auch Bindegewebsstrange in den Tumor ein. Aber es laBt sich 
nicht zeigen, daB der Tumor von der Dura ausginge. Auch zwischen den 
Blattern der Leptomeningen sind Inseln von Tumorzellen vorhanden. 

An einem Praparat, das mit Azokarmin gefarbt ist, sieht man deutlich, 
daB die Dura auBen und innen von Tumormassen durchsetzt ist und daB 

Abb. 11. Dehiscente Narbe. Die tumorartige Zellvermehrung beginnt am 
Rande der Narbe. 

in die oberen Tumorpartien Bindegewebsstrange einbrechen, die dem Tumor 
das bereits erwahnte alveolare Aussehen geben. Auch einzelne Tumorzellen 
lassen selbstverstandlich bei etwas intensiverer Farbung einen blaulich 
gefarbten Korper erkennen. 1m groBen ganzen aber sind sie bei Azanfarbung 
rotlich gefarbt. Interessant ist, daB auBer dem Eiter im Ventrikel auch am 
Ventrikel selbst ein kleines Tumorknotchen aufsitzt. Stellenweise ist der 
Tumor eher gefaBreich und tendiert zu Blutungen. An seinem Rand sitzt 
auBen ein lamelloses Gewebe, das deutlich mesenchymaler N atur ist. Auch 
im Innern des Tumors kann man an einzelnen Stellen ein N etzwerk von 
Fasern darstellen, das aber nicht bindegewebigen Charakter zeigt. Der Haupt. 
masse nach besteht der Tumor nul' aus dicht gedrangten Kernen oder Zellen, 
die keine Bindegewebsfarbung erkennen lassen. An anderer Stelle, wo del' 
Tumor an die Meninx grenzt, kann man diese scheinbar vollstandig vom 
Tumor trennen. 

Ein zweites Praparat wurde von der dorsalen Seite des Tumors ent­
nommen, wobei die Hirnwindungen, die nicht direkt an den Tumor grenzen, 
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makroskopisch intakt schienen. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
aber zeigte sich, daB auch diese Windungen, teilweise wenigstens, narbig 
veriindert sind, daB die Narben dehiszent bzw. zystisch sind und daB der 
Tumor direkt aus dem narbigen Gewebe sich zu entwickeln scheint, wobei 
zu betonen ist, daB die zarten Wiinde der kribrosen Narben Glia bildet 
(Abb. 11). Man sieht stellenweise die Narbenstriinge der Glia direkt in 
Tumorzellen ubergehen (Abb. 12). 

Auch hier stort wieder die Eiterung besonders in der Leptomeninx die 
Beurteilung. Doch kann man hier an einzelnen Stellen sehen, wie sich in 

Abb. 12. Narbe. Die Tumorzellen wachsen direkt palisadenformig (Mitte 
der Abbildung) aus der Narbe. 

der Narbe, und zwar der gliosen Narbe allmiihlich Tumorzellen zeigen, die 
sich anreichern und zu Tumorzapfen werden. Es liiBt sich an diesen Stucken 
wiederum der Nachweis erbringen, daB die Bildung im Gehirn ganz ober­
fliichlich ist und auch hier an die Meninx stoBt, die im allgemeinen verbreitert 
ist und einen merkwurdig lamelliiren Bau zeigt. Hier kann man auch erkennen, 
daB der Tumor in diese Lamellen wuchert und daB man eigentlich keine 
groBe Differenz erkennt zwischen den Tumorpartien in den Narben und 
solchen, die sicher in den Meningen sitzen. Hier sind im Tumor selbst Inseln 
von hyalinem Gewebe. Doch besteht kein Zweifel, daB der Tumor sowohl 
in der Glia als in der angrenzenden Pia vollstiindig die gleichen Zellen auf­
weist und daB der Tumor nicht etwa wie ein expansiv wachsender das Gehirn 
vor sich herdriingt, sondern daB er das Gehirn substituiert oder infiltriert. 

Es wurden dann noch von der kaudalen Seite Stucke entnommen, die 
die gleichen Verhiiltnisse zeigen, wie sie eben geschildert wurden. 
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Es laBt sich also zusammenfassend folgendes feststellen. Auf der 
rechten Seite finden sich fronto-parietal alte Narben im Gehirn, und zwar 
an ganz verschiedenen Stellen. Innerhalb dieser Narben sieht man ventral 
und medial Zapfen des Tumors, die sich allmahlich entwickeln, und zwar 
offenbar aus Herden, die von den GefaBen ausgehen. Die Hauptmasse 
des Tumors liegt aber lateral und man kann erkennen, daB der Tumor 
sich in den Narben entwickelt und in die Pia einbricht. Dem Bau nach 
handelt es sich urn einen ganz unreifen Tumor, der am ehesten dem Gliom 
nahesteht. 

Die Zellen sind meist bipolar spindelig, der Kern eher blaschenformig 
als dunkel. Er zeigt in seinem Innern einzelne Chromatinkernchen und 
hat eine scharfe Membrane. Oft ist die Kernteilung eine so lebhafte, 
daB ganze Haufen von Kernen nebeneinanderliegen, ohne daB man 
irgendeine Relation dieser Zellen wahrnehmen kann. Auffallig ist nur, 
daB diese Zellen zwischen sich ein deutliches Gliageriist tragen. An anderer 
Stelle sieht man typische Gliazellen rundlich, oft den Charakter jener 
Zellen zeigend, die man in Medulloblastomen findet. Auch Gliazellen, 
die in ihrer Reife etwas weiter vorgeschritten sind, d. h. Astroblasten­
charakter tragen, sind im Tumor zu sehen. 

Wie schon erwahnt, sind auch die in den Meningen gefundenen Zellen 
spindelig. Wahrend aber die Zellen im Tumor groBtenteils bei der Azan­
far bung einen rotlichen Ton annehmen, sind die Zellen in den Meningen 
und an der Grenze gegen die Meningen mit Azan manchmal blaulich 
tingiert. Auch der Bau des Tumors ist verhaltnismaBig anders, als man 
es beim Gliom gewohnt ist. Er bildet namlich Knoten, die im Gewebe 
eingesprengt sind, wobei stellenweise die einzelnen Tumorknoten sich 
wiederum in mehr selbstandige Abschnitte zerlegen lassen, ohne daB 
eigentlich ein alveolarer Bau zu bemerken ist. Dort, wo diese Knoten 
schon eine gewisse GroBe erreicht haben, ist der Bau mitunter ahnlich 
wie bei gewissen Meningiomen, urn an anderen Stellen wieder deutlich 
ein infiltratives Wachstum zu zeigen. Am ehesten laBt sich der Bau des 
Tumors vergleichen mit jenem, wie ich ihn seinerzeit beim blastomatosen 
Ependymom beschrieben habe, ohne daB natiirlich die Zellen den Epen­
dymcharakter zeigen wiirden. Es ist nur an einzelnen Stellen die GefaB­
verbundenheit dieser Knoten auffallig, und es wurde erwahnt, daB man 
auch Tumorzellen in den GefaBscheiden antreffen kann. 

Der Umstand, da!3 analoge Zellen in den Meningen sich finden, wo 
sie sich merkwiirdigerweise ganz in ihrer Anordnung den Bindegewebs­
zellen der Leptomeningen anschlieBen, spricht nicht gegen die gliomatose 
Natur. 

1m groBen und ganzen muB man sagen, daB es sich hier urn einen 
sehr unreifen Tumor der Gliomgruppe zu handeln scheint, der am meisten 
dem bipolaren Spongioblast om nahesteht, aber stellenweise eine fort-
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geschrittenere Reifung erkennen laBt, ohne den Charakter des Glioblastoma 
multiforme zu erreichen. Das Wachstum des Tumors erscheint zum Teil 
infiltrativ, zum Teil laBt sich eine gewisse Expansion erkennen, die aber 
der GroBe der Geschwulst entspricht. Bei den isolierten Knoten hat 
man den Eindruck, daB sie mehr substitutiv im Gewebe sind, fast wie 
eine Metastase, und nur an einzelnen Stellen das infiltrierende Wachstum 
zeigen. 

Trotzdem mochte ich den Tumor als Gliom bezeichnen, selbst bei 
Beriicksichtigung des Fortschreitens langs der GefaBscheiden, da wir 
Ahnliches bei den Untersuchungen von Me. PHERSON bei echten Gliomen 
gesehen haben. Ebenso kann das Ubergreifen auf die Meningen und die 
Entwicklung urn die GefaBe dem Gliom, auch wenn es nicht ein Medullo­
blastom ist, nicht fremd sein, wie ich das schon vor Jahren in einem Fall 
von diffusem Gliom zeigen konnte. Andererseits aber liegt der Fall doch 
so, daB man hier scheinbare Ubergange zu dem findet, was BAILEY 
and CUSHING als Meningoblastom bezeichnet haben, wobei gerade dieser 
Fall zeigt, wie enge Beziehungen zwischen den mesenchymalen meningea­
len Zellen und den ektodermalen Gliazellen bestehen. 

lch mochte, wie erwahnt, mich trotzdem nicht auf die von OBERLING, 
HARVEY und BURR inaugurierte Lehre der ektodermalen Zugehorigkeit 
der leptomeningealen Zellen festlegen. Aber ich muB gestehen, daB sich die 
Grenzen zwischen meningealen Zellen und Gliazellen in tumorartigen 
Bildungen oft sehr verwischen konnen. 

Konnen wir also mit einer gewissen Sicherheit hier schlieBen, daB 
der Tumor der Gruppe der Gliome angehort, so muB man sich immerhin 
wundern, daB seine Entwicklung trotz der Unreife der Zellen eine so 
eminent lange gewesen ist. Denn man muB annehmen, daB der Tumor, 
der im Jahre 1927 bereits durch eine Vorwolbung des Knochens sich 
sichtbar machte und drei Jahre spater erst zur Operation kam, wenn 
auch nicht ebenso lang aber doch ziemlich lange vorher bereits sich 
entwickelt hat. Es ist ja immer sehr schwer, aus den Symptomen auf 
den Beginn eines Tumors schlieBen zu wollen. Besonders aber schwer 
ist es, wenn, was bei kindlichen Schadeln begreiflich ist, die allgemeinen 
Hirndrucksymptome sich erst sehr spat einstellen. Aber ich glaube keinen 
Fehler zu begehen, wenn ich annehme, daB der Tumor sehr lange bevor 
die Vorwolbung am Schadel entdeckt wurde, sich zu entwickeln be­
gonnen hatte. 

Damit aber steht im Zusammenhang die Frage der Beziehung des 
Tumors zum Trauma. Wir mussen annehmen, daB, wenn auch die Kugel 
nur den Knochen nahe der Basis durchbohrt hat und im Clivus stecken 
geblieben ist, trotzdem im Gehirn Veranderungen durch das Trauma 
entstanden sind. Die Narben, die sich besonders an der Basis des Gehirns 
ganz in der Nahe des Tumors gefunden haben, der vollstandige Schwund 
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des nervosen Gewebes auf der einen Seite, die nicht vollstandige Aus­
fiillung des geschwundenen Parenchyms durch Glia (cribrose, zystische 
Bildungen), auch das Verhalten der GefaBe in den Narben spricht dafiir, 
daB es sich um sehr alte Prozesse handelt. Der Umstand, daB man an 
den Randern noch Stellen findet, wo ein deutlicher Ubergang von Zellen 
des Tumors und der Narbe in den Knoten zu sehen ist, kann gleichfalls 
als Stiitze der Annahme gelten, daB hier ein Zusammenhang zwischen 
Narbe und Tumor besteht. Ich verkenne aber nicht, daB es sehr schwer 
ist, einen absolut sicheren Beweis fiir diese Annahme zu erbringen. Es 
scheint mir aber der Umstand von weittragender Bedeutung, daB ein 
zweites Trauma, das die gleiche Stelle getroffen hat wie das erste Trauma, 
zu dem sich rapid entwickelnden Rezidiv des Tumors gefiihrt hat. Denn 
bis zu dem zweiten Trauma lieB sich an dem Kind - und dafiir ist der 
Augenbefund wohl maBgebend - kein Zeichen eines Rezidivs finden. 
Erst nach dem zweiten Trauma kam es zu einem rapiden Wachstum. 
Nur sind die Narben, die sich in der Umgebung des Tumors finden, keines­
falls solche, daB man sie als Folge des zweiten Traumas ansehen konnte, 
so daB man immer wieder zu der Anschauung gedrangt wird, der Tumor 
hatte sich auf dem Boden der ersten Narbe entwickelt. Die Tatsache, 
daB die Eltern des Kindes erst fiinf Jahre nach der SchuBverletzung 
die Vorwolbung in der Schlafengegend bemerkt haben, spricht nicht 
gegen einen Zusammenhang von Trauma und Tumor. Denn, wie schon 
erwahnt, muB die Entwicklung des Tumors auf eine viel friihere Zeit 
verlegt werden, da es sich um einen ProzeB handelt, der anfangs scheinbar 
eine sehr langsame Entwicklung zeigte und erst nach dem Rezidiv eine 
raschere Progredienz erkennen lieB. 

Man kann also hier konstatieren, daB sich - ohne daB man irgend­
welche angeborene Anomalien nachweisen kann - im Bereich eines 
narbig veranderten Gehirns aus der Narbe heraus und in deren Umge­
bung ein Tumor entwickelt hat, der aus unreifen Zellen besteht und sich 
am ehesten in die Gruppe der Gliome einreihen laBt. Man kann ihn aber 
nicht genauer qualifizieren, weder als bipolares Spongioblastom noch als 
multiformes Glioblastom, da er Eigentiimlichkeiten hat, die den Tumoren 
der allerfriihesten Stadien eigen sind, andererseits aber auch solche, die 
mehr ausgereiften Prozessen entsprechen. 

Die Aneinanderreihung dieser drei eben geschilderten Falle solI 
zeigen, unter welchen Umstanden das Trauma eventuell imstande ist, 
einen Hirntumor hervorzubringen. 

Die ersten beiden FaIle sprechen im ganzen im Sinne der COHNHEIM­
RIBBERTschen Theorie oder besser gesagt im Sinne der von BERNHARDT 
FISCHER-W ABELS, wie schon erwiihnt, in umfassender Weise dargestellten 
Verhaltnisse. In seinen Ausfiihrungen iiber die Bildung der Geschwulst­
keimanlage aus den Korperzellen fiihrt B. FISCHER aus, daB die Bildung 
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der ersten Geschwulstanlage, das ist des Geschwulstkeims, eigentlich 
drei Moglichkeiten bietet. Ich werde diese drei Moglichkeiten nicht in 
der Reihenfolge FrscHERs anfiihren, sondern seinen zweiten Punkt an 
die erste Stelle setzen, namlich daB sich die Geschwulstanlage von em­
bryonalen Zellstadien ableitet, wahrend ich seinen dritten Punkt, "die 
Geschwulstanlage leitet sich von denjenigen Zellen ab, welche der normal 
ausdifferenzierte Organismus bei regeneratorischen Vorgangen bildet" , 
an die zweite Stelle setze. Der dritte Punkt - FrscHERs erster - "die 
Geschwulstanlage leitet sich von normalen Zellen des fertigen Organismus 
ab", kommt hier bei den von mir angefiihrten Beispielen nicht in Frage, 
es sei denn, man nimmt an, daB auch im Gehirn, und zwar im fertigen 
Gehirn noch Zonen existieren, die man als Keimzentren oder Kambium­
zonen bezeichnen dar£. 

Nehmen wir die Bildung einer Geschwulstanlage aus embryonalen 
Zellstadien an, so haben wir, wie ich das immer betont habe, drei Moglich­
keiten: 

Die erste ist das Stehenbleiben der Zellen in ihrer embryonalen Form 
auch in der Geschwulst ohne weitergehende Differenzierung; 

die zweite ist die Moglichkeit einer Differenzierung bis zur Reife und 
die dritte ist die Moglichkeit einer Fehldifferenzierung. 
Also u~ausgereifte, ausgereifte und fehlgereifte Formen. Das gleiche 

gilt wohl auch fiir die bei den regenerativen Vorgangen auftretenden 
Zellen, wobei man jedoch annehmen miiBte, daB hier irgendwelche 
konstellative Faktoren hinzutreten, die imstande sind, den Charakter 
der Tumorzellen zu bestimmen. 

Ich will auf die weiteren Ausfiihrungen von B. FrscHER nicht ein­
gehen, sondern kann nur mit Riicksicht auf die ersten beiden Falle be­
merken, daB im ersten Fall wir eine Geschwulstanlage vor uns haben, 
die einem normalen Entwicklungsstadium entspricht und daB sich aus 
dieser Anlage eine Geschwulst entwickelt hat, die kaum erkennen 
laBt, daB eine Differenz ihrer Zellen gegeniiber jenen der Anlage 
vorhanden ist. 

In dem zweiten Fall begegnen wir aber groBeren Schwierigkeiten. 
Bei genauerer Durchsicht der Praparate laBt sich erkennen, daB der 
Tumor sich in unmittelbarer Nachbarschaft des Vorderhorns des Seiten­
ventrikels entwickelt hat. Es ware nun moglich, daB durch das Tumor­
wachstum Partien des Ventrikels, wie dies ja von einer ganzen Reihe von 
Autoren beschrieben wurde, in den Tumor hineingezogen wurden, daB 
also das, was wir an Zysten im Tumor fanden, sekundar in denselben 
hineingeratene Partien des Ventrikels sind. Das sind ja die Einwiirfe 
gewesen, die man seinerzeit STROBE gemacht hat. Ich glaube kaum, 
daB sich diese Anschauung in meinem zweiten Fall vertreten laBt. Denn 
es fanden sich erstens hier Partien, die voll und ganz den Charakter 
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jener Tumoren besitzen, die wir als kleinste Ependymome am Ventrikel­
boden gelegentlich finden und zweitens sind die groBeren zystenausklei­
denden Zellen absolut nicht gebaut wie eine echte Ependymzelle. Sie 
stehen dem N euroepithel naher als dies bei der echten Ependymzelle 
der Fall ist. Auch zeigen sich in der Umgebung der Zystenauskleidung 
haufenformig angeordnet ahnliche Zellen, so daB wir wohl annehmen 
mussen, falls nicht irgendwelche Umbildungen im Tumor stattgefunden 
haben, daB hier tatsachlich irgendeine Geschwulstanlage, die vom Neural­
rohr ausgeht, AnlaB dieser Tumorbildung wurde, eine Geschwulstanlagfl, 
die als primare zu gelten hat, nicht etwa daB sekundar ependymtragende 
Ventrikelabschnitte in den Tumor gelangt sind. In diesem FaIle aber 
sind aus solchen Mutterzellen - immer vorausgesetzt, daB meine Annahme 
Geltung hat - die Gliazellen der verschiedensten Entwicklungsstufen 
entstanden. Es scheint mir deshalb als wesentlichst, fur die Geschwulst­
anlage festzustellen, welche Potenzen in bezug auf die Entwicklung 
diesen Zellen innewohnen. Sowohl fur die Zellen der OBERSTEINERSchen 
Schicht im Kleinhirn als auch fur die Zellen, die den Ventrikel auskleiden, 
wissen wir, daB auch nach der Geburt ihnen noch Entwicklungspotenzen 
eignen, die den fOtalen Zellen zukommen. Das geht aus den Untersuchun­
gen von RAMON y CAJAL und DE CASTRO einwandfrei hervor. Damit 
also ist die Moglichkeit gegeben, daB aus den geschilderten 'Geschwulst­
anlagen sich Tumoren entwickeln, wie sie in den Fallen 1 und 2 beschrie­
ben wurden, namlich Medulloblastome und polymorphzellige Gliome, 
die man gewohnlich der Gruppe der Glioblastome zurechnet. 

Man muB immer damit rechnen, daB in den Tumoren, sei es durch 
die Vaskularisation, sei es durch die Behinderung des schrankenlosen 
Fortwachsens oder durch andere konstellative Momente, die Art der 
Entwicklung modifiziert wird und daB neben unreifen, ausgereifte und 
fehlgereifte Zellen sich finden. Ich muB gestehen, daB bei genauester 
Durchsicht der Gliome ich fast keinen Fall gesehen habe, den man als 
absolut reinen Tumor einer Zellart bezeichnen konnte. An irgendeiner 
Stelle findet sich immer eine Differenz gegenuber der Hauptmasse der 
zusammensetzenden Zellen. 

Was nun die Geschwulstanlage im dritten Fall anlangt, so muB man 
hier von der Regeneration ausgehen. Denn es ist einwandfrei nachzu­
weisen, daB hier durch die SchuBverletzung schwere Narbenbildungen 
provoziert wurden und man kann formlich sehen, wie aus diesen Narben 
heraus die Zellstrange des Tumors sich entwickeln. Allerdings ist es 
sehr schwer, bei der Narbenbildung nachzuweisen, daB auch hier die 
Gliazellen, die sich anreichern, den Weg von Spongioblasten zu Astro­
zyten nehmen. Was wir bei regenerativen Prozessen sehen, sind doch 
zumeist reife oder fast reife Gliazellen mit massiger Produktion von 
Fibrillen. 
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Es ist nicht notig, hier auf die Frage der Vernarbungsprozesse im 
Gehirn naher einzugehen, da dieser Frage bis in die neueste Zeit be­
sondere Aufmerksamkeit geschenkt wurde, ohne daB eigentlich wesent­
lich Neues erbracht werden konnte. Denn es erscheint selbstverstandlich, 
daB bei einer verhaltnismaBig schweren Verletzung, welche auch die 
Glia nicht unwesentlich schadigt, die regenerativen Prozesse bzw. die 
Narbenbildung durch das Bindegewebe, sei es jenes der Meningen oder 
der GefaBe, geleistet wird. 1st aber die Glia weniger geschadigt, so wird 
sie selbstverstandlich - und zwar mit allen ihren Zellen - am Vernar­
bungsprozeB teilhaben. Dnd es erscheint weiters sehr begreiflich, daB, 
was besonders Roussy, LHERMITTE und OBERLING in ihrem Referate 
hervorheben, je alter die Narbe ist, desto mehr die Glia in ihr 
vor herrsch t. 

Dagegen ist fUr die regenerativen Verhaltnisse der Glia bei der 
Narbenbildung das eine Moment sehr wesentlich, daB wir hier eigent­
lich kaum je Gelegenheit haben, verschiedene Entwicklungsstadien der 
Gliazelle zu sehen, wie etwa beim Tumor. 

Dnd als zweites Moment sei hervorgehoben, daB eigentlich nicht 
so sehr die Zellvermehrung, sondern die Fibrillogenese im Vordergrund 
steht, was also wiederum die Narbe sehr wesentlich yom Tumor entfernt. 
Selbstverstandlich darf man bei all diesen Vorgangen nicht vergessen, 
in welchem Zustande sich bei der Bildung das umgebende Gewebe be­
findet. Handelt es sich z. B. um einen entzundlichen ProzeB, der die 
umgebende Glia selbst schwer schadigt, so wird selbstverstandlich die 
Narbe eine dehiszente werden, der Status cribratus die Folge sein. Das 
gilt auch fUr den Ersatz jener Defekte, die uber das MaB hinaus groB 
sind. Auch die nutritiven Verhaltnisse spielen eine groBe Rolle, weil 
man erwarten muB, daB bei schwer veranderten GefaBen die Narben­
bildung sicherlich keine ausreichende sein wird. Selbstverstandlich 
kommt auch das Alter in Frage, da wir wissen, daB bei kindlichen Gehirnen 
die AusfUllung eines Defektes durch die Glia entweder sehr verzogert 
oder vollstandig ausbleibt, im Gegensatze zu dem reifen Gehirn, wo 
die Narbenbildung gewohnlich anstandslos vonstatten geht. Wir finden 
also in der Bildung der Narbe selbst absolut keinen Anhaltspunkt, wie 
aus dieser ein Tumor entstehen konnte. 

N och eines Momentes muB man gedenken. Das ist die sogenannte 
Keimausschaltung. Nach dem Befunde des ersten Falles haben wir 
nicht notig anzunehmen, daB der Keim verlagert, versprengt oder sekun. 
dar durch Entzundung oder Trauma an eine abnorme Stelle gelangt 
ist und zur Wucherung kam. Der Keim blieb an der Stelle liegen, wo er 
normalerweise sich findet. Wenn wir nun annehmen, daB das Trauma 
die Ausschaltung des Keims bedingt hat, so braucht man nur an eine 
Losung der im fixen Verbande gewesenen Keimzellen denken. Es ist 
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offenbar so, daB, solange Keimmaterial in einer fixen Korrelation zu 
einer reifen Umgebung sich befindet, der rein tektonische Zusammen­
hang geniigt, um eine Wucherung dieser Keimzellen zu verhindern. 
1st aber dieser rein tektonische Zusammenhang auch nur ein wenig 
gelockert oder gelost, fallen die Hindernisse weg, so wirkt dies offenbar 
als Wachstumsreiz. 

Vielleicht wird mancher sich dariiber verwundern, daB ich bei 
diesen Ausgangsfallen auf die von den verschiedensten Unfallsbegut­
achtern und Forschern aufgestellten Thesen sowie iiber die Beziehung 
Unfall und Tumor so gar keine Riicksicht genommen habe. Es scheint 
mir, daB weder die 1ntensitat des Unfalls, noch die Lokalisation desselben 
ausschlieBlich maBgebend sein kann, zumindest nicht fUr meine FaIle, 
bei welchen der Geschwulstkeimanlage embryonale Zustande zugrunde­
liegen. Ein anderes wird es sein, wenn wir eine Geschwulst von einer 
Narbe ableiten. Dann miissen wir natiirlich fordern, daB das Trauma 
ein derartiges gewesen ist und an einer solchen Stelle zur Wirkung kam, 
daB eine Narbe daraus resultieren konnte. 

Ein wesentlicherer Faktor als diese zwei genannten Momente ist 
der zeitliche Zusammenhang - ich spreche hier nur in bezug auf die 
drei oben angefUhrten FaIle -, dies um so mehr, als die - man kann 
wohl sagen - revolutionaren Studien von BAILEY und CUSHING uns 
gezeigt haben, daB den verschiedenen Formen von Gliomen eine ver­
schieden lange Krankheitsdauer entspricht. Aber man vergiBt ganz, 
was BAILEY und CUSHING eigentlich zum Ausdruck bringen wollten. 
Sie wollten zeigen, wie lange die Lebenszeit vom Manifestwerden des 
Tumors bis zum Exitus betragt. Diese Zeit hat aber mit der Dauer der 
Gesamtentwicklung des Tumors kaum etwas zu tun. Es handelt sich 
hier auch nicht um absolute, sondern um relative Zahlen, denn ich kenne 
eine ganze Reihe von sichergestellten Gliomen der verschiedensten Art, 
bei denen die Durchschnittsdauer der Erkrankung auch vom Manifest­
werden des Tumors keineswegs mit den Durchschnittszahlen von BAILEY 
und CUSHING iibereinstimmt. 

Trotz genauester Aufnahme der Anamnese ist man gewohnlich nicht 
in der Lage - auch wenn man die Briickensymptome ins Auge faBt -, 
die Zeitdauer eines Glioms zu bestimmen. 1ch will hier keinesfalls Zahlen 
anfUhren, denn es geniigt, auf die AusfUhrungen von THIEM hinzuweisen, 
der Falle anfUhrt, die 10, 15 Jahre und langer Gliome getragen haben. 
Es laBt sich also bei einem so subtilen Vorgang wie die Tumorentwick­
lung selbst fUr ganz gleiche Tumoren die Gesamtdauer kaum je erschlieBen. 
Nur der histologische Befund kann unter Umstanden AufschluB geben, 
wenn wir im Tumor eine exorbitante iiberstiirzte Zellteilung nachweisen 
konnen oder umgekehrt, wenn solche mitotische oder amitotische Teilun­
gen nur mit groBer Miihe aufgefunden werden konnen. 
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Ich will also fiir die Begutachtung eines Zusammenhanges von Tumor 
und Dnfall den Momenten, die bisher als beweiskraftig angefiihrt wurden, 
nur eine sehr bedingte Beweiskraft zuerkennen und kann demzufolge 
meine oben angefiihrten FaIle immerhin in Zusammenhang mit dem 
Dnfall bringen, trotzdem der eine zu seiner Entwicklung nur wenige 
Wochen, der andere Jahre gebraucht hat. 

Wenn ich also resumiere, so habe ich in den drei Fallen zwei Gruppen, 
die eine mit einer embryonalen Geschwulstkeimanlage, die andere mit 
der Bildung einer Geschwulst aus regenerativen bzw. narbigen Vorgangen. 
Dnd es kann in der ersten Gruppe eventuell noch der erste Fall von dem 
zweiten Fall zu differenzieren sein, indem der letztere moglicherweise 
im Sinne der RIBBERTschen Auffassung, der COHNHEIMSchen Theorie 
gedeutet werden konnte, obwohl ich auch das nicht fiir sehr wahrschein­
lich halte. 

Das Schrifttum. 
Es ist eine ganz besondere Schwierigkeit, die Angaben der Literatur 

nach bestimmten Richtungen hin verwerten zu wollen. Man braucht 
in dieser Beziehung nur die Autoren heranzuziehen, die zusammenfassend 
iiber den Zusammenhang von Trauma und Tumor berichtet haben 
(GERHARDT, LOWENTHAL, ADLER, MENDEL, SCHUSTER, THIEM, WORTH, 
urn nur einige zu nennen), und man wird sehen, daB das Hauptstreben 
derselben eigentlich nur gewesen ist, den Nachweis zu erbringen, daB 
ein Dnfall imstande ist, einen Tumor hervorzurufen. 

Uberblickt man die Punkte, die als beweisend fUr diesen Dmstand 
angefiihrt werden, so kommt man sofort zur Erkenntnis, daB sie in vieler 
Beziehung belanglos sind. Wir horen zumeist nichts iiber den Mechanis­
mus des Dnfalls, sehr wenig iiber die unmittelbaren Folgen, dafiir urn 
so mehr iiber die sogenannten Briickensymptome, von denen man nie 
sagen kann, ob sie direkte Dnfallsfolge oder schon Ausdruck des begin­
nenden Tumorwachstums sind. Man begniigt sich auch gewohnlich 
darauf hinzuweisen - andere Beweise werden nicht erbracht -, daB 
die COHNHEIM-RIBBERTsche Theorie in Betracht kame oder irgendeine 
okkulte Anfalligkeit im Sinne von BILLROTH. 

Ich habe also, trotzdem bereits friihere Autoren die groBere Menge 
der angefiihrten FaIle in ihren Statistiken verwendet haben, neuerdings 
die Originalarbeiten durchgesehen und im folgenden kurz exzerpiert, 
urn zu zeigen, wie wenig eigentlich Positives vorliegt und wie schwer 
es ist, aus dem V orliegenden zu bindenden Schliissen zu kommen. 

Ich habe nicht aIle FaIle angefiihrt, sondern nur jene, die mir in 
irgendeiner Weise fUr die Beurteilung der Fragen wesentlich erschienen. 
Ich habe es auch vermieden, sie tabeIlarisch zusammenzustellen, weil 
ich bei einigen doch Einzelheiten hervorgehoben habe, die, wenn ich 

M arb u r g, Unfall. 4 
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sie im vorliegenden auch nicht beriieksiehtige, nieht unwesentliehe Auf. 
sehliisse iiber das Werden und Waehsen der traumatiseh bedingten 
Neubildungen geben. 

Ieh will im folgenden die von mir verwendeten FaIle ehronologiseh 
anfiihren und stelle an die Spitze die hii.ufigsten der FaIle -

die Gliome. 
Fall!. OSLER (nach OPPENHEIM) beschreibt einen Patienten, bei dem 

flinf Monate nach einer Kopfverletzung Spasmen in der linken KorperhiUfte 
aufgetreten waren, dann allgemeine Krampfe, die 6 bis 7 Jahre vollig zuriick. 
traten. Dann erst Erscheinungen der Hirngeschwulst. Gliom im oberen 
Drittel der vorderen Zentralwindung. Das Gliom hatte sich unter der Stelle 
der Lasion entwickelt. 

Fall 2. DENTAN: 49jahriger Mann, dem im Jahre 1872 eine Gaslaterne 
auf die linke Kopfseite fiel; war 2 Stunden bewu13tlos. Sechs Wochen spater 
scheint er dann neuerdings Kopfschmerzen und Bewu13tlosigkeit gehabt 
zu haben. 1m Winter 1872/73 Wiederholung der Anfalle. 1m Winter 1873 
Verschlimmerung. Am 4. II. 1874 Exitus. Die Gesamtdauer etwa zwei 
Jahre. Die Obduktion zeigt eine 4 em lange Narbe links an der Stirn und 
darunter im linken Stirnhirn ein Gliosarkom. 

Fall 3. BYROM BRAMWELL hat in seinem 6. Fall einen 40jahriglln Mann 
beschrieben, dem ein Jahr vor seiner Erkrankung ein gro13es Stiick Kohle 
auf den Kopf gefallen war. Er ist seither krank, leidet an Kopfschmerzen 
und epileptischen Anfallen. Hinter dem rechten Ohr hat er eine Narbe. 
Gliom des rechten Stirnlappens. 

Fall 4. KUMMEL berichtet iiber einen 24 Jahre alten Arbeiter, dem 
eine schwere Stange auf die linke Seite des Kopfes und hinter das linke 
Ohr gefallen war. Nach drei Jahren Erscheinungen eines Tumors der hinteren 
Schadelgrube. Dauer zirko. ein Jahr. Befund: diffuses Gliom. 

Fall 5. Auch ein zweiter Fall KUMMELS, der mehrere Unfalle nacho 
einander hatte (Sturz, Stich mit einem Messer ins rechte Auge). August 1869 
bis Oktober gesund. Mitte Oktober nach der zweiten Verletzung Erkrankung. 
Ein halbes Jahr darnach Exitus. Zystisches Gliom der Briieke. 

Fall 6. BERNHARDT: 4jahriger Knabe. Sturz auf den Kopf. Nach vier 
Monaten Erscheinungen eines Tumors der hinteren Schadelgrube. Gliom 
der rechten Ponshalfte. 

Fall 7. GERHARDT: 43 Jahre alter Mann. 1m Alter von 10 Jahren 
Sturz aus einem Schlitten, im Alter von 25 Jahren Sturz von einem Geriist 
mit einer Verwundung am Hinterkopf. Kaum nennenswerte Symptome. 
Erst am 19. VI. 1881 im Alter von 42 Jahren epileptische Anfalle. Seither 
eigentlich krank. Oktober links Hemiplegie. Wiederholte Anfalle. Exitus 
am 7. II. 1882. Hiihnereigro13es Gliom im Marklager des Scheitellappens 
gegen den Hinterhauptlappen reichend, zystisch. 

Fall 8. DUDLEY fiihrt einen Fall an, bei dem ein Patient einen Stock­
schlag auf den Kopf erhielt, bewu13tlos wurde und drei Tage darnach bereits 
Jakson.Epilepsie zeigte, und zwar rechts, der sich eine Parese der rechten 
Seite anschlo13. Der Tod trat F/s Jahre nach der Verletzung ein und es 
zeigte sich eine Knochendepression im Stirnbein links, darunter ein Gliom 
des unteren Teiles der vorderen Zentralwindung ziemlich tief reichend. 

Fall 9. PILCHER: 38jahriger Mann. Sturz aus dem Wagen mit Ver­
letzung in der Gegend des linken Scheitelbeins. Gliom der linken Hemi-
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sphare, den ganzen Stirnlappen und einen Teil des Balkens einnehmend, 
gegen den Ventrikel vorwachsend. 

Fall 10. LANGE: 35jahriger Mann, erlitt einen Messerstich in das rechte 
Scheitelbein, del' eine Narbe libel' diesem hinterlieB. Verletzung flinf Jahre 
VOl' dem Tode. Neun Monate VOl' demselben erste Erscheinungen. Apfel­
groBes Gliom des rechten Stirnlappens. 

Fall 11. CARRARA: 39 Jahre alter Pat. durch Stockschlage links parietal 
verletzt. 4 cm lange Wunde. Nach 42 Tagen geheilt. Klagt libel' Schwindel 
und stechende Schmerzen im Ohr, Kribbeln del' linken Hand und des Beins. 
Links Hemiparese. In del' rechten motorischen Region Zyste mit Tumor, die 
als N eurogliom gedeutet wurde, weil sich N ervenelemente im Tumor fanden. 

Fall 12. HABEL: Ein 22jahriger Mann (Arbeiter) erleidet Weihnachten 
1897 einen Sturz auf den Hinterkopf. 1m Mai Kopfschmerzen. Mitte Juni 
Exitutl. Del' Fall erscheint deshalb von Bedeutung, da PONFIK einen Blut­
erguB annimmt, urn den herum sich ein Gewachs gebildet hatte, das vermut­
lich als Gliom angesprochen werden darf, sicherlich nicht reaktive Glia ist. 

Fall 13. FISCHER: Hier wird ein 37jahriger Mann beschrieben, del' 
im Jahre 1896 durch Unfall das Auge verloren hatte. Am 27. XII. 1893 
Sturz aus 1,80 m Hiihe, schlug rechts mit dem Kopf auf. BewuBtseinsverlust. 
Nach flinf Minuten nahm er seine Arbeit wieder auf. 23 Tage spater epi­
leptische Anfalle mit Parese derlinken Extremitaten. Die Anfalle wiederholten 
sich, die Parese vertiefte sich. Del' Augenhintergrund eIgab einen negativen 
Befund. Erst am 8. VI. 1894 lieB sich eine Stauungspapille nachweisen. 
Am 19. I. 1895 trat del' Exitus ein. Es fand sich ein Gliosarkom del' motori­
schen Region rechts. Del' Autor nimmt eine Commotio und Contusio des 
Gehirns an. 

Fall 14. Ein zweiter Fall dieses Autors betrifft einen 16jahrigen Pat., 
del' im November 1876 mit dem Kopf gegen einen Balken stieB. Von Juni 1877 
zeigt sich am rechten Auge eine Sehschwache. Del' Kopf nahm an Umfang 
zu. Am 15. VIII. 1878 aufgenommen, zeigt sich keine Stauungspapille. 
Pat. war abel' im November erblindet und wies eine zunehmende Demenz 
auf. 1m Februar 1879 bestand rechts eine Fazialislahmung sowie eine solche 
del' Extremitaten. Am 1. April 1879 Exitus. Es fand sich ein Gliosarkom 
del' ganzen hinteren Halfte del' linken GroBhirnhemisphare. 

Fall 15. LAEHR flihrt einen 23 Jahre alten Schlossergesellen an, del' 
seit seiner Kindheit epileptische Anfalle hatte und im Juli 1897 auf den Kopf 
stlirzte. Seither zeigten sich Allgemeinerscheinungen von Hirndruck und 
eine Linksparese. 1m November 1897 Neuritis optica. 1m Janner 1898 
Amaurose. Es findet sich ein Gliosarkom im linken Frontalhirn. 

Fall 16. UHLEMANN beschreibt einen 38jahrigen Mann, del' am 15. XI. 
1887 durch einen DeichselstoB eine 4 cm lange RiBwunde del' Kopfschwarte 
und lmpressionen des Knochens erlitt. Drei W ochen darnach nahm er die 
Arbeit wieder auf, hatte abel' seit dem Unfall auf del' S'ilite desselben, also 
rechts, Kopfschmerzen. Erst am 27. X. 1895 zeigten sich deutliche Hirn­
symptome, abel' keine Stauungspapille. Parese des linken Beins. Am 
3. IV. 1898 Exitus. Es zeigt sich an del' Stelle del' Kopfnarbe ein Gliom. 

Fall 17. BRUNS berichtet libel' einen 50jahrigen Hauptmann, del' VOl' 
einigen Jahren vom Pferde auf den Kopf gefallen war. Es zeigten sich dann 
die Erscheinungen eines Tumors im Okzipitallappen. Hier war nie eine 
Stauungspapille aufgetreten und die Obduktion ergab ein ausgedehntes 
Gliom im Mark des linken Hinterhauptlappens mit zahlreichen Blutungen 
in del' Geschwulst und Erweichungen in del' Umgebung. 

4* 
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Fall 18. BRUNNING: 3jahriger Knabe £alIt Mitte Janner 1901 vom Stuhl 
auf den Kopf. Seit dieser Zeit Schmerzen, besonders im Hinterkopf. Am 
14. VIII. 1901 leichte Paresen und eigentiimliches Scheppern im vorderen 
Teil des Schadels. Mitte September Erscheinungen von VI-Lahmung. Fundus 
O. Am 18. IX. 1901 Exitus. HiihnereigroBes ependymales Gliom im IV. Ven­
trikel mit groBem Hydrocephalus. 

Fall 19. MANN: 45jahrigem Pat. fiel ein guBeiserner Deckel auf den 
Kopf. Kein BewuBtseinsverlust, nur Beule an der linken Kopfseite. Am 
6. VIII. 1901 im AnschluB an einen HustenstoB Jakson-Anfalle rechts, 
rechts Parese und Sensibilitatsstorung, keine Stauungspapille. Gliom der 
linken vorderen Zentralwindung. 

Fall 20. HENNEBERG: 16jahriger Landarbeiter stiirzt am 16. VI. 1901 
aus 6 m Hohe. Er fiel mit der rechten Korperseite auf, solI bewuBtlos gewesen 
sein, war aber acht Tage darnach wieder arbeitsfahig, nur beim Biicken 
zeigten sich Kopfschmerzen. Anfang August 1901 Schielen des linken Auges. 
Ende August Lahmung des rechten Arms und Beins. Anfang November 
Harnbeschwerden. Negativer Befund f1m Augenhintergrund. 3. II. 1902 
Exitus. Multiple Gliome von Pons und Medulla und Ependymgliom des 
Seitenventrikels. 

Fall 21. In einem zweiten Fall von Ependymgliom, der einen 31jahrigen 
Arbeiter betraf, hatte dieser beim Tragen eines Balkens einen StoB mit dem­
selben in den Arm bekommen (29. I. 1897). Drei Wochen darnach Kopf­
schmerzen. Am 4. IV. 1898 wurde er wegen zunehmender Kopfschmerzen 
aufgenommen. Es trat auch eine Neuritis optica hinzu und am 21. IV. 1898 
starb der Pat. Auch hier wurde ein Ependymgliom gefunden. 

Fall 22. HUNZIKER: 27 Jahre alte Frau, der im Jahre 1887 im Alter 
von II Jahren eine Leiter mit der Kante auf den Kopf gefallen war. Zehn 
Minuten BewuBtlosigkeit. Erst im Jahre 1902, nachdem sie bei einer Ent­
bindung mit Mastitis erkrankt war, hatte sie Kopfschmerzen, die im Jahre 1903 
starker wurden und sich in diesem Jahre mit zerebralen Erscheinungen 
verbanden. Am 28. VII. 1903 Exitus. Die Verletzung war links parietal. 
Es fand sich ein Tumor, der als kleinzelliges Gliom ohne Fasern angesprochen 
wird, am linken Seitenventrikel, der auch nach rechts hiniiberreicht. Nach 
der Beschreibung sehen die Zellen aus wie Oligodendrozyten. HUNZIKER 
nimmt ein aus embryonalen Zellen bestehendes Gliom an. 

Fall 23. GRUNWALD (Fall 3): 44 Jahre alter Dachdecker verletzt sich 
durch einen Hammer in der Stirngegend, muBte den nachsten Tag die Arbeit 
einstellen, konnte aber nach W ochen wieder arbeiten. Erst viel spater 
epileptische Anfalle, Pulsverlangsamung. In der linken Stirngegend eine 
4 cm lange Narbe iiber der Augenbraue, der Knochen intakt. Gliom im linken 
Stirnhirn. 

Fall 24. GLASOW: 35 Jahre alter Mann, dem am 28. VII. 1906 da& 
Ende eines Stiickes Rundholz auf die Vorderflache des Oberschenkels gefallen 
war, erlitt eine Quetschung der rechten Schienbeingegend. Schwellung am 
Bein. Nach Verlauf einer Woche wurde das Bein schwacher, Unsicherheit 
beim Gehen und Ermiidung. Nach Aufhoren der Schmerzen Gefiihl der 
Schwache bestehenbleibend. Ende September 1906 Kopfschmerzen, Schwin­
del, Parese der rechten Seite und Parasthesien. Keine Stauungspapille, die 
erst am 25. X. 1906 auftritt. Verschlimmerung. 10. I. 1907 Exitus. Glio­
sarkom im Balken. Es wird Verschlimmerung durch Unfall angenommen. 

Fall 25. MERZBACHER: Junger Mann stiirzt beim Turnen. Scheinbar 
Basisbruch rechts. Heilung nach einigen W ochen. Kopfschmerzen, Schwer-
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hOrigkeit bleiben bestehen. Ein J ahr darnach Anfall. 31/2 Jahre spater 
Aufnahme an die Klinik. Annahme eines Tumors der rechten Hemisphiire. 
Die Obduktion ergibt einen vom Stirnhirn bis ins Hinterhaupt sich erstrecken­
den Tumor sowie an beiden Hemisphiiren kleine oberfliichliche Erweichungen. 
Letztere werden, da sie oberfliichlich sitzen, auf alte kleine Blutungen bezogen, 
die als Resterscheinungen des Traumas angesehen werden. Es zeigt sich, 
daB hier zwei verschiedenartige Tumoren vorhanden waren, und zwar ein 
von der Pia ausgehender als Sarkom angesprochener und der zweite, der 
diffus das Gehirn infiltriert, ein typisches Gliom. Letzteres umgibt das von 
der Pia ausgehende Sarkom. Es ist interessant, daB dort, wo das Gliom an 
das Sarkom grenzt, es zellreicher und faseriirmer ist. Die Grenze zwischen 
den beiden Tumorarten ist stellenweise eine absolut scharfe. Bemerkenswert 
ist, daB der Autor urn die Erweichungen herum auch einen Gliawall findet, 
der scheinbar iiber die Norm einer reaktiven Gliabildung hinausgeht. Denn 
er spricht von einem eigenartigen geschwulstmaBigen Aussehen und nimmt 
auch an, daB hier Gliome in kleinerer Auflage entstehen. Er faBt das Gliom 
als eine reaktive Geschwulst auf den primiiren Tumor - das Sarkom - auf, 
und nimmt an, daB auBer dem Reiz des Sarkoms, der das Gliawachstum 
bedingt, noch ein zweiter Reiz vorhanden sein miisse - eine abnorme An­
sprechbarkeit der Glia selbst. 

Die vielfach zitierten FaIle von BIRO kommen hier nicht in Betracht. 
Fall 26. EpPINGER: 38jiihriger Mann. Am 20. III. 1908 stiiBt er mit 

dem Hinterkopf an eine Stange. Es wurde ihm schwarz vor den Augen. 
Er arbeitete aber weiter, nur hat er eine Beule am Hinterkopf. Er litt dann 
haufiger unter Kopfschmerzen, konnte vom II. V. nicht mehr arbeiten. 
Am 20. VI. Sehstiirung, am 25. VI. 1908 wurde der Tumor diagnostiziert 
und am 2. IX. Exitus. Beide Sehnerven sind in zwei dicke spindelige Ge­
schwiilste umgewandelt. Glioma nervi optici. Auffallend starker Hirndruck. 
Status thymico-Iymphaticus. Die iibrigen Befunde erscheinen hier irrelevant. 

Fall 27. Von BUCK miichte ich nur die Falle 8 und 9 hier heranziehen. 
(Fall 8). Ein 39jahriger Mann wird im Jahre 1901 von einem groBen Stein­
kohlenstiick mitten auf den Kopf getroffen. 14 Tage Blutandrang zum Kopf, 
dann epileptische Anfalle. 1908 Exitus. Gliom des rechten Schlafelappens. 
Zahlreiche alte und frische Blutungen im Tumor. 

Fall 28. (Fall 9). 22jahriger Mann, turnte am 2. III. 1905 betrunken 
in der Kaserne am Querbaum, fiel dabei auf den Hinterkopf. Basisfraktur, 
VII-Parese. 1m Jahre 1906 beginnen epileptische Anfalle. Spater Tumor­
symptome. Am 16. X. 1908 Exitus. Es fand sich ein Gliosarkom des rechten 
Hemisphiirenmarks mit Residuen mehrerer alter Erweichungen an den beiden 
Stirn- und Hinterhauptpolen und unmittelbar daran lieB sich unzweifelhaft 
der Anfang der Gliombildung feststellen, zumal auch der Sitz des Tumors 
fiir den Zusammenhang mit dem Trauma spricht. 

Fall 29. BECKER: 35 Jahre alter Pat. erlitt Ende April beim Durch­
gehen der Pferde einen heftigen StoB gegen den Kopf. Seither hiirt er auf 
dem linken Ohr schlecht, hat Kopfschmerzen, auch Schwindel und Erbrechen. 
Am 27. VIII. allgemeine Hirndruckerscheinungen, Charakterveriinderung. 
Am 8. IX. chirurgische Klinik. Es wird ein Gliosarkom der linken Hemi­
sphiire festgestellt, das am 26. X. operiert wird. Am 4. XI. Exitus. Auch 
hier ist ein Tumor auf der Seite der Lasion. 

Fall 30. MENDEL: Ein 42 Jahre alter Kutscher wird im November 1893 
durch einen H ufschlag gegen die rechte Schlafe vedetzt. Weihnachten des 
gleichen Jahres Schwindel, Kopfschmerzen, Gesichtszuckungen. Anfang 1894 
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breiten sich die Zuckungen aus. Ende 1896 wurde eine 6 mm lange Narbe 
in der Kopfhaut uber dem rechten Ohr festgestellt, die sehr druckempfind­
lich war. Damals bestand bereits Atrophie beider Sehnerven. Am 27. II. 1897 
Exitus. 1m rechten Schlafe- und rechten Stirnlappen sulzige Erweichungen 
und im rechten Schlafelappen in der Tiefe eine kirschgroBe gelbliche Er­
weichungsstelle, die sich als Gliom erwies, das direkt unter der Narbe ge­
legen ist. 

Fall 31. COLLIN et BARBE: 43jahrige Frau wird im Februar 1908 von 
einem Wagen niedergestoBen. BewuBtlosigkeit. Dabei war neben anderen 
Verletzungen ein Kamm in die Kopfhaut eingedrungen, und zwar rechts. 
Nach 15 Tagen trat eine Besserung auf. Sie litt aber standig unter Kopf­
schmerzen. August 1909 hatte sie bereits visuelle Halluzinationen, Gedacht· 
nisschwund. Am 12. IV. 1910 Verwirrtheitszustande, Stauungspapille, Hirn­
nervenlahmung, weniger Lahmungen des Korpers. Ende April 1910 starb 
die Pat. Die Autoren nehmen ein Gliom an, nuBgroB im Bruckenwinkel 
sitzend, von einer meningealen Zyste umgeben. 

Fall 32. FINKELNBURG: 31 Jahre alter Mann. Mai 1908 Verletzung 
der rechten Stirngegend durch einen heruntergefallenen Balken. BewuBt· 
losigkeit, heftige Kopfschmerzen, die im August und September zunahmen. 
1909 Schwindel, Abnahme der Sehscharfe, die Weihnachten 1909 zur Blind­
heit fuhrte. 1910 Atrophie des Sehnerven nach Stauungspapille. Mai 1910 
Exitus. Unter der Narbe im Stirnhirn ein zystisches Gliom. 

Fall 33. 29jiihriger Mann. Februar 1903 Fall eines Mortelkastens aus 
3 m Hohe auf den Kopf. Kurze BewuBtlosigkeit, September 1903 Schwindel, 
Abnahme des Sehvermogens. Marz 1904 doppelseitige Stauungspapille. 
Jiinner 1904 totale Amaurose. Keine eigentlichen Herdsymptome. Tod 
Februar 1907. Gliom von KleinkindsfaustgroBe yom III. Ventrikel gegen 
das Stirnhirn wachsend. 

Fall 34. 12 Jahre alter Knabe. September 1905 Fall auf den Hinter­
kopf. Mehrstlindige BewuBtlosigkeit und Erbrechen. Weihnachten 1905 
Kopfschmerzen. Janner 1906 wiederum Sturz auf den Hinterkopf. Marz 
1906 neuerliche Erscheinungen. Stauungspapille. Anfangs Mai 1906 plotz­
liche AtemIahmung. Tod. FINKELNBURG findet multiple, in der Brucke 
befindliche GeschwUlste - Gliomyxome. 

Fall 35. BURGER: 45jahriger Mann gerat mit der rechten Hand in das 
Getriebe einer Maschine, wobei ihm der Treibriemen an den Kopf schlagt. 
BewuBtlosigkeit, Erbrechen, Schwindel. 1m Laufe der folgenden Jahre 
Lahmung der linken Korperseite. Sieben Jahre darnach Exitus. Gliom im 
hinteren Abschnitt der rechten inneren Kapsel. 

Fall 36. NIPPE: 44jiihriger Bierkutscher. Oktober 1910 wurde ihm 
ein GefaB an den Kopf geworfen. Leichte Hautverletzung am Hinterkopf, 
die genaht wurde. 14 Tage darnach Kopfschmerzen. 2 bis 3 Wochen spiiter 
Zuckungen im linken Arm, die sich anfallsweise wiederholten und auf das 
linke Bein ubergriffen. Neben Allgemeinsymptomen Lahmung im linken 
Arm und Bein. Am 22. II. 1911 Exitus. Der Kranke hat seit seinem 21. Le­
bensjahre zehn Jahre lang an Krampfen gelitten, und zwar jedes Jahr zwei­
bis dreimal, die den linken Arm und das Bein betrafen. Seit seinem 31. Jahr 
waren sie verschwunden. Die Obduktion zeigte uber dem linken Scheitel­
bein eine 2 cm lange, 3 mm breite verschiebliche Narbe. Rechts findet sich 
ein machtiger Tumor im Gehirn, der nahezu von der Stirne bis zum Okzipital­
lappen reicht und als Gliosarkom angesprochen wird, das angeblich ein 
Lipom umgab. NIPPE meint, daB das Lipom die Ursache der Wucherung 
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des Tumors gewesen sei. Es handelte sich nicht urn versprengte Fettzellen 
der Dermaanlage in der Pia, sondern urn eine hyperplastische Bildung aus 
praexistierendem Fettgewebe. Er fuhrt die fruheren Krampfaufalle auf das 
Lipom zuruck. 

BOHM, der die Sektionsergebnisse von 141 Fallen von Gehirntumoren 
des pathologischen Institutes in Leipzig zusammenstellte, bringt drei FaIle. 

Fall 37. Betrifft ein Gliom beider Stirnlappen, das sich im Anschlu13 
an ein Puerperium entwickelt hat, wobei als Trauma angegeben wird, .,soll 
von ihrem Manne haufig geschlagen worden sein". 

Fall 38. Betrifft einen 48jahrigen Fabriksarbeiter, der am 14. I. 1908 
von einer Treppe sturzte. Auch hier bestand ein linksseitiges Stirnhirngliom. 

Fall 39. 46jahriger Schlosser war in seinem 12. Lebensjahr auf den 
Hinterkopf gefallen. Erst im 40. Lebensjahre traten klinische Erscheinungen 
auf. Es fand sich ein Gliom der Medulla oblongata, das in die Medulla spinalis 
ubergriff. 

Fall 40. GEIPEL: 55jahriger Mann. Am 24. X. 1910 Quetschung der 
rechten Brustseite und Schulter durch Fall aus 2 m Hohe. Arbeitet weiter, 
bleibt dann aber 14 Tage krank. Bis 21. XII. 1910 arbeitet er wieder. Damals 
erlitt er einen Schlaganfall rechts mit zweitagiger Bewu13tlosigkeit und epi. 
leptischen Anfallen. Die rechtsseitigen epileptischen Anfalle wiederholten 
sich. Es traten Ausfallserscheinungen auf und am 26. XII. 1915 Exitus. 
Apfelgro13es teleangiektatisches Gliom im rechten Stirnhirn, das auf den 
linken Stirnlappen ubergreift. Das Gliom ist teilweise zystisch und besteht 
aus gro13en runden Zellen mit einem schmalen Protoplasmasaum. 

Fall 41. FRANK: Pat. ist ein 6 Pfund schweres Eisenstuck am 28. X. 1909 
auf den Kopf gefallen. Bewu13tlosigkeit. Wunde am Kopf. Er arbeitet dann 
weiter. Nach zwei Jahren Kopfschmerzen, Erbrechen. Anfang 1913 Seh­
storung. Mitte 1913 Stauungspapille. Dann Exitus. Zystengliom des Stirn­
hirns. Die Narbe befand sich aber in der Scheitelgegend. 

Fall 42. CUSHING (Fall 26) (Akustikustumoren): 29jahrige Frau am 
9. XI. 1916 aufgenommen. Vor sieben Jahren Sturz am Eis mit Verletzung 
des Hinterhaupts. Seit zwei Jahren krank. Typische Symptome des Brucken­
winkeltumors. Entfernung eines Glioms aus dem Bruckenwinkel am 23. XI. 
1916. 

Fall 43. AUER: 21jahriger Arbeiter. 1917 Hufschlag gegen den Kopf. 
Seither Kopfschmerzen. Bis Mai 1918 arbeitet er, dann Schwindel, Benom­
menheit, Stauungspapille beiderseits. Schwache der rechten Korperseite 
mit Pyramidenzeichen. 16. VI. 1918 Exitus. Gliom des linken Stirnhirns. 

Fall 44. Ein anderer Fall des gleichen Autors betrifft einen 42jahrigen 
Kutscher, der im November 1893 einen Hufschlag gegen die rechte SchlMe 
bekam. Schon im Dezember Kopfschmerzen, Schwindel, Zuckungen im 
Gesicht. 1m April 1894 mu13te er die Arbeit aufgeben. Dezember 1896 
Anstalt fur Epileptiker. Hier wurde eine 6 cm lange Narbe an der Kopfhaut 
uber dem rechten Ohr festgestellt sowie Atrophie beider Nervi optici. Februar 
1897 Exitus. Bei der Obduktion im rechten SchlMelappen kirschgroBes 
Gliom mit Erweichung im Stirnlappen gefunden. 

Fall 45. 25jahrigem Mann fallt am 28. VI. 1906 ein Stuck Rundholz 
auf den Oberschenkel und ruft eine starke Erschutterung des ganzen Korpers 
hervor. Acht Tage spater Unsicherheit beim Gehen und Schwache im rechten 
Bein. Am 30. IX. bereits schwere nervose Erscheinungen. 28. X. 1906 
Lahmung der rechten Korperhalfte. 10. I. 1907 Exitus. Gliom der linken 
hinteren Balkenhalfte. 
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Fall 46. HUBSCHMANN: 47jahriger Mann stoBt am 28. I. 1912 mit dem 
Kopf gegen einen eisernen Trager. Blutende Wuude, die genaht wurde. 
Nach zehu Tagen wieder gearbeitet. Friihjahr 1919, also nach sieben Jahren 
Kopfschmerzen . .Am 7. VIII. 1919 wird er im Krankenhaus aufgenommen 
und am II. VIII. 1919 tot im Bett gefunden. Es fand sich eine 10 cm lange 
Narbe zwischen Stirn und Scheitel am Kopf und ein kleinfaustgroBer Tumor 
im rechten Stirnlappen und Balken, der als Gliosarkom angesprochen wurde. 

Fall 47. Dieser Fall des gleichen .Autors betrifft einen 48jahrigen Mann. 
Drei Monate vor demo Tode Sturz von der Treppe. Drei W ochen darnach 
bereits Tumorsymptome. .Auch hier bestand ein Gliom. 

Fall 48. FLATER: 1m .August 1921 wird ein .Arbeiter dadurch verletzt, 
daB ihm Briketts auf den Kopf fielen. Er arbeitet weiter, klagt aber seit 
dem Unfall iiber Kopfschmerzen und Schwindel, besouders beim Biicken . 
.Am 18. IX. 1921 hatte er nach .Alkoholabusus einen Schwindelanfall, Krampfe 
und Erbrechen . .Am nachsten Vormittag wurde er bewuBtlos und starb nach­
mittags. Obduktion: Zellreiches Gliom im rechten Schlafelappen. Die .Argu­
mentation FLATERS, daB trotz Mangels an Erscheinungen das Gliom latent 
war, da sich ein solches in sechs Wochen nicht entwickeln konne und der 
Unfall hochstens verschlimmernd eingewirkt haben kann, sei erwahnt. 

Fall 49. REYNOLDS: 35jahrige Frau erleidet eine Prellung der rechten 
Kopfseite. Seither Kopfschmerzen, spater Erbrechen, schlechtes Sehen. 
Sechs Monate spater Unmoglichkeit zu stehen, Riickwartstaumeln, zerebellare 
Symptome. Die Neubildung findet sich rechts und nimmt die riickwartigen 
.Abschnitte der rechten Hemisphare sowie das Mittelhirn ein (Fall von 
JEFFERSON). 

Zwei eigene FaIle: 
Fall 50. 46jahriger Mann stiirzt im Jahre 1895 auf den Riicken, wobei 

er mit dem Kopf aufschlug. Keine BewuBtlosigkeit. Zwei Jahre spater 
Hinterhauptkopfschmerzen. 1898 Lahmungserscheinungen, Sprachstorung, 
aber keine Stauungspapille. .Am 23. XII. 1898 Operation. Janner 1899 
Exitus. Es findet sich ein Myxogliom im mittleren Lappen des Kleinhirns. 

Fall 51. Ein 35jahriger Mann erleidet am 24. III. 1922 einen .Auto· 
unfall, schlagt mit der rechten Kopfseite auf. Mitte Mai 1922 Kopfschmerzen, 
Schwache der linken Seite, die zunimmt und am 3. VIII. 1922 zur links· 
seitigen Hemiplegie und Hemianopsie fiihrt. Beiderseitige Neuritis optica. 
14. VIII. 1922 Operation: Exitus. Gliosarkom des rechten Thalamus opticus, 
die Kapsel infiltrierend. 

Fall 52. VON MONAKOW: .Am 17. IV. 1918 Sturz eines Obersten vom 
Pferd. Kurze BewuBtlosigkeit. Nach drei Tagen Wiederaufnahme des Dien· 
stes. Nach F/2 Jahren im November 1919 kurze .Absenzen . .Am 4. VII. 1922 
apoplektischer Insult. Exitus. Obduktion: WalnuBgroBe, mit geronnenem 
Blut gefiilIte Hohle im rechten Scheitellappen, die mit dem rechten Seiten· 
ventrikel durch einen frischen RiB kommuniziert. Um die Rohle 1/2 bis 1 cm 
breite Zone eines Glioms. 

Fall 53. CHRISTIANSEN bringt in seinen Fallen nur ein Gliom im Stirn· 
lappen, das auf ein Trauma in der Kindheit zuriickgefiihrt wird. 

Fall 54. MORSCH: Pat. wurde von einem voriiberfahrenden Wagen im 
Oktober 1923 niedergestoBen. BewuBtlosigkeit. Hautwunde der rechten 
Kopfseite. Nach zwei Wochen Genesung. 1m Oktober .Anfall mit BewuBt· 
losigkeit, der sich spater wiederholte. Gelegentlich Kopfschmerzen. .Am 
25. IV. 1924 plotzlicher Tod. Bei der Obduktion fand sich die Hautwunde 
iiber dem Frontalknochen und darunter ein diffuses Gliom, das den Frontal-
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lappen, das Corpus callosum, auch die basalen Kerne und das Mittelhirn 
infiltrierte. Es scheinen sehr starke Reaktionserscheinungen im Gliom 
stattgefunden zu haben. 

Fall 55. SCHALLER: Drei Jahre altes Madchen stfu'zt im Mai 1915 uber 
eine Treppe - ohne Erscheinungen. Schon nach fUnf W ochen Taumeln 
beim Gehen. Spater Allgemeinerscheinungen. Juli Krampfe, August schlech­
teres Sehen, Kopfschmerzen im Hinterkopf. 1m Oktober bereits Lokal­
symptome. Das Kind wurde am 2. XI. 1915 operiert und starb am 4. XI. 
1915. Es fand sich ein Gliom im IV. Ventrikel. 

Fall 56. ERNST WORTH: 56 Jahre alter Landwirt erlitt am 22. VII. 1921 
eine Kopfverletzung. Er klagt uber Kopfschmerzen und Schwindel, arbeitet 
aber weiter. Spater zunehmende Demenz, Hirndrucksymptome, Krampfe 
und Lahmungen. Es findet sich rechts im Scheitel- und Hinterhauptlappen 
ein gefaBreiches, mit Blutungen und Nekrosen durchsetztes Glioblastom. 
Es ist fraglich, ob die Stelle der Verletzung mit der Lokalisation des 
Tumors zusammentrifft. 

Fall 57. (Gleicher Autor). 2S Jahre alter Schuster stfu'zt im Schutzen­
graben. Seither Kopfschmerzen. Vom Oktober bis Dezember 1915 in Be­
handlung. Hirndruck. Am 14. I. 1919 Exitus. Gliom des Stabkranz mit 
zentraler Erweichung. 

Fall 5S. NEUBURGER, der unter 21 Fallen von Kriegsverletzten drei 
Tumoren gefunden hat, berichtet zunachst uber einen 21jahrigen Mann, der 
Mitte Marz 1915 durch einen InfanteriestreifschuB in der linken Parietal­
gegend verwundet wurde. Allerdings soil der Kranke geistig zuruckgeblieben 
und sein Vater nach einer Operation an Hirnhautentzu.ndung gestorben sein. 
N ach der Verletzung Lahmung des linken Facialis und linken Arms, Aphasie. 
Entfernung mehrerer zum Teil tief ins Gehirn eingedrungener Knochensplitter. 
Besserung. F/2 Jahre tatig. Nur Kopfschmerz und leichte Erregung. 1916 
fragliche epileptische Anfalle. 1917 bei starken Kopfschmerzen BewuBtseins­
verlust. Er kam zur Ersatztruppe. 1915 nach groBer Erregung Anfall. Marz 
1915 Entlassung aus dem Heere. Arbeitet in einer Maschinenfabrik. 1920 
Jaksonanfall links im Facialis und Arm. Witzelsucht. Janner 1921 epilep­
tischer Anfall, dann Hirndruckerscheinungen, Stauungspapille ~ 24. II. 1921 
Dekompressionsoperation, Narbenexzision, Fettplastik, Exitus. Die Ob­
duktion ergibt unter der Narbe ein eigentumliches glioses Gewebe, das sich 
als sicheres Gliom erweist, "dessen Rander in eine nicht geschwulstmaBige 
Gliose ubergehen". Die Rinde ist nicht erweicht. 1m Gehirn finden sich 
eigentumlich geformte, nicht selten zweikernige N ervenzellen, auch verlagerte 
Ganglienzellen. Dem Charakter nach durfte es sich um ein Glioblastoma 
multiforme handeln. 

Fall 59. 36 Jahre alter Maler. August 1917 durch Minensplitter in der 
linken Schlafengegend verwundet. Verletzung des Gehirns mit Ausfalls­
erscheinungen. Anfang 1923 V erschlimmerung. Linksseitige Hemianopsie. 
Juli 1923 deutliche Hirndruckerscheinungen. 2S. Juli ErOffnung einer sub­
duralen Zyste an der Verwundungsstelle. Am 9. VIII. Exitus an Pneumonie. 
Hier findet sich ein Gliom an der Contre-coup-Stelle, und zwar unter einem 
narbigen kernarmen zum Teil blutpigmenthaltigen Bindegewebe. Auch hier 
zystisch-nekrotisches, offenbar polymorphzelliges Gliom mit Blutungen. 

Der dritte Fall war, wie der Autor meint, nicht einwandfrei genug, 
um ihn fur seine Zwecke zu verwerten. 

Fall 60. VOLLAND: Ein im Mai lS69 geborener Arbeiter sprang am 
22. X. lS96 von einem fahrenden Eisenbahnzug und zog sich einen kompli-
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zierten Bruch des linken Stirnbeins zu. BewuBtlosigkeit, Krampfe. Nach 
einer langeren Behandlung wurde er gesund und blieb es durch 20 Jahre. 
November 1917 Anfall von BewuBtlosigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel. 
Marz 1918 epileptischer Anfall, Lahmung des rechten Arms, drei Wochen 
bewuBtlos. Verschlimmerung des Zustandes. Haufung der Anflille, starke 
Verwirrtheit. Am 17. III. 1925 Narbe an der linken Stirngegend klopf­
empfindlich. Fundus O. Am 6. IV. 1925 Operation uber der Narbe. Es 
findet sich an der alten Bruchstelle des Schadeldaches eine scharfkantige 
Knocheninfraktion, die unter Defektbildung in der Hirnhaut in die Hirn­
substanz einschneidet. Ein Knochen wird entfernt, die Duralucke durch 
Faszientransplantation gedeckt. Der Kranke bleibt verwirrt, infiziert sich 
die Oberschenkelwunde und stirbt am 17. IV. 1925. Obduktion: 1m linken 
Stirnpol dreieckiger, die Spitze der ersten, zweiten und dritten Stirnwindung 
betreffender, an der tiefsten Stelle I cm tiefer, mit wenig Hirngewebe bedeckter, 
sonst reaktionsloser Defekt. Es zeigt sich in der Umgebung dieses links, 
aber auch rechts, eine gliomatiise Veranderung, die von der Hirnnarbe aus· 
geht. Tumorbildung in der rechten Niere. Es finden sich in diesen glio­
matiisen Stellen Nester von Astrozyten, aber auch Riesengliazellen, wie bei 
der tuberiisen Sklerose. In der Niere Adenom bzw. Fibrolipom. 

Fall 61. KAUFMANN erwahnt in seinem Lehrbuch einen 19jahrigen 
Mann, bei dem ein huhnereigroBes, zellarmes, faserreiches Gliom des oberen 
Parietallappens unter einer Schadelimpression sich fand. 

Fall 62. BENEKE: Der erste Fall ist wohl kaum als traumatischer an­
sprechbar, denn es handelt sich bei der 52 Jahre alten Pat., die nach 
einer Unterschenkelfraktur gestorben war, urn eine Epilepsie, die seit 
dem 14. Lebensjahr bestand (angeblich durch Schreck). Es besteht ein 
huhnereigroBes Gliom mit zentralen Zysten, angeblich alte N ekrose und 
N arbenbildung. 

Fall 63. 50jahriger Mann ist mit dem Kopf gegen eine Mauer gestoBen. 
Kurze Zeit bewuBtlos. Dann Besserung. Rasche Verschlimmerung und 
52 Tage nach der Verletzung Exitus. Auch hier bestand ein Gliosarkom 
rechts im Okzipital- und Schlafelappen mit Nekrose. 

Fall 64. Auch in diesem Fall, einen 50 Jahre alten Mann betreffend, 
der von einem Ochsen gegen die Stirn gestoBen wurde, ohne bewuBtlos zu 
werden, und der bald wieder arbeiten konnte, zeigten sich nach drei Tagen 
Kopfschmerz und Schwindel, spater Allgemeinerscheinungen eines Tumors. 
Nach sechs Wochen Besserung bis zum vollen Wohlbefinden. Nach vier 
Monaten Verschlimmerung und 136 Tage nach dem Unfall Exitus. In diesem 
Falle bestand ein malignes Gliom im Okzipitallappen, an einer Randpartie 
desselben von einem alten komprimierenden Haemosiderinring abgegrenzt, 
der als letzter Rest einer durch Contre-coup entstandenen Blutung auf­
gefaBt wurde. 

Fall 65. MERKEL erwahnt in der Diskussion zu BENEKE einen 51jahrigen 
Mann, der bei einer Schlagerei eine Kopfverletzung erlitt, dann allmahlich 
psychisch verandert wurde und eine Lahmung zeigte. Am 37. Tag nach dem 
Unfall Trepanation, am 43. Tag Exitus. Sehr zellreiches, mandaringroBes 
hamorrhagisches Gliom. 

Fall 66. GANZ beschreibt einen 49 Jahre alten Mann, dem am 2. II. 1926 
eine 7 kg schwere Chamotteplatte auf den Kopf gefallen war. Kleine Wunde 
an der linken Schlafe, keine BewuBtlosigkeit. Erst am 15. II. 1926 konsul­
tiert er den Arzt wegen zunehmender Schmerzen und eines vorubergehenden 
halbstundigen Sprachverlustes. Anfangs Marz Gedachtnisschwache. Sen-
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sorische Aphasie, zunehmender Hirndruck, apraktisch-ataktische Erschei­
nungen. Opera.tion: Glioblastom (Gliosarkom) an der Grenze zwischen 
Okzipital-, Temporal- und Parietallappen. 

Fall 67. CUSHING (Tumors of Preadolescence), Fall 3: 9jahriges Madchen. 
Fall auf den Kopf - seither unsicherer Gang - allgemeine Hirndruck­
erscheinungen. Stauungspapille. Fast keine Herdsymptome. - Zeit vom 
Unfall bis zur Operation nicht angegeben. Operation ergab Medullablastoma 
cerebelli (median). 

Fall 68. PARKER und KERNOHAN: 29jahriger Mann stiirzt im Janner 1928 
mit dem Hinterkopf auf einen Gasbehalter. Kurze BewuBtlosigkeit. Arbeitet 
dann weiter. Vier Stunden spater allgemeine Konvulsionen, die sich in den 
nachsten 24 Stun den zwei- bis dreimal wiederholen. Er nimmt nach einer 
Woche die Arbeit wieder auf. Jaksonanfalle, beginnend im rechten FuB, 
wozu sich bei der Untersuchung, neun Monate nach dem Unfall, eine zuneh­
mende Schwache im rechten FuB und Bein geselite. Operation: Spongio­
blastoma multiforme der Fronto-Parietalregion. 

Fall 69. (Gleiche Autoren.) 15jahrigem Pat., dem neun Wochen, bevor 
er wegen Kopfschmerzen und Ataxie an die Klinik MAJO gebracht wurde, 
eine Stange auf den Kopf fiel. Einige Minuten bewuBtlos. Ging zu FuB 
nach Hause. Eine W oche spater starke Kopfschmerzen, Hirndruckerschei­
nungen, Ataxie. Nach acht Wochen Stauungspapille. Operation: Astro­
zytom im Wurm. 

Fall 70. (Gleiche Autoren.) 40jahriger Mann wurde im Mai 1911 von 
einem vVagen niedergestoBen. Offene Wunde am Scheitel. Erst 1925 etwa 
beginnende Erscheinungen rechtsseitiger Jaksonanfalle im Gesicht und Arm, 
zunehmende Sprachstorung. GroBes infiltrierendes Spongioblastoma multi­
forme in der linken Temporo-Parietalgegend. 

Fall 71. (Gleiche Autoren.) 34jahrigem Mann fiel im Janner 1923 ein 
25 Pfund schweres Stiick Kohle aus einer Hohe von 10 bis 12 FuB auf den 
Scheitel und veranlaBte dort eine heftig blutende Wunde. Keine BewuBt­
losigkeit, er arbeitet in wenigen Minuten wieder weiter. Seither Kopf­
schmerzen, Reizbarkeit. Funf Monate vor seiner am 18. IX. 1923 erfolgten 
Aufnahme an der Klinik wurde er nachlassig. Zwei Monate vorher Storungen 
der rechten Korperhalfte, schlieBlich Zunahme der allgemeinen Hirndruck­
erscheinungen. Am Kopfe links vom Scheitel kleine verheilte Narbe, in der 
Mitte zwischen Glabella und Coronarnaht. Es fand sich ein infiltrierendes, 
gefaBreiches Gliom der linken Frontalregion ohne scharfe Grenze, ein Spongio­
blastom, das, wie die Obduktion ergab, in den Balken und die kontralaterale 
Seite eingewachsen war. 

Fall 72. DAMlIIER berichtet uber einen 41jahrigen Mann, der am 29. V. 
1927 einen heftigen Schlag auf den Kopf erhielt, und zwar in der Scheitelbein­
region. Funf Minuten bewuBtlos. Dann weiter gearbeitet. Nach 14 Tagen 
Kopfschmerzen. Am 26. VIII. 1927 bereits Stauungspapille. Am 31. VIII. 
1927 tot. KleinapfelgroBes teleangiektatisches Gliom mit ausgedehnter N ekrose 
und hamosiderinhaltigen Nestern im linken Schliifelappen. 

Fall 73. KISSINGER, der unter 3000 Unfallsgutachten 22mal solche wegen 
Geschwulsten gefunden hat, beschreibt auch drei FaIle von Gehirngliomen 
nach Unfall. Ein Fall scheidet wegen Geringfugigkeit des Unfalls aus. 

35jahriger Mann erlitt angeblich im Mai seines Todesjahres durch einen 
Sturz gegen ein Treppengelander eine Kopfverletzung. Anfang Juni Kopf­
schmerzen, zeitweise Krampfanfalle. 3. VIII. des gleichen Jahres Exitus. 
TaubeneigroBe, ziemlich erweichte Geschwulst mit alteren und frischen 
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Blutungen im rechten Stirnhirn dicht unter der Rinde, die sich als Gliom 
erweist. 

Fall 74. 25jahrigem Mann fiel am 5. II. ein Stiick Holz aus 2 m Hohe 
auf die linke Schulter. 24. II. links Radialislahmung. Damals wird ein 
Gehirntumor vermutet. Exitus am 31. V. KleinapfelgroBes Gliom mit alten 
und frischen Blutungen der stark odematosen rechten Gehirnhalfte. 

Fall 75. BECKMANN: 50jahriger Mann stoBt mit dem Schadel an einen 
eisernen Kessel, und zwar am 14. III. 1928. Seit dieser Zeit starke Kopf­
schmerzen. Er hat aber seit mehreren Jahren zeitweise iiber Schwindel 
und Kopfschmerzen geklagt, die seit dem Winter 1927 heftiger und haufiger 
wurden, wozu sich auch ein Augenflimmern hinzugesellte. Nach dem Unfall 
war er noch drei Wochen arbeitsfahig. Am 24. V. 1928 Aphasie, BewuBt­
losigkeit. Am 1. VI. 1928 Exitus (10 Wochen nach dem Unfall). Gliom 
rechts yom Hinterhauptlappen bis zur Mitte des Gehirns reichend. 

Fall 76. (Gleicher Autor.) Verwundung am 3. IV. 1915 durch Infanterie­
geschoB. BewuBtlos. Sturz nach riickwarts in einen Graben. Es handelt 
sich urn einen SteckschuB am Hals, der an der linken Schliife eine Streif­
schuBwunde verursacht hatte. Am 26. IV. 1915 wurde das GeschoB extra­
hiert. Am 16. II. 1916 Kopfschmerzen. Am 25. II. 1916 wird die Narbe 
im Temporalmuskel exzidiert, wonach die Kopfschmerzeu schwinden. Am 
2. IV. 1916 wiederum Kopfschmerzen, die seit 1918 sich dauernd wiederholen 
und im Jahre 1922 immer heftiger wurden, um sich im November mit all­
gemeinen Hirndruckerscheinungen zu verbinden. Da man den Tumor nicht 
lokalisielen konnte, wurde am 18. XI. 1922 ein bilaterales Cushingventil 
angelegt. Am 31. XII. 1922 Exitus. Obduktion: Gliom im linken Scheitel. 
lappeu, zellreich, offenbar vom Typus des Spongioblastoma multiforme. 

Fall 77. (Gleicher Autor.) Einem 58 Jahre alten Mann fiel im August 1925 
ein 2 kg schweres Stiick Eisen aus 8 m Hohe auf den Kopf. BewuBtlosigkeit. 
Unbedeutende Wunde. Bis Ende August gearbeitet. Damals Ohnmachts­
anfalle. 6. X. Lahmung der linken Extremitaten. 10. X. Exitus. Gliom 
des rechten Schliifelappens an der Stelle des Contre-coup (Dauer zehn Wochen). 

Fall 78. (Gleicher Autor.) Sturz einer Pat. iiber eine Treppe wahrend 
des Krieges. Narbe am Kopf. 1924 Ohnmachtsanfiille. Sommer 1925 
Jaksonanfalle. Anfang Oktober 1925 Verletzung durch Schlage in die linke 
Gesichtshalite und Auge (sie spuckte Blut und verlor Blut aus der ~ase, 
war nach dem Schlag bewuBtlos). Ende Dezember 1925leichte Sprachstorung. 
Fortschreitende Lahmung der rechten Extremitaten. 3. IV. 1926 Exitus. 
ApfelgroBes Gliom an der medialen Seite der linken Hemisphiire oberhalb 
des Balkens. 

Fall 79. HASSELBACH: 42 Jahre alter Mann. Zwei Kriegsverletzungen. 
Vorher, am 18. IV. 1918, schwere Gesichtsverletzung durch Artillerie­
geschoB. BewuBtlosigkeit. Seit der Verwundung schlaflos, Kopfschmerzen, 
Schwindelanfiille neben diesen Kopfschmerzen, ferner Schluckbeschwerden, 
Ohnmachtsanfalle. Am 16. III. 1930 Atemlahmung, Tod. Typisches epen­
dymales Gliom, das den ganzen IV. Ventrikel ausfiillt und aus dessen Ependym 
hervorgegangen ist. 

Fall 80. DE MARTEL et GUILLAUME: Soldat, der im Jahre 1917 schwer 
verletzt wurde. Das Projektil drang in die linke Fronto-Parietalregion. 
Sechs Trepanationen. Zehn Jahre gesund, mit Ausnahme einer leichteu 
Schwache des rechten Arms. Vor drei J ahren epileptische Anfiille nach 
heftigen Kopfschmerzen. Darnach rechtsseitige Hemiplegie. Die Jakson­
anfalle bleiben. Bei der Operation findet sich eine kleine Zyste, in deren 
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Zentrum ein Knorpelspan liegt, der von dem bei einer Operation zur Deckung 
verwendeten Knorpel herruhrt. Es wird ein wenig umliegende Gehirn­
substanz mit entfernt und es zeigt sich, daB diese den Charakter des Glioms 
aufweist. 

Fall 81. GLOBUS: Eine stets gesunde Frau hatte nur wahrend der Menses 
Kopfschmerzen und Ublichkeiten. Drei Wochen vor ihrer Spitalsaufnahme 
beim Baden mit dem Kopf aufgeschlagen. Stirnkopfschmerzen. Funf Tage 
spater Lahmung im linken .Arm und Bein. Stupor, bilaterale Neuritis optica, 
zunehmende Stauungspapille, wachsender Hirndruck. Operation. Ver­
schlimmerung. Drei Monate nach ihrer Einlieferung, also zirka vier Monate 
nach dem Unfall, Exitus. Spongioblastoma multiforme mit eigenartiger 
Zystenbildung. 

Fall 82. CUSHING: In einer seiner letzten .Arbeiten uber intrakranielle 
Tumoren fUhrt CUSHING einen 11jahrigen Knaben, an, der am 29. III. 1920 
aufgenommen, 18 Monate vorher einen .Autounfall ohne Symptome hatte . 
.Acht Wochen vor seiner .Aufnahme morgendliches Erbrechen, dann rasche 
Entwicklung zerebellarer Erscheinungen. .Am 8. IV. 1920 Operation. Es 
fand sich ein subpialer Tumor im Unterwurm mit Herniation der zystisch 
veranderten Tonsille in den Spinalkanal. Bei der Lateralinzision in die Hemi­
sphare fand sich eine groBe Zyste. Diese Zyste ergab in der Tiefe einen Tumor, 
der als unipolares Spongioblastom angesprochen wurde. 

Fall 83. (Gleicher .Autor.) 22 Jahre alter Mann. Verletzung beim FuB­
ballspiel. 16 Tage spater Spitalsaufnahme. Hirndruck mit Kleinhirn­
symptomen. Man nahm zuerst ein subdurales Hamatom an. Der Pat. starb 
kurze Zeit spater. Man fand kein Zeichen yom Unfall, aber rechts in der 
Kleinhirnhemisphare ein typisches Medulloblastom. 

Fall 84. DAVIDOFF et FERARO: Pat., der mit 14 Jahren beim Baden mit 
dem Kopf gegen einen Stein stieB. Hautwunde. Keine BewuBtlosigkeit. 
Darnach Kopfschmerzen und gewisse psychische Storungen. Mit 17 J ahren 
Doppeltsehen. Mit 19 Jahren total blind. Spater TaubheitsgefUhl der linken 
Seite und Lahmung. 1m .Alter von 22 Jahren Zuckungen yom Jacksontypus 
im rechten Mundwinkel beginnend. Ein Jahr spater Zunahme der Kon­
vulsionen. Exitus im Status epilepticus. Starker Hydrocephalus, Pinealom. 

Fall 85. GLOBUS (Tumor der Vierhugelplatte): 11 Jahre altes Madchen 
fiel im 9. Lebensjahr und schlug sich den Kopf an. Das wiederholte sich 
noch zweimal. Vier Monate vor der .Aufnahme abdominale Schmerzen, 
Ubelkeit, gelegentlich Erbrechen, spater Kopfschmerzen. FUnf W ochen 
vor der .Aufnahme Doppeltsehen, schlechteres Sehen, Stauungspapille. Zehn 
Wochen nach der .Aufnahme Exitus. GroBer Tumor yom Oberwurm liber 
die Vierhugel nach vorne wachsend. Scheinbar ein Pinealom. 

Fall 86. GLOBUS und SIEBERT: 20 Monate alter Knabe. Funf Wochen 
vor seiner .Aufnahme Sturz mit .Aufschlagen des Kopfes. Drei Stunden 
spater Blutungen aus dem Munde. Wahrend der nachsten zwei Wochen 
heftiges Erbrechen. Konvulsionen. Exitus. Typisches Pinealom. 

Fall 87. 11 Jahre altes Kind. Zwei Jahre vor der .Aufnahme gesund. 
Damals Sturz uber die Treppe mit .Aufschlagen des Kopfes. Vier Monate 
vor der .Aufnahme Erbrechen. Zwei Monate spater Kopfschmerzen. Drei 
Wochen spater Doppeltsehen, schlechtes Sehen. Operation (Zeit nicht an­
gegeben). Exitus. Machtiger Tumor, offenbar Pinealom, den ganzen Seiten­
ventrikel ausfiillend. 

Fall 88. DONINI: 23jahriger Mann wurde am 12. I. 1929 wegen eines 
linksseitigen Stirnhirntumors operiert. Der Zustand besserte sich nicht 
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wesentlich und der Kranke starb am 12. IV. 1930. Es fand sich neben einem 
Glioblastom des linken Stirnhirns ein Tumor, der anscheinend von den 
Meningen ausgeht und sich um einen Gazestreifen, der in einer scheinbar 
bindegewebigen HUlle lag, entwickelt hatte. Der Autor sieht in dem Tumor 
in Anlehnung an die neueren Autoren ein Meningoblastom bzw. eine Metastase 
des Spongioblastoms. 

Fall 89. (Eigener Fall.) 35jahrige Frau stiirzt im Alter von 11 Jahren 
von einem Ast, wobei sie sich das linke Schienbein zersplittert. Es bestand 
anscheinend hier eine BewuBtlosigkeit. Ein J ahr darnach treten bereits 
Kopfschmerzen auf, die sich dann besserten. Erst nach einer Entbindung 
- zehn Jahre spater - neuerdings Kopfschmerzen und schlechtes Sehen 
auf einem Auge. 13 Jahre nach dieser letzten Attacke pliitzliches Auftreten 
von BewuBtlosigkeit. Seither Kopfschmerzen, schwankender Gang -
kurz, Erscheinungen eines Tumors. Die Pat. wird dann operiert und geht 
nach der Operation zugrunde. Es findet sich ein Gliom der Vierhiigelplatte, 
das anscheinend von dem hinteren Abschnitt des Thalamus ausgeht. 
Die Zirbel wird nicht gefunden. Der Fall stammt aus einer sehr friihen Zeit, 
so daB iiber den Charakter des Tumors nichts weiter ausgesagt wird. Auf­
fallig ist nur die lange Dauer (24 Jahre nach dem Unfall) und das Auftreten 
der ersten Symptome ein Jahr nach dem Unfall, sowie die auffallenden 
Intermittenzen, die nur durch das durch die Geburt provozierte Wieder­
aufflackern geringfiigiger Erscheinungen unterbrochen werden. 

Fall 90. (Eigener Fall.) L. B., 39jahriger Mann, stiirzt in seinem 
25. Lebensjahr aus 3 m Hohe herab. BewuBtlosigkeit. Zwei Jahre darnach 
bereits epileptiforme Anfalle, die dann wieder aussetzten, um nach einem 
Jahr wieder aufzutreten. Erst sieben Jahre darnach erste Lahmungserschei­
nungen. Nach weiteren sieben Jahren wurde der Tumor operiert. Es fand 
sich ein Gliom, das nicht total entfernt werden konnte, obwohl es ziemlich 
oberflachlich saB, aber sehr weit in die Tiefe reichte. Von einer Narbe ist 
leider nichts vermerkt. Eine Knochenimpression war nicht vorhanden, 
nur erschien der Knochen in der Umgebung des Tumors auffallig rauh. Die 
Gesamtdauer vom Unfall gerechnet bis zur Operation ist 14 Jahre, vom Auf­
treten der ersten Symptome 12 Jahre. 

Fall 91. (Eigener Fall.) Der Pat., der im Kriege (1916) zweimal durch 
Lawinen verschiittet wurde (Zeitpunkt laBt sich nicht genau fixieren), be­
kommt ein Jahr nach Beendigung des Krieges rechtsseitige Jacksonanfalle: 
Dauer bis zum ersten Auftreten der Symptome drei Jahre. Diese Anfalle 
bleiben bestehen, haufen sich und da sich spater auch Sprachstorungen 
dazugesellen, wurde er im August 1929, also zehn Jahre nach den ersten 
Anfallen, aufgenommen und zeigte jetzt erst beginnende Stauungspapille. Es 
findet sich in der angenommenen Gegend ein handtellergroBer, unscharf be­
grenzter Tumor, der sich am ehesten in die Gruppe des Spongioblastoma 
multiforme einreihen laBt. 

Neurinome. 
Fall 92. BRUCKNER (Fall aus dem Jahre 1867): 28 Jahre alte Frau. 

1851 erlitt sie heftigen Fall mit dem Hinterkopf auf dem Eise, 1854 Andeutung 
von Ataxie und Neigung zum Fallen. Wahrend einer Schwangerschaft 
Schwinden aller Symptome. 1860 Anfall von starken Hinterkopfschmerzen, 
Schiittelfrost, Zahneklappern, auch Obskurationen. 1862 Abnahme des 
Gehors auf dem linken Ohr. 1865 Steigerung aller Symptome, Trigeminus­
affektion. Exitus: Janner 1866. Es wurde mit Riicksicht auf die klinischen 
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Erscheinungen ein Tumor der hinteren Schadelgrube links angenommen. 
Es fand sich in dem Kleinhirnbriickenwinkel ein hiihnereigroBer Tumor, 
der nach der mangelhaften histologischen Untersuchung wohl als Neurinom 
betrachtet werden muB. 

Fall 93. WEYGANDT: Einem 381/ 2 Jahre alten Pat. fiel am 29. IV. 1910 
ein Stein von einem Geriist auf den Hinterkopf. Lediglich leichte Haut­
verletzung. Arbeitet ruhig weiter. Es sollen gleich Schwindelanfalle, Er­
brechen und Sehbeschwerden aufgetreten sein. Trotzdem arbeitete er yom 
17. V. durch weitere fiinf Wochen, gab aber wegen des Erbrechens die Arbeit 
wieder auf. Damalsbereits Papillitis. Doch soll der Pat. schon vor dem 
Unfall iiber Sehstorungen geklagt haben. Ein halbes Jahr nach dem Unfall 
gibt der Pat. an, daB er seit zwei Jahren rechts nicht mehr gut hore und seit 
einem Vierteljahr vor dem Unfall nicht mehr ordentlich sehe. Aus dem Unter­
suchungsbefund konnte WEYGANDT nicht ganz ein halbes Jahr nach dem 
Unfall bereits die Diagnose eines Kleinhirnbriickenwinkeltumors stellen, 
genau ein Jahr nach dem Unfall Exitus. Es fand sich ein Neurinom im 
Kleinhirnbriickenwinkel. 

In dem grundlegenden Werk CUSHINGS findet sich eine ganze Reihe 
von Neurinomen nach Unfall. 

Fall 94. (Fall 2.) 25 Jahre alter Mann. Acht Jahre oder mehr vor der 
Aufnahme im Marz 1906 Fall auf das linke Hinterhaupt. Oberflachliche 
Hautwunde. Keine Folgeerscheinungen. Seit einigen J ahren links schlechteres 
Sehen. Seit neun Monaten vor der Aufnahme erst Erscheinungen. April 1906 
Operation. Typisches N eurinom. 

Fall 95. (Gleicher Autor, Fall 7.) Mai 1910 aufgenommen. 43 Jahre 
alte Frau, die 1906 ein schweres Schadeltrauma durch einen Fall mit Sturz 
auf den Hinterkopf erlitt. Bei der Operation wurde kein Tumor gefunden, 
doch krankelte die Pat. weiter, bekam schwere Symptome und starb am 
30. IV. 1911. Es fand sich ein rechtsseitiger Akustikustumor. 

Fall 96. (Gleicher Autor, Fall 10.) 28 Jahre alter Mann. Am 23. IV. 1911 
aufgenommen. 20 Jahre friiher schlug er mit dem Kopf gegen eine Tischecke. 
Darnach Erbrechen, aber keine ernsteren Folgen. 1907 Beginn der Erkrankung 
am linken Ohr. Die Symptome entwickelten sich allmahlich. Am 27. IV. 1911 
Operation eines linksseitigen Akustikustumors. 

Fall 97. (Gleicher Autor, Fall 28.) 30 Jahre alte Frau. Miirz 1914 auf­
genommen. Einige Jahre friiher Sturz auf dem Eise mit Verletzung des 
Hinterhauptes. Seit drei Jahren Storungen des Gehors. Typische Erschei­
nungen. Nach zwei Fehloperationen am 22. I. 1917 zum dritten Male operiert. 
Linksseitiger Akustikustumor. 

Fall 98. (Gleicher Autor, Fall 29.) 49 Jahre alter Mann. Janner 1917 
aufgenommen. Ais Soldat zahlreiche Schiideltraumen. 1900 Sturz yom 
Pferd auf den Hinterkopf mit Basisfraktur. Seit Kindheit schlechtes Horen 
auf dem linken Ohr. Seit drei Jahren Kopfschmerzen im Hinterhaupt und 
der Stirn links. Seit zwei Jahren lichtscheu. Seit 18 Monaten zerebellare 
Anfalle. Die Symptome sind nicht sehr deutlich. Am 26. I. 1917 Operation 
eines linksseitigen Akustikustumors . 

. Fall 99. HAARDT, W.: 53 Jahre alter Mann. Vor 28 Jahren Sabelhieb 
iiber die Nase, das linke Auge und das linke Ohr. Seither links schlechteres 
Sehen. Sechs Jahre spater Eiterung des linken Auges, das zum Verlust 
desselben fiihrte. Am 10. VI. 1912 Nebel vor dem rechten Auge. Seit der 
Verletzung Taubheit links. Seit vier Jahren Schwerhorigkeit rechts. Die 
objektive Untersuchung ergibt eine inveterierte Lues der Nase und der beiden 
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Ohren. Del' Pat. erliegt im Laufe des Jahres 1913 (wann, fraglich) einer 
Lungenentziindung. Bei del' Obduktion wird ein Akustikustumor rechts 
gefunden. Die genaue Untersuchung des Ohres zeigte, daB auch rechts 
Frakturlinien in del' Labyrinthkapsel gefunden wurden. Del' Autor schreibt: 
"Es bestanden hier zwar Frakturlinien in del' Labyrinthkapsel, abel' es war 
die Fraktur scheinbar ohne nachtragliche Folgen und die Schwerhorigkeit 
war allein durch den Akustikustumor zu erkHiren." 

Fall 100. BECKMANN: 37jahriger Mann wurde im Kriege viermal ver­
wundet. Linke Hand, linke Schulter, rechter Oberarm, rechter FuB und Kopf. 
August 1916 Granatsplitterverletzung des rechten Arms und am Hinterkopf 
angeblich leicht. N ach drei W ocheu Frontdienst. Seit del' Heimkehr aus dem 
Felde Unsicherheit del' Bewegungen. Arbeitet bis Mitte 1924, dann Kopf­
schmerzen, die zunehmen. Ataxie, Erblindung. Tod am 25. III. 1926. Links­
seitiger Kleinhirnbriickenwinkeltumor. Dauer zehn Jahre. 

Fall 101. Hier will ich auch einen eigenen Fall anfiihren, del' einen 
36jahrigen Mann betrifft. Gleich nach Absolvierung del' Schule stiirzte er 
beim Montieren einer Maschine auf den Kopf und war einige Tage krank. 
1917 wurde er im Kriege verschiittet, abel' nach drei Tagen war er wieder 
dienstfahig. Es traten spateI' heftige Kopfschmerzen auf, die ihn abel' erst 
im Juli 1927, trotzdem die Erscheinungen seitens des Nervensystems in­
zwischen sehr ausgesprochene geworden waren, an die Klinik zwecks Operation 
brachten. Die Erscheinungen (Lahmung del' linksseitigen Extremitiiten mit 
lebhaften Sehnenreflexen) wiesen auf einen ProzeB des rechten Stirnhirns. 
Als man die Dura dort offnete, fanden sich im Bereiche des hinteren Stirn­
und vorderen Schlafenlappens ziemlich ausgedehnte, flachenhafte alte Blutungs­
herde. Ein Tumor wurde nicht gefunden. Del' Kranke starb nach dem Ein­
griff und es fand sich im linken Kleinhirnbriickenwinkel ein zum Teil zystisch 
umgewandelte, zum Teil von Hamorrhagien durchsetzter und nekrotischer 
Geschwulstknoten, del' sich bei del' histologischen Untersuchung als Neurinom 
erweist. Hier war offenbar bei del' Lawinenverschiittung ein subdurales 
Hamatom entstanden, das sich scheinbar orgauisiert hat und bei del' Organi­
sation zu den Erscheinungen fiihrte, die klinisch auf einen Tumor bezogen 
wurden. Indessen fand sich auf del' Gegenseite ein Neurinom, allerdings 
im Zustande schwerster Schadigung. Es ist natiirlich kein Beweis dafiir zu 
erbringen, abel' del' Fall erinnert in mancher Beziehung an den von HAARDT, 
denn wir haben hier ein Trauma in del' Jugend, dann zehn Jahre VOl' del' 
Operation die Verschiittung und konnten gut annehmen, daB einer diesel' 
beiden Vorgange, vermutlich del' erstere, da del' Pat. darnach langere Zeit 
krank war, den AnlaB fiir die Entstehung des Neurinoms gegeben hat. 

Meningiome. 
In diese Gruppe nehme ich aIle von den Meningen ausgehenden Tumoren. 

Also nicht nul' die friiheren Endotheliome, sondern auch Tumoren, die von 
den weichen Hirnhauten ausgehen. 

Fall 102. Vielleicht gehort hierher del' Fall von TOBY COHN. 49jahriger 
Mann. Sturz am 8. II. 1896 auf das Gesicht. Nach 10 bis 14 Tagen erst 
wegen Kopfschmerzen und Unsicherheit im Gehen Aufhoren zu arbeiten. 
Am 8. IV. 1896 typische Hemiplegie links. 13. IV. 1896 Aufnahme. Doppelt­
sehen. Neuritis optica. 10. V. 1897 Exitus. COHN bezeichnet den Tumor 
als Fibrom, von den Meningen ausgehend. 

Fall 103. RIZOR: 42jahriger Mann schlagt beim Abspringen vom Eisen: 
bahnzug mit dem Kopf auf das Geleise (1896). Seitdem haufige Kopf-
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schmerzen. 1904 bereits Erscheinungen eines rechtsseitigen Okzipitaltumors. 
Februar 1905 Exitus. TaubeneigroBes Endotheliom rechts okzipital. 

Fall 104. LESZYNSKY:25 Jahre alter Mann. VorzweiJahrenFaustschlag 
uber der rechten Schlafe, anscheinend unbedeutend. Hatte aber wahrend der 
folgenden sechs Monate heftige Schmerzen, die sich rechtsim Gesichtund Schlafe 
ausbreiteten. Dann allgemeine Hirndruckerscheinungen, schlieBlich Stauungs­
papille. Es wurde ein rechtsseitiger temporaler Tumor angenommen. Der 
Pat. wurde aber vor der Operation komatos und starb. Es fand sich nur 
in der angenommenen Gegend ein Knochensplitter der Tabula interna, der 
die Dura durchbohrt hatte und urn den herum sich ein Endotheliom ent­
wickelt hatte. 

Fall 105. CURSCHMANN: 6Sjahrige Frau. Vor P/2 Jahren Schadelbruch 
mit Eindellung der rechten Scheitelgegend. Auffallend latente Entwicklung 
einer Erkrankung. Genau der Unfallsstelle entsprechend zwei ansehnliche, 
gelappte Fibrosarkome der Dura mater. Der Tod erfolgte durch Hirnodem. 

Fall 106. MENDEL: 49jahriger Mann erlitt am S. II. IS96 eine Verletzung 
am linken FuB. Nach zehn Tagen Steifigkeit im linken Arm und Bein. Keine 
Kopfverletzung. Exitus am 10. XI. IS96. HuhnereigroBe Geschwulst 
(Fibrom), welches von der weichen Hirnhaut ausging und zwischen dem 
vorderen Teil der GroBhirnrinde lag. 

Fall 107. MOSBACHER: 57jahriger Mann, schwerer Alkoholiker. Vor 
acht Jahren schwerer Sturz yom Rad mit BewuBtlosigkeit. Janner 1929 
nach Zuckungen in den Armen, Beinen, Schwindelanfallen Aufnahme in das 
Krankenhaus. Es wird eine Neurofibromatose konstatiert, aber eigentlich 
keine Herderscheinungen des Gehirns. Es wird schlieBlich ein Hirntumol" 
angenommen und wegen allgemeiner Verschlimmerung ein subtemporales 
Ventil angelegt. Es findet sich ein Meningiom des linken Stirnhirns. 

Fall lOS. OESTERLEN: Angeblich wahrend des Krieges durch Sturz von 
Sandsacken auf den Kopf und durch AnstoBen des Kopfes gegen einen 
Balken verungluckt. Jahr des Unfalles unsicher (1916 oder 1915). 1915 
bereits epileptische Anfalle. 1930, nachdem sich die Anfiille verstarkt hatten, 
plotzlicher Tod. An der Unterflache des Stirnhirns Psammom. 

Fall 109. DE MARTEL et GUILLAUME (Fall 9): 32jahriger Mann. 1m Alter 
von 15 Jahren heftiger Sturz auf den Kopf. Februar 1929 Schwache im linken 
Arm. Marz 1929 epileptische Anfalle. Jedenfalls bestanden im Dezember 1929 
noch die Anfalle. Der Pat. wurde operiert. Es fand sich ein groBer meningealer 
Tumor fronto-parietal. Der Tumor wird als Meningoblastom bezeichnet. 
Nach dem Alter des Pat. muB man die Zeit zwischen dem Unfall und dem 
Ausbruch der Erkrankung mit zirka 16 bis 17 Jahren bezeichnen. 

Fall 1l0. REICHE: 36jahriger Mann. IS99 Lues. 1900 Sturz aus 10 m 
Hohe auf den Kopf. Kurze BewuBtlosigkeit, hustet Blut. Am 5. I. 1912 
nach AlkoholexzeB Krampfanfall. Die Anfalle wiederholen sich und betrafen 
den linken Arm und den Kopf. 1m Marz 1912 links Parese. Es wurde an der 
Stelle des alten Trauma operiert und es fand sich dort eine scharf lokalisierte 
Depression des Scheitelbeins, genau dem Sitz der Verletzung entsprechend, 
und urn diese herum ein Endotheliom der Dura. 

Fall Ill. OLIVECRONA: 53 Jahre alte Krankenpflegerin. Angeblich 
schon vor dem Unfall krank; November 1930 (ziemlich intensiv) Kopftrauma 
in der Stirnregion ohne Verlust des BewuBtseins. Seither Kopfschmerzen, 
Gedachtnisverschlechterung anfallsweise. Links VII-Parese, Linksparese der 
Korperhalfte. Harninkontinenz, leichte Stauungspapille rechts. Meningiom 
des vorderen Sinusdrittels. Nach Operation am IS. XI. 1931 nahezu vollige 

Mar bur g, Dnfall. 5 



66 Das Schrifttum. 

Heilung auch der psychischen Storungen und der Harnstorung. Aus der 
Krankengeschichte ist nicht ersichtlich, ob die letzteren auch vor dem Trauma 
bestanden haben. 

Fallll2. (Gleicher Autor.) 45 Jahre alter Bergmann erlitt mehrere 
Kopftraumen, zum letzten Male im Jahre 1927. Schlag durch Fall eines 
Baumes auf die linke Scheitelgegend. Zehn Minuten bewuBtlos. Seit zwei 
Jahren Klopfen in der linken Schliifengegend. Sonst immer gesund. Ende 1928 
GefUhl des Einschlafens der rechten Hand. Gedachtnisabnahme, Stauungs­
papille. Erste Operation am 28. V. 1929. Doppeltsehen, parasagittales 
Meningiom des hinteren Sinusdrittels. Deutliche Knochenusur uber dem 
Tumor. 

Fall ll3. (Gleicher Autor.) 28jahriger Mann erlitt im Jahre 1923 ein 
kriiftiges Kopftrauma. Keine Folgen. Fruhjahr 1929 psychisch verandert. 
Oktober 1929 Kopfschmerzen. Janner 1930 Miktionsstorungen. August 1930 
Sehstorungen, Stauungspapille. I. Operation, 20. X. 1930. II. Operation, 
28. X. 1931. Falx Meningiom. 

Fallll4. (Gleicher Autor.) 35 Jahre alte Frau. Vor fiinf Jahren schweres 
Schadeltrauma. Vor 31/ 2 Jahren Kopfschmerzen. Seit drei Jahren epileptische 
Anfalle, psychische Storungen, Stauungspapille. Operation am 5. XII. 1933: 
Doppelseitiges parasagittales Meningiom des hinteren Sinusdrittels. 

Angiome. 
Hier ist wohl der Fall von MAASS aus dem Jahre 1880 der alteste. Es 

land sich ein Angiom der Stirn nach einer Schlagverletzung. 
Fall 116. CHRISTIANSEN: 21 Jahre alter Mann. Sturz yom Pferd auf 

den Kopf. Kein BewuBtseinsverlust. Er ritt weiter. Schon kurz darnach 
Pariisthesie der rechten groBen Zehe und Konvulsionen, die dort beginnen 
und sich dann uber die ganze rechte Seite erstrecken. Parese links. Spater 
Attacken mit Aphasie. Es findet sich ein kavernoses Angiom. 

Fall 117. CUSHING and BAILEY (Fall 2): 30jahriger Mann. Am 14. III. 
1921 aufgenommen. Drei Gehirnerschutterungen im Alter von 6, 8 bzw. 
15 Jahren. 1917 erster Jacksonanfall. Marz 1921 Operation. Angioma 
venosum serpentinum ungefahr in der Gegend des Armzentrums. 

Fall 118. (Fall 11) 26jahriger Mann. 12. IV. 1926 aufgenommen. Als 
siebenjahriges Kind wurde er von einem Pferd in das Gesicht gestoBen. Seit 
1919 Kopfschmerzen in der linken Temporalregion. Rapide Verschlimmerung 
des Sehvermogens am linken Auge. 1921 Opticusatrophie. Es zeigten sich 
dann Erscheinungen, die auf einen GefaBtumor schlieBen lieBen und es fand 
sich ein Aneurysma cavernosum der linken Okzipitalregion. 

Sarkome. 
Hier muB man mit der Diagnose sehr vorsichtig sein, da unter diesem 

Begriff vieles zusammengefaBt wird, was sicherlich zum Teil unter die 
Meningiome, zum Teil unter die blastomatosen Gliatumoren gehort. 

Fall 119. BYRO):[ BRAlIIWELL: 20jahrige Frau. Mit neun Jahren Sturz 
auf den Kopf. Erbrechen. Mit 17 J ahren Kopfschmerzen, Neuritis optica. 
Mit 20 Jahren Exitus. Rechtsseitiges groBes fronto-centro-parietal sitzendes 
Sarkom. . 

Fall 120. LEISER: 29jahrige Frau. 1m Alter von zwolf Jahren Fall von 
einem Heuwagen mit dem Kopf voran. Fraktur des rechten Stirnbeins. 
16 Jahre spater allgemeine Tumorerscheinungen und ein Jahr darnach 
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Exitus. Der Hautnarbe entsprechend, an der Innenflache des Knochens 
ein haselnuBgroBes Osteom, im rechten Stirnlappen ein Tumor von der GroBe 
einer Kindermilz. Der Charakter desselben ist aus den Angaben nicht ganz 
sicherzustellen. 

Fall 121. LXHR: 33jahrige Frau hatte im April 1897 vorubergehende 
Kopfschmerzen. Ende Juni 1897 Sturz von der Leiter auf den Kopf. Dann 
traten allgemeine Hirndruckerscheinungen auf, auch Lahmungserscheinungen. 
August 1897 Besserung. September 1897 Amaurose. Ende des Jahres 1897 
totale Amaurose und linksseitige Hemiparese. Es fand sich ein Sarkom der 
rechten Zentralwindung. 

Fall 122. HANDFORD: 43 Jahre alter Mann. Sturz auf den Kopf. Vier 
Monate darnach psychische Storungen, links Parese, Neuritis optica. Del' 
Pat. wurde operiert, starb und es fand sich ein vaskulares Sarkom. 

Fall 123. LINDSAY: Schwindel, Trauma, bald darnach Tumorsymptome. 
Saulenzelladenom des Cerebellum, das auch den IV. Ventrikel erfilllte. Sechs 
Monate Dauer. 

Fall 124. DINKLER: 40jahriger Mann. Mitte Juni 1900 Quetschung des 
Hinterkopfes. Ziemlich stark blutende Weichteilverletzung. Nach 14 Tagen 
Heilung. Anfang Juli des gleichen Jahres bereits Allgemeinerscheinungen. 
Beginn aphasischer Symptome. Am 27. VII. Stauungspapille. Wiederholtes 
Coma. Ende August oder Anfang September Exitus. Es fand sich ein Ham­
angiosarkom der linken GroBhirnhemisphare, das die Ventrikel erfullte und 
auf die rechte Hemisphare uberging. 

Fall 125. LIEFMANN: Der Pat. stieB im Marz 1900 mit der rechteu 
Stirngegend gegen einen eisernen Turrahmen. Stark blutende Wunde, die 
nach 14 Tagen heilte. Anfang Dezember 1900 Kopfschmerzen. Spater Jackson­
anfalle links. Mitte Oktober 1901 rapide Verschlechterung, Stauungspapille. 
3. 1. 1902 Operation, wobei von der Mitte der Narbe ausgegangen wird. 
Darunter findet sich ein Spindelzellsarkom. 

Fall 126. BLUIIDORN (Fall 1): 49jahriger Mann wurde von einem Eisen­
bahnwagen an die Wand gequetscht. Doppelseitiger Becken bruch. Vor 
drei J ahren flogen ihm bei einer Explosion heiBe Metallsplitter gegen die 
linke Kopfseite. Kurze BewuBtlosigkeit. Nach wenigen Tagen Heilung. 
Bald darnach Kopfschmerzen. Nach einem Jahr geistige Beeintrachtigung, 
Sprachstorung, so daB die Diagnose progressive Paralyse gestellt wurde. 
Spater Zuckungen der rechten Extremitaten, die ein halbes Jahr vor dem 
Tode in totale Lahmung ubergingen. 30. 1. 1903 Exitus. Die Obduktion 
ergibt eine Geschwulst im linken Schlafenlappen, die von erweichter Hirn­
substanz umgeben ist. An der Basis des Schlafenlappens zweite Geschwulst 
mit der Dura verwachsen. Die mikroskopische Untersuchung ergibt in beiden 
Geschwulsten ein Spindelzellsarkom. 

Fall 127. (Gleicher Autor, Fall 2.) Zehnjahriges Kind fiel vor zwei 
Jahren aus einem F/2 m hohen Korbwagen mit dem Kopf auf die Erde. Ein 
Jahr vollig gesund. Seit Mai 1902 haufiges Erbrechen. Weihnachten 1902 
wird dieses heftiger. Es tritt Schwindel auf. Ende Janner 1903 Schwache 
der linken Seite. Marz unsicherer Gang. Schon Februar 1903 Stauungs­
papille und Ataxie. Seit zwei Monaten vollige Erblindung. Der Autor nimmt 
ein perivaskulares Rundzellsarkom an. Nach der Schilderung aber dli.rfte 
es Rich wohl urn ein Medulloblastom gehandelt haben. 

Fall 128. (Gleicher Autor, Fall 3). 54jahriger Mann. Vor il/2 bis 2 Jahren 
fiel ihm eine zirka 1 Pfund schwere Schraube von 2 m Hohe auf den Hinter­
kopf. Er arbeitet weiter. Seither Hinterhauptschmerzen, dann Schwindel-

5* 
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anfalle, Symptome seitens des Kleinhirns. KleinapfelgroBer Tumor der 
linken Kleinhirnhemisphare. Annahme eines kleinzelligen Rundzellsarkoms 
bzw. Perithelioms. 

Fall 129. (Gleicher Autor, Fall 4.) 50jahriger Frau fiel ein Jahr vor 
ihrem Tode eine schwere Eisenstange von links auf den Kopf. BewuBtlosigkeit. 
Seither Kopfschmerzen, die immer starker wurden. Sechs W ochen vor ihrer 
am 9. X. 1908 erfolgten Aufnahme Erbrechen, links Parese, Stauungs. 
papille. Geschwulst der rechten Hemisphare nach links iibergreifend, klein­
zelliges perivaskuliires Rundzellsarkom. 

Fall 130. REINHARDT: 57 Jahre alter Mann. Seit 1922 zunehmende 
Erblindung links. 1923 Kopfschmerzen. 29. VIII. 1924 wird ein Stirnhirn­
tumor angenommen. Vorwiegend psychische Erscheinungen. Am 21. XII. 
1926 Exitus. Es fand sich ein Karzinom des Pylorus. Das Gehirn ist mit 
dem usurierten Stirnbein stark verwachsen. 1m Stirnhirn eine mandarinen­
groBe Geschwulst von den Frontalpolen bis zum Chiasma reichend. Die 
Basis des Stirnhirns wird durch diese Geschwulst eingedellt. Mit den Hirn­
hiiuten hangt die Geschwulst nur locker zusammen. Nahe der Basis des 
Tumors ein spiralig gewundener, 1 cm langer, 1/3 mm breiter metallischer 
Fremdkorper (Draht). Sarkomatose Meningealgeschwulst um einen Fremd­
korper herum. 

Fall 131. DAMMER: 17 Jahre alter Knabe. Oktober 1926 Sturz auf den 
Kopf beim Geriiteturnen. Keine wesentlichen Erscheinungen. Mitte Dezember 
Kopfschmerzen. 26. I. 1927 Stauungspapille, Schwanken beim Stehen. Es 
tritt dann der Tod ein (Datum fraglich). Rechts im Schlafelappen Sarkom. 

Fall 132. Hier anzufiigen ware noch der eigenartige Fall eines Tumors 
des Schadeldaches von SCHELLENBERG. 

76 Jahre alter Mann, bei dem sich seit ungefahr 26 Jahren nach einem 
Dnfall (Balkensturz auf den Kopf) ein Knochentumor entwickelt hat. Er 
wird als traumatisch angesehen, entweder als Fibrom oder als geheilte 
Ostitis deformans, dane ben Carzinom der Rachenwand mit Metastasen. 

Granulationsgeschwiilste. 
Fall 133. BYROM BRAMWELL (Fall 12): Neun Jahre altes Miidchen. 

Verletzung am Hinterkopf. Erbrechen. Seither krank. Vier Monate nach 
dem Dnfall rechts Jacksonanfalle, Neuro-Retinitis. 23. VI. 1878, neun 
Monate nach dem Dnfall, Exitus. Tuberkel in der rechten Kleinhirnhalfte. 

Fall 134. HAFNER: 30jahriger Mann. Schliige auf den Kopf. BewuBt­
los. Nach 16 Wochen wieder hergestellt (1. IX. 1883). November 1887 Kopf­
schmerzen, Schwindel, Stauungspapille. Exitus. Kleinhirntuberkel von 
den Meningen ausgehend. 

Fall 135. BRAUNEG: 32jahriger Mann. Am 1. VIII. 1896 durch ein 
herabfallendes Steinstiick hinter dem linken Ohr verletzt. Nach acht Tagen 
Heilung der Wunde. Anfang September Hinterhauptkopfschmerzen, dann 
Stauungspapille, allgemeine Symptome. 6. IV. 1897 Exitus. Links Klein­
hirntuberkel. 

Fall 136. GRUNWALD: 2. III. 1903 Sturz aus 1,3 m Hohe. Kleine Ver­
letzung der Kopfhaut. Keine ernsteren Folgen. Jiinner 1904 Kopfschmerzen, 
die sich steigerten. Rechts Parese, Sprachstorung. Links walnuBgroBe 
Tuberkel. 

Fall 137. MENDEL: 46 Jahre alter Mann. 1893 Tuberkulose. 5. IV. 1894 
Verletzung am rechten Scheitelbein. Seither Kopfschmerzen. Versucht nach 
sechs W ochen zu arbeiten, muBte dies aber wegen Schwindel nach 14 Tagen 
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aufgeben. Schon August bis Dezember 1894 Symptome einer Gehirn­
krankheit. 5. II. 1895 Zuckungen im linken Arm und Gesicht mit voriiber­
gehender Parese des linken Arms, spater auch des linken Beins. Stauungs­
papille. Annahme eines Tuberkels der rechten Hemisphare. 

Fall 138. LXHR: 33jahrige Frau. Zwei Monate nach heftigem Schlag 
gegen die rechte Kopfseite traten Symptome eines Hirntumors auf. Es fand 
sich ein Gumma iiber dem rechten Gyrus supramarginalis. 

Zystizerken. 
Fall 139. (Eigener Fall. 3. Fall 1912.) 25jahrige Frau. Sturz auf das 

Hinterhaupt (Mitte 1908). Commotio. Sechs Wochen krank. Kopfschmerzen, 
Schwindel, Erbrechen, die spater nur anfallsweise auftraten und sich schliefi­
lich verloren. Erst am 25. 1. 1909 traten sie wieder auf. 1912 ausgesprochene 
Tumorerscheinungen. Exitus. Die Obduktion ergibt einen Zystizerkus am 
Boden des IV. Ventrikels. 

Fall 140. SALINGER und KALMANN: 29jahriger Mann. Mai 1926 von 
Auto niedergestofien. Halbe Stunde bewufitlos. Schon bei der ersten Dnter­
suchung nach dem Dnfall Doppeltsehen. Einige Tage spater Kopfschmerzen 
und Verschwommenheit beim Sehen. 21. VII. 1926 keine postkommotionellen 
Beschwerden. Aber schon zehn Tage spater vage Erscheinungen seitens des 
Nervensystems. Pat. nahm aber schon am 15. XII. 1926 seinen Dienst 
wieder auf. 31. X. 1927 neuerdings Kopfschmerzen. Nun verschlimmerte 
sich sein Allgemeinzustand. Er hatte dann im Jahre 1928 vorwiegend 
psychische Erscheinungen, aber auch korperliche Storungen, die an multiple 
Geschwiilste denken liefien. Am 25. X. 1929 starb der Kranke. Es fanden 
sich multiple Zystizerken besonders in der linken Grofihirnhalfte, die in ihrem 
hinteren Drittel von einer faustgrofien Hohle erfiillt ist, an der Zystizerken­
blasen hangen. 

Fall 141. (Eigener Fall.) Vor acht Monaten Gewehrschufi mit Verletzung 
der rechten Schliife. Zuerst tritt Erbrechen auf, dann epi-ahnliche Anfalle. 
Bei der Operation finden sich genau unter der Narbe ganz oberflachlich 
sitzend, eine ganze Reihe von Zystizerkenblasen. Es tritt bei der Pat. ein 
schein bares Rezidiv auf. In Wirklichkeit ergab sich bei der neuerlichen 
Operation lediglich eine Liquorzyste. Leider trat durch diese Komplikation 
ein Verfall des Sehvermogens ein, aber die Pat. blieb sonst gesund, so dafi 
eine weitere Aussaat von Zystizerkenblasen nicht angenommen werden konnte. 

Die Beurteilung der FaIle. 
(Zeitliche Verh§ltnisse. Briickensymptome.) 

Aus diesen 144 Fallen (141 + 3 Ausgangsfalle) ergibt sich zunachst 
der zwingende SchluB, daB eigentlich die Mehrzahl der dem Zentral­
nervensystem eigentiimlichen Tumoren auch ein oder das andere Mal 
traumatisch bedingt sein kannen. An der Spitze stehen selbstverstand­
lich die Gliome, von denen ich 88 aus dem Schrifttum angefiihrt habe, 
mit den eigenen 94 FaIle. Es scheint, daB jede Form des Glioms ein 
oder das andere Mal durch den Unfall bedingt werden kanne und meine 
Erfahrungen decken sich in dieser Beziehung voll und ganz mit jenen 
von PARKER und KERNOHAN. 
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Es ist nun interessant, daB, wenn wir die AusfUhrungen der genannten 
amerikanischen Autoren naher ins Auge fassen, das Spongio- bzw. Glio­
blastoma multiforme uberhaupt zahlenmaBig am meisten vertreten ist, 
daB aber in bezug auf den EinfluB des Traumas diese zahlenmaBige Uber­
legenheit nicht aufrechtzuerhalten ist, indem sowohl die Astrozytome als 
auch die Medulloblastome, besonders aber Ependymome entweder die 
gleiche traumatisch bedingte Anzahl zeigen oder, wie bei den Ependy­
momen, sogar diese ubersteigen. Man kann bezuglich der Gliome die Sache 
so fassen, daB man sagt, auch in der alteren Literatur scheint das Gliobla­
stoma multiforme am haufigsten vertreten zu sein; denn das, was die 
Autoren Gliosarkom nennen, geh6rt meist der eben genannten Form 
der Gliome an. Das gilt auch fUr mein eigenes Material, das sich in dieser 
Beziehung voll und ganz an die AusfUhrungen von PARKER und KERNO­
HAN anschlieBt. Angenommen also, daB die Glioblastome die haufigsten 
Gliome sind, so mussen wir dementsprechend bei ihnen auch die meisten 
traumatisch bedingten Falle antreffen. Auch bezuglich der Medullo­
blastome hat das seine Giiltigkeit und nur die primitiveren Tumoren 
scheinen diesbezuglich weniger reichlich vertreten, wobei ich nochmals 
aufmerksam machen mochte, daB man reine Tumoren dieser Art viel 
seltener findet als es aus den Angaben der Literatur den Anschein hat 
und daB deren Zahl an sich zu gering ist, um Vergleiche durchzufUhren. 

Ich mochte aleo meinen, daB die Hauptmasse der traumatisch be­
dingten Tumoren wohl Spongioblastome sind, daB gleich darnach die 
Medulloblastome und reifen Astrozytome folgen und daB die Epen­
dymome, bei denen man von vornherein die Lehre yom abnormen Keim 
als Basis der Entstehung heranziehen kann, noch ein wenig haufiger 
traumatisch bedingt zu sein scheinen als die anderen Gliome. Aber 
ich wiederhole, es gibt keine Form des Glioms, die nicht einmal trau­
matisch bedingt sein kann. 

Es wird vielleicht wundernehmen, daB ich in die Gruppe der 
Tumoren auch die Zystizerken aufgenommen habe, nicht ohne Absicht, 
wie ich gestehe, weil gerade solche Falle zeigen, daB ein vorbestandener 
Zustand, eine im K6rper befindliche Krankheit durch das Trauma eine 
Entwicklungsanregung erhalt und sich an der geschadigten Stelle an­
siedelt, ein Umstand, dem wir auch bei den Tumoren anderer Art 
werden Rechnung tragen mussen, besonders bei den Granulations­
geschwiilsten. Hier hat ja BRUNS bereits aufmerksam gemacht, daB 
solche Geschwiilste sich gerne an Stellen, die durch ein Trauma geschadigt 
wurden, lokalisieren. 

Bevor ich jedoch auf diese Momente eingehe, muB ich mich mit 
dem auseinandersetzen, was die Mehrzahl der Autoren als maBgebend 
fUr den Zusammenhang von Trauma und Hirntumor bezeichnen. Das 
ist zunachst die Art des Un/alls. Hier gibt die Literatur zumeist uber-
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haupt keinen AufschluB. Denn wir horen nur von Sturz, von Schlag, 
von Verletzung durch einen auffallenden Fremdkorper. Es ist selbst­
verstandlich, daB, da es sich zumeist um altere Falle handelt, die 
Sturzverletzungen, jene durch StoB oder Schlag, hier gegenuber den 
heute im Vordergrunde stehenden Verkehrsverletzungen die Haupt­
rolle spielen. 

Der Umstand, daB man nach den Ausfuhrungen von WILSON, 
KARPLUS u. v. a. meinen mochte, die Kriegsverletzungen spielen fUr 
das Zustandekommen des Tumors keine Rolle, veranlaBt mich, hier 
eine Reihe von derartigen Schadigungen anzufUhren, zumal in den an­
gefUhrten Fallen 12 Kriegsverletzungen sind und einzelne von ihnen, 
trotzdem sie im Frieden entstanden, den ersteren gleichzusetzen waren 
(SchuBverletzung, Sabelhieb). 

Freilich den Fall von WORTH (Fall 56), bei dem sich der Tumor 
nach einem Sturz im Schutzengraben entwickelt hat, wird man kaum 
heranziehen. Dagegen sind die Falle von NEUBURGER (Fall 58, 59) 
schon deshalb von Bedeutung, weil sich die Prozesse an jenen Stellen 
entwickelt haben, wo die Verletzung saB bzw. in der Gegend des Contre­
coups. Auch BECKMANN fUhrt einen Fall mit Verwundung durch ein 
InfanteriegeschoB (Fall 75) an, das nur die linke Schlafe traf und eine 
schwere Wunde verursacht hatte, worauf sich dann ein Tumor ent­
wickelte, links im Scheitellappen, also ganz in der Nahe der Verletzung. 
Auch HASSELBACH berichtet (Fall 78) uber ein ependymales Gliom, das 
sich im AnschluB an eine Kriegsverletzung entwickelt hat. 

DE MARTEL et GUILLAUME (Fall 79) finden bei einem Pat., dem das 
Projektil in die linke Fronto-Parietalgegend gedrungen war und der 
sechs Trepanationen durchgemacht hat, einen zystischen Tumor vom 
Charakter des Glioms. Allerdings scheint es, daB die Kriegsverletzung 
nur indirekt AnlaB zur Tumorentstehung war, da ein Knorpelspan 
des zur Deckung verwendeten Knorpels im Zentrum der Hohle gelegen ist. 
Ebenso gehOrt mein Fall 90 vielleicht hierher. 

Aber nicht nur bei den Gliomen finden wir Kriegsverletzungen. 
In dem Material CUSHINGS (Neurinome 97) findet sich ein Fall, der als 
Soldat zahlreiche Schadeltraumen erlitt und schlieBlich durch Sturz 
vom Pferde auf den Hinterkopf sich eine Basisfraktur zuzog. 

1m FaIle BECKMANNS (Fall 99) wurde ein Pat. durch einen Granat­
splitter im rechten Arm und am Hinterkopf angeblich leicht verletzt. 
Er bekam einen linksseitigen Kleinhirnbruckenwinkeltumor. Man wird 
sofort einwenden, daB hier die Seitendiagnose nicht stimmt. Es liWt sich 
aber spater bei Beschreibung des Falls von HAARDT (Fall 98) zeigen, daB 
dies nicht immer von Belang ist. Ubrigens handelt es sich in dem FaIle 
von HAARDT ebenfalls um einen Sabelhieb. Dagegen kann mein Fall 
(100) kaum hier herangezogen werden. 
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Der Fall von OESTERLEN (Fall 107) kann nicht eigentlich als Kriegs­
verletzung gewertet werden, denn sein Patient war - allerdings wahrend 
des Krieges - durch Sturz von Sandsacken auf den Kopf und durch 
AnstoBen des Kopfes gegen einen Balken verungliickt. In diesem Falle 
fand sich ein Psammom. 

Wie man also sieht, finden sich auch Falle mit Kriegsverletzungen, 
so daB man also wohl folgern kann, daB der Charakter der Verletzung 
ziemlich gleichgiiltig ist und es eigentlich nur darauf ankommt, daB 
der Schadel in irgendeiner Weise getroffen wird. Aber auch diese An­
schauung, daB der Schadel unbedingt getroffen werden muB, wird nicht 
von allen Autoren geteilt. 

Ich gehe nicht so weit wie BENEKE, der auch psychische Traumen 
gelten laBt, machte aber einige Falle heranziehen, bei denen sich ein 
Tumor, ohne daB eine Verletzung des Schadels eingetreten war, ent­
wickelte. 

Ein Beispiel gibt der Fall von HENNEBERG (Fall 21). Hier erlitt 
der Kranke einen StoB in den Arm. Es entwickelten sich knapp darnach 
die Tumorerscheinungen und es fand sich ein Ependymgliom. GLASOWS 
Fall (24) ist schwer deutbar. Ein Fall von KISSINGER (Fall 73), der 
eine Verletzung der linken Schulter erlitten hatte und 18 Tage darnach 
eine Radialislahmung derselben Seite zeigte, hatte schon zu dieser Zeit 
die Zeichen eines Hirntumors, an dem er kurze Zeit darnach starb. 

Auch MENDEL beschreibt einen Fall (Fall 105) von Verletzung im 
linken FuB. Nach zehn Tagen schon Steifigkeit im linken Arm und Bein 
und neun Monate spater Exitus. Es fand sich ein hiihnereigroBes angeb­
liches Fibrom, ausgehend von der weichen Hirnhaut. 

Natiirlich sind solche Falle absolut ohne jede Beweiskraft, besonders 
der Fall, den KISSINGER erwahnt. Aber es kann ganz gut sein, daB jemand, 
der ein peripheres Trauma erleidet, darnach stiirzt und eine schwere 
Gehirnerschiitterung erfahrt, die wesentlich bedeutsamere Folgen hat 
als der anscheinend leichte periphere Unfall. Wir haben derartiges im 
Kriege wiederholt gesehen. Es erscheint deshalb wichtig, nochmals zu 
erwahnen, daB es von graBter Bedeutung ist, die genaueren Umstande 
des Unfalls jeweils anzufiihren. Jedenfalls laBt sich aus den sparlichen 
Fallen mit peripherer Verletzung ohne Schadelverletzung, auch wenn 
diese nur sekundar ist, nicht erschlieBen, daB ohne letztere ein Hirntumor 
entstehen kann. 

Sehr viel diskutiert wird die Frage nach der Leichtigkeit oder der 
Schwere der Verletzung. Ich habe dieser Frage ganz besondere Aufmerk­
samkeit zugewendet, weil es mir wahrscheinlicher erschien, daB die 
schwere Verletzung eher als die leichte imstande ist, schadigend auf das 
Gehirn einzuwirken. Wir vergessen aber zumeist bei der Beurteilung 
dieser Verhaltnisse an die Individualreaktion, die zum Teil von der Per-
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sonlichkeit, zum Teil aber auch vom Alter des Pat. abhiingig ist. In 
der Mehrzahl der FaIle ist uberhaupt nicht angefUhrt, ob eine Hirn­
erschutterung vorhanden war oder nicht. Die BewuBtlosigkeit allein 
entscheidet ja nicht die Diagnose Hirnerschutterung. Sie finden wir 
haufiger erwahnt. In einigen Fallen kann man wohl auch schlieBen, 
daB eine Basisfraktur entstanden ist. Es scheint mir deshalb wesentlicher, 
FaIle anzufuhren, bei welchen weder BewuBtlosigkeit noch Erscheinun­
gen einer Hirnerschutterung oder Kontusion vorhanden waren, bei denen 
sich aber doch ein Zusammenhang zwischen Unfall und dem Tumor 
annehmen laBt. 

Ich erwahne einen Fall von EpPINGER (Fall 26), der durch eine 
Stange einen StoB gegen den Hinterkopf erlitt. Es wurde ihm zwar 
schwarz vor den Augen, er arbeitete aber weiter. 

Der Fall NIPPES (Fall 36) zeigt gleichfalls keine besondere Reaktion, 
indem ein Bierkutscher, dem ein GefiiB an den Kopf geworfen wurde, 
nur eine leichte Hautverletzung am Hinterkopf davontrug, die allerdings 
genaht werden muBte. 

In dem Fall GEIPELS (Fall 40) fiel der Pat. aus 2 m Hohe, arbeitete 
anfangs weiter, urn spater erst krank zu werden. Auch REYNOLDS (50,51) 
bringt FaIle von solchen leichten Verletzungen mit schweren Folgen. 
GANZ erwahnt (Fall 66) einen 49 Jahre alten Mann, dem eine 7 kg schwere 
Schamotteplatte auf den Kopf gefallen war, die nur eine kleine Wunde 
an der linken Schlafe zeigte. Keine BewuBtlosigkeit, was ubrigens auch 
in einem Fall von PARKER und KERNOHAN (Fall 70), der eine ahnliche 
Verletzungsart aufweist, der Fall war. 

Auch bei DAVIDOFF und FERRARO (Fall 83) ist die Verletzung eine 
verhaltnismaBig leichte und blieb ohne Folgen. So viel uber Gliome. 

Bei den Neurinomen ist nur der sehr zweifelhafte Fall (Fall 92) 
von WEYGANDT diesbezuglich heranzuziehen. 

Auch bei den Endotheliomen findet sich kein Fall von leichter 
Verletzung. 

Dagegen kann man bei den Sarkomen einen Fall von BL UHDORN 
(Fall 127) erwahnen, der nach dem Unfall ruhig weiter arbeitete. Das 
gleiche gilt wohl auch fUr die Beobachtung von DAMMER (Fall 130). 

Es zeigt sich hier immerhin ein Doppeltes; 1. daB auch der leichte 
Unfall unter Umstanden schwere Folgen zeitigen kann und daB man 
aus den auBeren Umstanden absolut nicht auf die durch den Unfall 
bedingten Veranderungen im Gehirn schlieBen kann. Wenn man auch 
bei einer schweren Verletzung eher die Meinung vertreten wird, daB 
die Annahme eines Zusammenhanges von Unfall und Verletzung moglich 
ist, so dad man sie bei der leichten Verletzung nicht ausschlieBen, da 
man nie weiB, ob diese leichte Verletzung nicht ebenfalls wie die schwere 
eine Kontusion des Gehirns bedingt hat, die eventuell zu geringfUgig 
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war, um im Augenblick beriicksichtigt zu werden oder die der Pat. 
infolge seiner Veranlagung iiberwunden hat. Zweitens ist es auffallend, 
daB sich diese leichten Verletzungen fast nur bei den Gliomen zeigen, 
vielleicht noch beim Sarkom, aber bei den anderen Tumoren kaum auf­
scheinen. Das spricht jedenfalls dafiir, daB die posttraumatische Tumor­
entstehung nicht allein von der Art und Intensitat des Traumas abzu­
hangen scheint, sondern auch von dem Charakter des betroffenen Ge­
webes. In diesem FaIle erscheint das Zentralnervensystem reagibler 
als die mesodermalen Rillien. 

Eines der wesentlichsten Momente, das fur den Zusammenhang 
von Trauma und Tumor spricht, ist die Tatsache, daB sich solche Tumoren 
meist in unmittelbarer Nachbarschaft des Traumas entwickeln. Das geht 
so weit, daB bei eventuellen Operationen der Operateur lediglich unter­
halb der Hautnarbe oder des Knochendefektes einzugehen braucht, 
um auf den Tumor zu stoBen. Wenn auch in einer iiberwiegenden Anzahl 
von Fallen diese Koinzidenz vorhanden ist, so darf man doch keineswegs 
leugnen, daB gelegentlich der Tumor auch an Stellen gefunden wird, 
die dem Trauma nicht entsprechen. 

Schon der erste von mir erwahnte Fall von OSLER (Falll) zeigt, 
daB das Gliom sich an der Stelle entwickelt hat, wo die Lasion stattfand. 
Auch der (2.) Fall von DENTAN gehOrt hierher. Der Fall (3) von BYROM­
BRAMWELL zeigt eine Narbe hinter dem rechten Ohr. Das Gliom war 
aber rechts im Stirnlappen. Hier war natiirlich eine Entscheidung darum 
schwer, weil man nicht weiB, ob der Kranke nicht infolge der Verletzung 
auf den Kopf gefallen ist und sich an der Stirn verletzt hat. 

Ebenso mochte ich hier gleich die FaIle von KUMMEL (Fall 4 und 5) 
erwahnen, bei denen die Tumoren sich sicherlich nicht an der Stelle des 
Unfalls entwickelt hatten. Ich mochte sie deshalb erwahnen, weil sie 
einen Hinweis auf eine andere Entwicklungsmoglichkeit bieten. Wir 
wissen, daB in einer Reihe von Fallen nach Trauma eine schwere Hirn­
erschiitterung auf tritt, und wir wissen ferner, daB in solchen Fallen die 
Medulla oblongata bzw. das Gebiet um den IV. Ventrikel hauptsachlich 
betroffen erscheint. Nun sehen wir in einer ganzen Reihe von Beobach­
tungen, daB sich die Tumoren in diesem Gebiet entwickeln und es ware 
wohl moglich, daB wir hier eine zweite Art der Entwicklungsmoglichkeit 
vor uns haben, bedingt durch die indirekte postkommotionelle Schadi­
gung der Medulla. 

Am interessantesten und meines Erachtens bedeutungsvollsten sind 
die Entwicklungen von Tumoren im Kleinhirn bzw. Kleinhirnbriicken­
winkel, wo man fast iiberall den Nachweis einer Verletzung des Hinter­
kopfes erbringen kann. Gelegentlich wird erwahnt, daB der Tumor 
sich an der Stelle des Contre-coup entwickelt hat. Besonders der Fall 
von BENEKE (Fall 64) erscheint diesbezuglich bemerkenswert, weil 
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sich mer noch Zeichen von Contre-coup-Wirkung in der Umgebung des 
Tumors gefunden haben. Auch in BECKMANNS Fall (76) entwickelt sich 
der Tumor an der Stelle des Contre-coup. DaB die Entwicklung eines 
Tumors auf der Gegenseite auch andere Grunde hat, beweist der schon 
erwahnte Fall von HAARDT (Fall 98). Hier hatte ein Sabelhieb u. a. 
das linke Ohr getroffen. Es trat dann viel viel spater rechtsseitige Schwer­
hOrigkeit auf und es fand sich bei dem Pat. rechts ein Akustikustumor. 
Man hatte nun naturlich vermuten mussen, daB dieser sich ganz unab­
hangig yom Trauma entwickelt hat, wenn nicht HAARDT eine genaue 
Untersuchung der Labyrinthe vorgenommen hatte und dabei feststellen 
konnte, daB in der Labyrinthkapsel rechts Frakturlinien vorhanden 
waren, eine Tatsache also, daB offen bar das Trauma auch rechts in Wirk­
samkeit getreten war. Es zeigt gerade dieser Fall die Notwendigkeit 
einer genauesten Analyse jeder Beobachtung, die naturlich bei Lebzeiten 
des Pat. nicht durchfiihrbar ist, aber auch bei den Untersuchungen nach 
dem Tode vielfach verabsaumt wird. 

Ahnlich wie die urn den IV. Ventrikel herum sich entwickelnden 
Tumoren mochte ich auch die von den Seitenventrikeln ausgehenden 
beurteilen, d. h. auch hier Schadigungen annehmen, die eventuell kom­
motioneIl durch die Liquorzirkulationsstorungen bedingt sind. Wenn 
wir also auch in der Mehrzahl der FaIle die Lokalisation des Tumors 
unterhalb der VerletzungssteIle werden vermuten duden, so wird doch 
eine andersartige Lokalisation keineswegs uns veranlassen, das Trauma 
als Ursache von vornherein auszuschlieBen, da immerhin die Moglichkeit 
besteht, daB durch Contre-coup oder auf irgendeine andere Weise eine 
Lasion der gegenuberliegenden Seite entsteht oder daB durch die Wirkung 
der begleitenden Kommotion Storungen im Ventrikelgebiet auftreten. 
Wir haben dann nicht notig anzunehmen, daB der Tumor sich in der 
StoBrichtung des Traumas entwickeln musse, um so weniger, als wir 
uber die StoBrichtung bzw. die Ausbreitung des StoBes im Gehirn meist 
nichts Naheres aussagen konnen. Als Lieblingslokalisationen der trau­
matischen Tumoren muB man unbedingt jene bezeichnen, die, wie schon 
VIRCHOW ausfiihrt, den Traumen am meisten ausgesetzt sind - das ist 
das Gebiet des Stirnhirns und das Hinterhauptgebiet, also die Gegend 
des Kleinhirns, eingeschlossen den Bruckenwinkel. Wenn man die ge­
samten FaIle durchmustert, so ergibt sich einwandfrei diese Tatsache, ein 
Umstand, der als Beleg fur den Zusammenhang Trauma-Tumor ange­
sehen werden kann. 

Als wesentlicher Beweis fur den ursachlichen Zusammenhang von 
Trauma und Tumor gelten jene FaIle, bei welchen sich die Geschwulst 
um einen Fremdkorper, der durch das Trauma in das entsprechende 
Gebiet gelangte, entwickelt hat. Man muB als FremdkOrper auch die 
Knochensplitter oder Knochendepressionen ansehen, die in die Dura 
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bzw. das Gebirn eingedrungen sind, so daB wir also zwei Gruppen von 
Fallen dieser Art zu unterscheiden hatten; die eine Gruppe mit Knochen­
impressionen und die zweite Gruppe mit von auBen eingedrungenen 
Fremdkorpern. Dazu kommen noch zwei sehr merkwiirdige Falle von 
Entwicklung eines angeblichen Gliosarkoms bzw. Glioms urn einen schein­
bar vorbestandenen andersartigen Tumor. 

Sowohl Gliome als Meningiome und Sarkome zeigen ein derartiges 
Verhalten. Der erste Fall dieser Art mit Knochenimpression stammt 
von DUDLEY (Fall 8), bei dem der Pat. durch einen Stockschlag eine 
Verletzung der Stirne erlitt, wonach eine Knochendepression eintrat, 
die offenbar erst bei der Obduktion bemerkt wurde, worunter sich dann 
ein Gliom entwickelte. 

Besser bekannt ist der Fall von VOLLAND (Fall 60). Hier hatte 
sich ein Arbeiter durch Sturz einen komplizierten Bruch des linken Stirn­
beins zugezogen, war dann 20 Jahre lang gesund. Darnach traten Er­
scheinungen auf, die auf ein Hirnleiden bezogen werden muBten. Erst 
acht Jahre nach Beginn dieser Krankheit wurde der Pat. wegen des 
Tumors operiert und erlag dann einer zufalligen Infektion. Bei der 
Operation fand sich an der alten Bruchstelle des Schadeldachs eine 
scharfkantige Knocheninfraktion, die unter Defektbildung in der Hirn­
haut in die Hirnsubstanz einschneidet. Hier zeigte sich ein gliomatoser 
Tumor, der von der Hirnnarbe ausgeht, allerdings ein Tumor, der viel 
Ahnlichkeit mit jenem bei der tuberosen Sklerose aufweist, was um so be­
merkenswerter ist, als auch in der Niere ein Adenom bzw. Fibrolipom 
gefunden wurde. 

Beweiskraftiger ist der Fall (61) von KAUFMANN. Hier handelt es 
sich um ein echtes Gliom unter einer Knochenimpression. 

Wohl der beweiskraftigste Fall (103) gehOrt nicht den Gliomen, 
sondern den Meningiomen an und stammt von LESZYNSKY. Hier hatte 
ein Knochenspan der Tabula interna die Dura durchbohrt und um ihn 
herum ein Endotheliom veranlaBt. Ahnlich wie der Fall (61) von KAUF­
MANN liegt der von REICHE (Fall 109), wo auch eine Depression des 
Scheitelbeins bestand und urn diese herum sich das Endotheliom ent­
wickelt hatte. 

Ob der Fall (119) von LEISER hierher gehOrt, ist fraglich. Hier findet 
sich namlich der Hautnarbe entsprechend an der Innenflache des Knochens 
ein haselnuBgroBes Osteom und darunter ein Tumor im Stirnhirn. 

Einen Ubergang zu den Fallen der zweiten Gruppe bildet der von 
DE MARTEL et GUILLAUME (Fall 79). Auch hier handelt es sich um ein 
Gliom. Der Kranke, der mehrere Trepanationen iiberstanden hatte, 
erhielt zur Deckung des Defektes schlieBlich eine Einlage von Knorpel. 
Von diesem Knorpel war ein kleiner Span in das Gehirn gedrungen. Es 
hatte sich eine Zyste um denselben gebildet, deren Umgebung ein Gewebe 
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aufwies, das den Charakter des Glioms zeigte. Der Fallliegt also vielleicht 
ein wenig in der Richtung des V OLLANDschen Falles. 

Noch schwieriger zu beurteilen sind die Falle, bei denen Fremd­
korper in das Gehirn eingedrungen waren. Bei den Gliomen ist eigent­
lich nur ein Fall zu erwahnen, der von DONINI (Fall 87). Hier war bei 
einem operativen Eingriff wegen eines linksseitigen Stirnhirntumors 
ein Gazestreifen zuriickgeblieben, um den sich ein Tumor entwickelt 
hatte, der scheinbar von den Meningen ausging. Der Originaltumor 
des Stirnhirns war ein Spongioblastom und es ist nicht zu entscheiden, 
ob nicht der ProzeB um den Gazestreifen gleichfalls ein Spongioblastom 
ist oder einer jener noch absolut nicht sicher zu beurteilenden Meningo­
blastome. Ein ahnlicher Fall, den ich eben untersuche, zeigt, daB die 
reaktive Geschwulst doch gliomatDs und nicht meningeal ist. 

Ob mein dritter Fall (in extenso mitgeteilter Fall) hierher gehort, 
erscheint fraglich. Hier liegt der Fremdkorper nicht im Tumor, sondern 
er hat nur das Gebiet um den Tumor gestreift und ist dann in den Knochen 
emgedrungen. J edenfalls unterscheidet er sich sehr wesentlich von 
dem sehr wichtigen Fall (Fall 130) von REINHARDT. Auch hier war eine 
Knochenverletzung nach einer Explosion erfolgt, und zwar 20 Jahre 
vorher, wobei dem Kranken ein Messingstiick an die Stirn geschleudert 
wurde und eine stark blutende Wunde erzeugte. Es fand sich nun bei 
der Obduktion an der Basis beider Stirnlappen eine Geschwulst, etwa 
mandarinengroB, die weder mit dem Gehirn noch mit den Meningen 
einen engeren Zusammenhang aufwies. Und in dieser Geschwulst nahe 
der Basis derselben fand sich ein Drahtstiick, von dem der Autor meint, 
daB es nur durch die seinerzeitige Explosion in diese Gegend gelangt sein 
konnte, zumal sich auch Knochenusuren im Siebbein nachweisen lieBen. 

Hier schlieBt sich ein Fall von MERZBACHER (Fall 25) an, in 
welchem ein von der Pia ausgehendes Sarkom von einem das Gehirn 
diffus infiltrierenden Gliom umgeben wird und die Grenze zwischen 
den beiden Tumoren stellenweise eine ungemein scharfe ist. Die SchluB­
folgerung von MERZBACHER ist jedenfalls schwer zu erweisen. Er meint, 
daB das Sarkom der primare Tumor war, der reaktiv das Gliom hervor­
gerufen hatte, allerdings nicht, ohne eine besonders abnorme Ansprech­
barkeit der Glia anzunehmen. 

Ganz analog liegt der Fall von NIPPE (Fall 36), bei dem sich ein 
angeblich gliomatoser Tumor derartig vom Balken aus gegen das Stirn­
scheitelhirn vorschob, daB er das ganze Gebiet erfiillte und ApfelgroBe 
gewann. An diesem Tumor nun saB ein kleiner Knoten, der in der Tiefe 
der ROLANDoschen Furche mit der Meninx in Verbindung stand. Und 
im Zentrum dieses Knotens, allseits von Tumorgewebe umgeben, fand 
sich ein typisches Lipom. Aus der Beschreibung ist schwer ersichtlich, 
von welcher Stelle dieses Lipom den Ausgang genommen hat. Es macht 
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aber den Eindruck, als ob es sich urn ein von den oberflachlichen Menin­
gen ausgehendes Lipom gehandelt hatte. Anzunehmen aber, daB dieses 
Lipom Ursache fUr die Entwicklung des Tumors war, liegt kein Grund 
vor. Denn gerade die Hauptmasse des Tumors entspricht nicht diesem 
Gebiet, sondern das Lipom findet sich in einem knotenformigen Ansatz 
der Hauptgeschwulst, so daB man wohl eher annehmen kann, daB das 
Lipom sekundar von dieser Geschwulst umwachsen wurde. 

Wenn man mit entsprechender Kritik an diese FaIle herangeht, 
so muB man doch zugeben, daB die Moglichkeit besteht, daB sich Tumoren 
um eingedrungene Fremdkorper entwickeln konnen. DaB Ahnliches 
auch ohne eingedrungene Fremdkorper vorkommen kann - ich meine, 
daB die Verhaltnisse, wie z. B. bei VOLLAND oder bei DE MARTEL et 
GUILLA UME Analoges sein konnen, indem sich um eine kleine Hohle 
oder Narbe ein glioses Gewebe von tumorartigem Charakter entwickelte, 
das schlieBlich Tumor wird, beweisen FaIle, wie der von HABEL (Fall 12), 
bei dem PONFICK ein Hamatom annimmt, urn das herum sich reaktiv 
eine gliose Geschwulst entwickelt hat, nicht etwa eine reaktive Narbe. 
Oder die Beobachtung von MERZBACHER (Fall 25), die dieser dann mit 
UYEDA genauer bearbeitete, bei welchem Fall urn eine Erweichung herum, 
die sich in der Nahe eines Glioms fand, Gliawalle auftraten, die scheinbar 
iiber die Norm einer reaktiven Gliawucherung hinausgehen. Auch 
v. MONAKOWS Beobachtung (Fall 52) nahert sich jener von HABEL. 
Auch hier war eine walnuBgroBe Hohle von einer 1/2 bis 1 em breiten 
Zone eines Glioms umgeben. 

Ein sehr wesentliches Moment in der Diskussion iiber die Beziehung 
von Trauma und Tumor spielen die 80genannten Briickensymptome. 
Man versteht darunter die Tatsache, daB yom Augenblick des Unfalls 
bis zum Manifestwerden des Tumors klinische Erscheinungen auftreten, 
die eine zerebrale Affektion wahrscheinlich machen. Es geht aus den 
AusfUhrungen der verschiedenen Autoren leider nicht immer hervor, 
was sie unter Briickensymptomen verstanden wissen wollen. Man darf 
doch nicht vergessen, daB sich im AnschluB an eine Commotio oder Con­
tusio cerebri Erscheinungen finden, die denen des Hirndrucks auBerordent­
lich ahnlich sind, wenn nicht gar auf gleichen Mechanismen beruhen. 
Man weiB ferner, daB diese Erscheinungen oft unabhangig von der Inten­
sitat des Unfalls als Individualreaktion langere Zeit hindurch bestehen. 
Ebenso ist es sicher, daB postkommotionell oft schwere nervose AlI­
gemeinerscheinungen auftreten konnen, die man friiher als Kommo­
tionsneurose bezeichnete, von denen man aber heute weiB, daB sie zum 
Teile wenigstens organisch bedingt sind und auf einen traumatischen 
Hydrocephalus oder, wie die FORSTER-Schule es will, auf Liquorzirku­
lationsstorungen zu beziehen sind. Das traumatisch zerebrale Allgemein­
syndrom enthalt aIle Komponenten, die als Briickensymptome angefUhrt 
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werden, vom Kopfschmerz, Schwindel, Kongestivzustanden bis zu den 
psychischen Alterationen, in deren Vordergrund die Reizbarkeit steht. 
Niemand wird es einfallen zu leugnen, daB man gelegentlich ein Ineinander­
gleiten dieser posttraumatischen Erscheinungen und jenen des begin­
nenden Tumors wird finden konnen. Aber ich muB auf Grund meiner 
Erfahrungen und nach dem Studium der Literatur es ablehnen, daB 
man die Briickensymptome als absolutes Erfordernis fUr die Feststellung 
des Zusammenhanges von Trauma und Tumor gelten laBt. 

Aus den im vorhergehenden angefUhrten Fallen gelang es mir, 
14 herauszuheben, bei denen Erscheinungen seitens des Gehirns gleich 
nach dem Unfall aufgetreten sind. Diese Erscheinungen gingen dann 
unmerklich iiber in jene, die den Tumor als manifest erkennen lieBen. 
Nun ist wohl kaum anzunehmen, daB die Entwicklung des Tumors, 
selbst wenn sie unmittelbar dem Trauma folgt, eine solche ist, daB sie 
sofort zu zerebralen Erscheinungen Veranlassung gibt. Aber es scheint, 
daB manche Autoren gerade diese Friihentwicklung von Erscheinungen 
in ihren Fallen beniitzt haben, urn einen Zusammenhang zwischen Tumor 
und Trauma abzulehnen. Ich wiederhole: Man muB bei diesen Dingen 
ungemein vorsichtig sein und sich bemiihen festzustellen, was eigentlich 
in jedem FaIle vorliegt, ob es sich urn eine direkte Friih- oder Spatfolge 
des Unfalls handelt oder ob hier bereits die ersten Zeichen eines Tumors 
sich anzeigen. 

Wenn ich die erwahnten 14 FaIle daraufhin untersuche, so sind 
die zeitlichen Angaben oft nur mit groBer Vorsicht zu verwerten. 

Schon BYROM BRAMWELL (Fall 3) schreibt, daB sein Kranker vom 
Unfall an an Kopfschmerzen und epileptischen Anfallen litt, wobei es 
aber keineswegs sicher ist, daB diese letzteren gleichzeitig mit den Kopf­
schmerzen aufgetreten sind. 

Wie groB die Vorsicht in dieser Beziehung sein muB, geht aus der 
Beobachtung LAEHRS (Fall 15) hervor, dessen Pat. seit seiner Kindheit 
bereits epileptische Anfalle hatte, im AnschluB an einen Unfall dann 
Hirndruckerscheinungen aufwies und eine Parese, der sich aber erst 
vier Monate spater eine Storung des Sehnerven hinzugesellte. Es ist 
natiirlich schwer, solche FaIle zu deuten. Aber sie zeigen, wie vorsichtig 
man sein muB in der Beurteilung der Erscheinungen, wie diese mitunter 
ineinanderspielen und wie man nur aus einer genauen anatomischen 
Analyse oft in der Lage ist, ein richtiges Urteil zu treffen. 

Ahnlich wie der Fall von BYROM BRAMWELL liegt einer von BUCK 
(Fall 27). Hier hatte der Kranke nach dem Unfall 14 Tage Blutandrang 
zum Kopf. Dann traten epileptische Anfalle auf. Das war im Jahre 1901. 
Erst im Jahre 1908 starb der Kranke und es zeigte sich ein Gliom im 
rechten Scheitellappen. Man konnte hier einwenden, daB die epilepti­
schen Anfalle wegen der langen Dauer nicht in Beziehung zur Glioment-
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wicklung gebracht werden miissen. Doch habe ich selbst eine ganze 
Reihe von Fallen gesehen, besonders solche seitens des Temporallappens, 
bei welchen epileptische AnfiUle initial aufgetreten sind. Nur ist die 
Dauer der Krankheit in diesem Fall immerhin eine auffallend lange. 

Leichter verstandlich ist der Fall von FINKELNBURG (Fall 32), wo 
tatsachlich die kommotionellen Symptome in die des allgemeinen Hirn­
drucks iibergingen. 

Der Fall von PARKER und KERNOHAN (Fall 70) und der von HASSEL­
BACH (Fall 78) sind ganz charakteristisch fiir das postkommotionelle 
zerebrale Allgemeinsyndrom. Dasselbe gilt auch fiir den Fall von RIZOR 
(Fall 102), wahrend der von LESZYNSKY (Fall 103) geradezu iiberzeugend 
den Ubergang der postkommotionellen Erscheinungen in die allgemeinen 
Hirndruckerscheinungen aufweist. 

DaB auch lntermittenzen auftreten k6nnen, wenn schon allgemeine 
Hirndruckerscheinungen und Lahmungserscheinungen vorhanden sind, 
beweist ein zweiter Fall von LAEHR (Fall 120), in welchem iiberdies noch 
zu erwahnen ist, daB diese Pat. schon vor dem Dnfall vorubergehende 
Kopfschmerzen hatte. 

Wenn man auch solchen vagen Angaben keine Bedeutung beimessen 
wird, so spielt das fur die Begutachtung solcher Falle immerhin eine 
Rolle, da man dadurch wird einwenden k6nnen, es hatte m6glicherweise 
schon vor dem Dnfall der Tumor Erscheinungen geringfUgiger Art gemacht. 

Das gilt besonders fur Falle, wie jener von BL UHDORN (Fall 127), 
wo das Trauma scheinbar ohne jede Bedeutung gewesen ist, da der Pat. 
nach demselben weiter gearbeitet hat. Es haben sich aber gerade in 
diesem Falle sofort Erscheinungen gezeigt - lokalisierte Kopfschmerzen, 
Schwindel -, die sich dann mit zerebellaren Symptomen verbunden 
haben, so daB man tatsachlich nicht sagen kann, ob es sich hier urn 
beginnende Tumorsymptome oder Symptome der Verletzung gehandelt 
hat. 

Das gleiche gilt fUr einen zweiten Fall des genannten Autors (Fall 
128), wo sicherlich postkommotionell schwere Kopfschmerzen aufgetreten 
waren, die dann allmahlich in Hirndruckerscheinungen iiberleiteten. 

Dasselbe gilt auch fur den Fall von MENDEL (Fall 136), der gleich­
falls nach der Verletzung Kopfschmerzen bekam. Er versuchte nach 
einigen W ochen wieder zu arbeiten, muBte aber nach einer kurzen Zeit 
infolge Schwindel die Arbeit aufgeben. Vier Monate nach der Verletzung 
lieB sich die Gehirnkrankheit schon nachweisen. 

lch habe diese 14 Falle herausgegriffen, weil sie erstens zeigten, 
daB es nicht auf den Charakter des Tumors ankommt, der sofort Er­
scheinungen hervorruft, schon eher auf den Charakter des Dnfalls, ob­
wohl auch hier verhaltnismaBig leichte Verletzungen neben schweren 
zu finden sind. Was aber in einer ganzen Reihe von Fallen sich nicht 
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entscheiden laBt, ist, ob es sich hier um Folgen des Unfalls handelt oder 
um erste Symptome des Tumors. In letzterem Falle diirfte man hochstens 
annehmen, daB der Tumor durch den Unfall manifest geworden ist, 
ihm aber nicht die Entstehung verdankt. Man wird aber trotzdem in 
der Mehrzahl der Falle in der Lage sein - so wie ich das eben kurz aus­
gefiihrt habe - zu entscheiden, ob nicht postkommotionelle Zustande 
allmahlich in jene des beginnenden Tumors iibergehen, wenn auch die 
ersteren sich klinisch kaum von jenen des letzteren unterscheiden. 

Es ist vielleicht ein Zufall, daB ich unter den angefiihrten Fallen 
gleichfalls 14 hervorheben kann, bei denen ein solches Ineinandergleiten 
der unfallsbedingten Erscheinungen und jener des Tumors vermiBt 
wird und das Intervall zwischen Unfall und Auftreten der ersten Er­
scheinungen ein ungemein langes ist. Ich habe nur Falle genommen, 
bei denen das Intervall mehr als fiinf Jahre betrug. 

UHLMANNS (Fall 16) Pat. zeigte erst acht Jahre nach dem Unfall 
Erscheinungen. Er hat drei Wochen nach demselben wieder gearbeitet, 
allerdings gibt auch er Kopfschmerzen an. 

HUNZIKER (Fall 22) beschreibt eine Pat., die durch ihren Unfall 
zehn Minuten bewuBtlos war. Aber erst 15 Jahre darnach bekam sie 
nach einer Entbindung Kopfschmerzen, worauf sich dann ganz all­
mahlich in verhaltnismaBig kurzer Zeit die Tumorerscheinungen ent­
wickelten. Hier ist tatsachlich ein absolut freies Intervall, da wir im 
Falle UHLMANNS infolge der bestehenden Kopfschmerzen diese als Briicken­
symptome annehmen konnen. 

Noch groBer ist das Intervall im Falle BOHMS (Fall 39), bei dem 
erst 28 Jahre nach dem Unfall sich Erscheinungen zeigten. 

Auch bei HUBSCHMANN (Fall 46) ist die Verletzung eine verhaltnis­
maBig ernstere. Er arbeitet aber nach zehn Tagen wieder. Erst sieben 
Jahre spater Kopfschmerzen, worauf sich dann rasch die Tumorsymptome 
entwickelten. 

Allgemein bekannt ist der Fall von VOLLAND (Fall 60), den ich ja 
bereits erwahnt habe. In diesem Falle, wo ein komplizierter Bruch 
des Stirnbeins mit BewuBtlosigkeit und Krampfen durch den Unfall 
hervorgerufen wurde, traten erst 20 Jahre spater aus voller Gesund­
heit Erscheinungen von einem Hirntumor auf, der, wie ich bereits ange­
fiihrt habe, sich um eine Knochenimpression entwickelt hat. Hier ist 
also der Zusammenhang mit dem Unfall besonders wahrscheinlich und 
hier fehlen die Briickensymptome durch 20 Jahre. 

Sehr ahnlich liegt ein Fall von PARKER und KERNOHAN (Fall 69) 
mit einem 14jahrigen freien Intervall sowie ein Fall von BECKMANN 
(Fall 77) mit einem 6jahrigen freien Intervall. 

N och beweiskraftiger ist der Fall von DE MARTEL et GUILLAUME 
(Fall 79), deren Pat. zehn Jahre vollig gesund war mit Ausnahme einer 
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durch die SchuBverletzung bedingten Parese. Jedenfalls bot dieser 
Kranke keine Spur eines Bruckensymptoms. Es ist dies jener Fall, 
bei dem sich der Tumor um einen Knorpelspan, der in eine kleine Zyste 
eingebettet lag, entwickelt hat. 

In einem Fall von CUSHING (Fall 95), bei dem scheinbar auch durch 
den Unfall eine Hirnerschutterung bestanden hat ohne ernstere Folgen, 
entwickelte sich der Tumor erst 20 Jahre spater. Ahnlich liegt meine 
Beobachtung (Fall 100). 

Bei MOSBACHER (Fall 106), gleichfalls mit Commotio, entwickelte 
sich der Tumor acht Jahre nach dem Unfall, bei einem zweiten Fall 
von DE MARTEL et GUILLAUME (Fall 108), der gleichfalls eine schwere 
Verletzung erlitten hat, 14 Jahre darnach. Der Kranke war in der 
Zwischenzeit beschwerdefrei. 

In einem Fall von CUSHING and BAILEY (Fall 116) betrug das freie 
Intervall zwalf Jahre und bei BYROM BRAMWELL (FallU8), dessen Pat. 
ebenfalls ein schweres Trauma erlitten hatte, acht Jahre. 

Der Fall von LEISER (Fall 119) mit 16 Jahre spater auftretenden 
Tumorerscheinungen, hatte durch den Unfall eine Fraktur des rechten 
Stirnbeins und zeigte, wie erwahnt, unter der Narbe ein Osteom, um 
das herum sich der Tumor entwickelt hatte. Keinerlei Bruckensymptome 
durch 16 Jahre. 

Wenn man uberhaupt den Zusammenhang von Trauma und Tumor 
gelten laBt, so sind Falle, wie die von VOLLAND, DE MARTEL et GUIL­
LA UME und der letztangefiihrte von LEISER, wohl sicher als beweisend 
anzusehen und gerade diese Falle zeigen ein sich uber viele Jahre er­
streckendes freies Intervall ohne j ede Bruckensymptome. Es ist vielleicht 
ein Zufall, daB die Falle, bei denen sich die Erscheinungen unmittelbar 
an das Trauma angeschlossen haben, und jene, bei denen nach Ablauf 
der akuten Erscheinungen der Kranke vallig gesund blieb, hier an Zahl 
sich gleichen. Aber es spricht diese Tatsache dafiir, daB man den Brucken­
symptomen unter keinen Umstanden eine bestimmende Bedeutung fur 
den Zusammenhang zwischen Trauma und Tumor wird beimessen kannen. 
Man muB in jedem Falle zunachst feststellen, was kommotionell bzw. 
kontusionell bedingt ist oder was als posttraumatische Starung zu gelten 
hat und man wird sehen, wie ich mich in letzter Zeit immer wieder uber­
zeugte, daB in vielen Fallen gerade diese Erscheinungen es sind, welche 
als Bruckensymptome aufgefaBt werden, was meines Erachtens von 
der Hand zu weisen ist. Es wird wenige Falle geben, die uns gestatten, 
die Entstehung des Tumors klinisch vom Tage des Unfalls aus zu ver­
folgen. 

Ich habe naturlich absichtlich nur diese beiden Kontraste einander 
gegenubergestellt und muB zugeben, daB es Falle gibt, bei denen die 
ersten Symptome schon wenige Tage oder zwei bis drei Wochen nach 
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dem Unfall in Erscheinung traten. Aber auch hier ist es mir oft gelungen 
zu zeigen, daB diese Fruherscheinungen oft nichts mit dem Tumor zu 
tun haben, sondern Ausdruck des traumatischen zerebralen Allgemein­
syndroms sind. 

Ich resumiere also, daf3 das Vorhandensein oder Fehlen von Brucken­
symptomen keinesfalls als Beweis fur den Zusammenhang von Trauma 
und Tumor zu gelten hat. 

Bei der Besprechung der Bruckensymptome habe ich bereits dem 
zeitlichen Faktor insoferne Rechnung getragen, als ich auf die Zeit 
zwischen Trauma und Auftreten der ersten Erscheinungen Rucksicht 
nahm. Es wird aber von den Untersuchern vielfach auch darauf hinge­
wiesen, daB die Zeit zwischen dem Auftreten der ersten Symptome und 
dem Exitus in einzelnen Fallen viel zu kurz sei, als daB man nicht an­
nehmen muBte, es hatte sich um einen latenten ProzeB gehandelt, der 
durch das Trauma eventuell - wenn uberhaupt - manifest wurde. 
Trotz der auf ihrem groBen Material basierenden Untersuchungen von 
CUSHING und BAILEY mochte ich mich in bezug auf die Dauer eines 
Tumors, besonders eines solchen aus der Gliomgruppe, sehr vorsichtig 
auBern. Es kommt meines Erachtens uberhaupt nur die Zeit in Betracht 
vom ersten Auftreten eines Symptoms bis zum Exitus. Selbstverstandlich 
sind jene FaIle auszuschalten, bei denen ein operativer Eingriff erfolgte, 
der eventuell einen vorzeitigen Tod bedingt hat. AuBerdem darf man 
nicht vergessen, daB ich bereits angefUhrt habe, daB in der Mehrzahl 
der FaIle eine Qualifikation des Tumors gar nicht moglich ist. 1ch habe 
deshalb nur drei Gruppen der Gliome herausgegriffen, die man mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit identifizieren kann. Das sind die multiformen 
Glioblastome, die Medulloblastome und eventuell die Ependymome. 

Wenn man diese Tumoren nach dem Auftreten der fruhesten Sym­
ptome qualifiziert, so gilt nach der Tabelle von BAILEY und CUSHING 
fUr das Glioblastom 13 Monate, fUr das Medulloblastom 19 Monate und 
fur das Ependymom 36 Monate und mehr als Durchschnittszeitdauer. 

Wie verhalt sich nun in dieser Beziehung der traumatisch bedingte 
Tumor? 1ch kann eine ganze Reihe von sol chen anfUhren, auch eigene, 
wo der ProzeB des Glioms vom Manifestwerden der ersten Erscheinungen 
weit uber drei Jahre gedauert hat und es sich keinesfalls um Ependymome 
handelte. Und dort, wo ein Ependymom bestand, wie z. B. bei HASSEL­
BACH (Fall 78), konnen wir ungefahr zwolf Jahre als Dauer vom Auftreten 
der ersten Symptome annehmen. Wenn ich nur einige FaIle hier erwahnen 
darf, so bestand das Gliom im FaIle von PILCHER (Fall 9) fUnf Jahre, 
in dem eigentumlichen Fall von MERZBACHER (Fall 25), bei dem es sich 
nach der mit UYEDA durchgefUhrten genauen Untersuchung wohl kaum 
um eine reaktive Gliomatose, sondern um ein Glioblastoma multiforme 
gehandelt hat, 31/ 2 Jahre, also 42 Monate gegenuber 13 Monaten der 

6* 
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BAILEy-CUSHINGSchen Tabelle. Was soIl man aber dazu sagen, daB 
in dem Fall von BUCK (Fall 27) der Tumor offenbar sieben Jahre gedauert 
hat und im Fall (28) des gleichen Autors, wo man offenbar berechtigt 
ist, ein Glioblastom anzunehmen, zwei Jahre. Auch der Fall von FIN­
KELNBURG (Fall 33) hat vom September 1903 bis zum Februar 1907 
gedauert, wobei allerdings der Charakter des Tumors nicht ersichtlich 
ist. Weiters muB man die FaIle von BURGER (Fall 35), BOHM (Fall 39), 
GEIPEL (Fall 40) erwahnen, die sieben, sechs bzw. fUnf Jahre bestanden. 
1m letzteren FaIle handelte es sich um ein teleangiektatisches Gliom, 
die bekanntermaBen wegen der N eigung zu Blutungen besonders rasch 
progredient werden. Auffallig ist es, daB in dem FaIle von A UER (Fall 44) 
trotz dreijahrigen Bestehens klinischer Erscheinungen das Gliom nur 
kirschgroB war. Eine Sonderstellung nimmt wohl der Fall von VOLLAND 
(Fall 60) ein, mit dem 20 Jahre langen lntervall und einer Dauer vom 
November 1917 bis 17. April 1925, wobei noch zu bemerken ist, daB 
dieser Fall postoperativ zum Exitus kam, also uber seine vermeintliche 
Lebensdauer gar nichts auszusagen ist. Allerdings ist der Charakter 
dieses Glioms auBerst merkwurdig und aus der Schilderung nicht voll­
standig ersichtlich. Dagegen kann man bei BECKMANN (Fall 75) ein 
Spongioblastoma multiforme finden, das fUnf Jahre, zehn Monate nach 
dem Auftreten der ersten Symptome noch lebte. Der Fall von DE MARTEL 
et GUILLAUME (Fall 79) erinnert in mancher Beziehung an das, was 
MERZBACHER als reaktive Gliomatose beschrieben hat und hat auch 
ungefahr so lange gedauert als dessen Fall. Auch meine eigenen Unter­
suchungen ergeben, daB dort, wo man mit einer gewissen Sicherheit 
Gliom im AnschluB an ein Trauma sich entwickelnd annehmen kann, 
die Zeit vom Auftreten der ersten Symptome bis zum Exitus eine weitaus 
langere ist als sie der Tabelle von BAILEY und CUSHING entspricht. lch 
verweise in diesem Zusammenhange nur auf den mitgeteilten Fall (89) 
einer Pat., die ein Jahr nach dem Unfall vorubergehend Kopfschmerzen 
hatte, darnach zehn Jahre gesund war, nach einer Entbindung dann 
neuerdings Kopfschmerzen, diesmal mit Sehstorungen, bekam und erst 
13 Jahre damach rasch progrediente Tumorsymptome. Das gilt aller­
dings nur fUr die Glioblastome und Ependymome, vielleicht auch Pinea­
lome, nicht aber fUr die Medulloblastome, wo die Zeit - besonders bei 
Kindem - wesentlich unterschritten wird. Mit sol chen Fallen muB 
man sich uberhaupt auseinandersetzen, denn gerade diese sind es, welche 
immer wieder als Einwand gegen eine Beziehung von Trauma und Tumor 
angefUhrt werden. Da ist z. B. der Fall von BRUNING (Fall 18). Mitte 
Janner 1901 Verletzung. Seit dieser Zeit Schmerzen. Am 14. VIII. 1901 
klinische Erscheinungen. 18. IX. des gleichen Jahres Exitus. Wenn 
man also die Kopfschmerzen nicht rechnet, so ist die Dauer der klinischen 
Erscheinungen ungefiihr ein Monat, die Gesamtdauer dagegen acht 
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Monate. Da es sich urn ein Ependymgliom gehandelt hat, so ist das 
natiirlich eine sehr wesentlich starke Abkiirzung der Gesamtzeit. Dnd 
trotzdem mochte ich gerade diesen Fall mit Riicksicht auf meine eigenen 
Ausfiihrungen in die Gruppe der traumatisch bedingten einbeziehen, 
weil wir bei Kindern oft mit einer relativ rascheren Entwicklung zu rechnen 
haben. Leider ist bei dem Fall von HUBSCHMANN (Fall 47) nicht ange­
geben, welchen Charakter das Gliom gehabt hat. Hier dauerte der ProzeB 
vom Dnfall angefangen drei Monate, vom Auftreten der Tumorsymptome 
neun W ochen. Weun man auch in diesem FaIle vielleicht noch von einem 
Zusammenhang von Trauma und Tumor sprechen kann, so ist das bei 
dem Fall von FLATER (Fall 48) schon wesentlich schwerer. Hier ist die 
Art des Dnfalls auch nicht ohne Belang. Einem Arbeiter sind im August 
1921 Briketts auf den Kopf gefallen, ohne daB er dadurch in seiner Arbeit 
beeintrachtigt worden ware. Doch klagte er seither iiber Kopfschmerz 
und Schwindel, besonders beim Biicken. Am 18. IX. 1921 nach Alkohol­
abusus Schwindel, Krampfe und Erbrechen und am nachsten Tage bereits 
Exitus. Die Gesamtdauer dieses Falles ist also ungefahr sechs W ochen. 
Das gefundene Gliom wird als iiberaus zellreich geschildert. Hier wird 
man wohl die Frage nicht entscheiden kounen, ob der Dnfall maBgebend 
gewesen ist, da seine Qualitat, seine Wirkung, die kurze Dauer der Er­
scheinungen die Annahme FLATERS stiitzen, daB der Dnfall hochstens 
verschlimmernd eingewirkt haben konnte, nicht aber auslOsend. Weiters 
gehort wohl auch der Fall von KISSINGER (Fall 72), der sich ahnlich 
verhalt wie der von FLATER und nur ein wenig langer gedauert hat (acht 
bis zehn Wochen), hierher. Den Fall von BECKMANN (Fall 74) kann man 
schon darum leichter beurteilen, weil der Pat., der am 14. III. 1928 
einen Dnfall hatte, seit mehreren Jahren bereits Schwindel und Kopf­
schmerzen zeigte, die 1927 haufiger wurden und von Augenflimmern 
begleitet erschienen. Nach dem Dnfall arbeitete er auch noch drei Wochen. 
Etwa zehn Wochen nach dem Dnfall starb der Kranke. Er bot ein Gliom, 
das vom Hinterhauptlappen bis etwa zur Mitte des Gehirns reichte. Hier 
wird man sich wohl dahin entscheiden miissen, daB die GroBe des Tumors 
auf der einen Seite und die vorher bestandenen Symptome es hochst 
unwahrscheinlich erscheinen lassen, daB das Trauma den Tumor hervor­
gerufen hat. 

Man wird demzufolge den zeitlichen M omenten bei der Beurteilung 
des Zusammenhanges von Unfall und Hirntumor eine ganz besondere 
Bedeutung beimessen mussen, besonders fur das Gliom, und jene Falle mit 
zu kurzer Dauer, soweit es sich nicht um Kinder handelt, besonders in Fallen 
von Medulloblastom, ausschalten. 1m Gegenteil, man wird annehmen mussen, 
dafJ gerade bei den gliomatosen Tumoren nach Trauma die Durchschnitts­
dauer nicht unwesentlich uberschritten werden kann. Es braucht wohl 
nicht erst betont werden, daB moglicherweise einmal ein bestehendes 
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Gliom die Dnfallsanfalligkeit bedingt. Doch fehlt mir im vorliegenden 
Material ein entsprechender Fall, der dies einwandfrei erweisen konnte. 

Bei den Neurinomen ist es schwer, sich zu auBern. Ich kenne FaIle 
ohne Dnfall, die zur Entwicklung sehr viele Jahre brauchten, und andere, 
bei denen der Tumor verhaltnismaBig in kurzer Zeit entstanden sein 
muB, wenn man von den Symptomen ausgeht. Der anatomische Befund 
dieser FaIle zeigt keinen Gegensatz. 

Ein Fall von BECKMANN (Fall 99) sei diesbeziiglich erwahnt, der 
von der Verletzung bis zum Tode etwa zehn Jahre gedauert hat, wobei 
allerdings die Erscheinungen seitens des Tumors nur etwa acht Jahre 
zuriickliegen, aber solche sind, daB man bereits einen Druck auf die 
Nachbarschaft annehmen muBte. Das hat ihn aber nicht gehindert, sechs 
Jahre weiter zu arbeiten und nur zwei Jahre war er eigentlich krank. 

Ein von mir beobachteter Fall laBt sich beziiglich der Dauer von 
der Zeit der Verletzung bis zum Tode darum nicht verwerten, weil zwei 
DnfaIle vorlagen. Wenn man den ersten atiologisch anschuldigt, so ist 
die Gesamtdauer mindestens 20 Jahre, wenn der zweite in Frage kommt, 
liegen die Verhaltnisse analog jenen BECKMANNS. 

Bei den Meningiomen finden sich starke Gegensatze. Ich will nur 
zwei FaIle herausgreifen. Bei OESTERLEN (Fall 107) dauerte der Tumor 
vom Beginn der Erscheinungen bis zum Tode zwolf Jahre. Bei LESZYN­
SKY (Fall 103) zwei Jahre. Es sind iibrigens die Meningiome schwer zu 
verwerten, da sie ja meist operiert wurden. Aber auch die Dauer bis 
zur Operation kann Jahre betragen (OLIVECRONA, Fall 113). 

In einem Fall von Angiom (BAILEY und CUSHING, Fall 117) dauerte 
der ProzeB vom Auftreten der ersten Symptome an sieben Jahre. 

Auch die Dauer der Sarkome ist nicht charakteristisch, zeigt aber 
gleichfalls groBe Differenzen. 

Man wird also beziiglich der zeitlichen Verhiiltnisse sehr vorsichtig 
sein miissen und im allgemeinen besonders bei Gliomen eher annehmen, 
da(3 jenen Tumoren, die im Anschlu(3 an ein Trauma entstanden sind, 
eine liingere Dauer zukommt. Bei relativ kurzer Dauer wird man unter­
scheiden miissen zwischen Tumoren von K indern und von Erwachsenen, 
da bei ersteren eher eine Abkiirzung erfolgt, bei letzteren eine solche immer 
verdachtig erscheint und den Gedanken erwecken mu(3, da(3 hier ein latenter 
Tumor durch das Trauma manifest geworden ist. 

Ein sehr wesentlicher Punkt in der Beurteilung des Zusammen­
hanges von Trauma und Tumor ware selbstverstandlich das pathologisch­
anatomische Bild. Aber gerade dieses laBt in der Mehrzahl der FaIle im 
Stich. Wir konnen vielleicht drei verschiedene Gruppen von Beobach­
tungen unterscheiden. In die erste Gruppe gehOren jene FaIle, die ich 
bereits friiher (S. 75 u. f.) angefiihrt habe, bei denen ein eingebrochenes 
Knochenstiick, ein Knochenspan, ein Knorpel oder ein Fremdkorper 
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nachzuweisen war. Hier wird man pathologisch-anatomisch wenigstens 
kaum einem Zweifel begegnen. 

Die zweite Gruppe sind jene Falle, bei welchen es sich, urn den nicht 
ganz bezeichnenden Ausdruck von MERZBACHER zu verwenden, urn eine 
mehr reaktive Gliomatose handelt. Solche Falle sind von HABEL, MERZ­
BACHER, v. MONAKOW, DE MARTEL et GUILLAUME beschrieben worden. 
1ch glaube kaum, daB diese Falle aus dem Rahmen der anderen fallen, 
die sich auf dem Boden von Narben entwickelt haben, sondern daB es 
sich hier wohl zumeist nur urn noch nicht vollentwickelte Falle gehandelt 
hat, also Falle, bei denen wir den ersten Beginn des Tumors konstatieren 
konnen. 1ch mochte dabei nicht auf das eingehen, was BENEKE in seinen 
Ausfiihrungen darlegt. Denn hier handelt es sich mehr um den sekundaren 
Nachweis narbiger Veranderungen oder von Blutungen in der Umgebung 
des Tumors, die als Ausdruck des Traumas, wie ich glaube, mit Recht 
angesehen werden konnen, zumal MERZBACHER und UYEDA ein sicherer 
Beweis - soweit iiberhaupt eine Sicherheit in diesen Dingen zu gewinnen 
ist - gelungen ist. 

Die dritte Gruppe von Fallen sind dann die eigentlichen traumati­
schen Tumoren, wobei wir eigentlich nur bei einzelnen Gliomen scheinbar 
eine Differenz gegeniiber den auf nicht traumatischem Wege entstandenen 
Tumoren finden konnen. Hier seien die Falle von NEUBURGER (Fall 58) 
und VOLLAND (Fall 60) angefiihrt. Der erstere, der seinen Tumor so 
beschreibt, daB er in die Nahe der diffusen Sklerose zu stellen ist, der 
letztere, der gleichfalls seinen Tumor den Sklerosen nahert, aber der 
tuberosen Sklerose, also einer Tumorart von ausgesprochenem MiB­
bildungscharakter. Sonst kann ich nicht finden - besonders nicht in 
meinen eigenen Fallen -, daB wir pathologisch-anatomisch die Tumoren, 
die sich im AnschluB an das Trauma entwickelt haben, von denen ohne 
traumatische Ursache differenzieren konnen. 

1ch will diese Tatsachen hier nur anfiihren, um erst bei der Besprechung 
der Genese dieser Tumoren des naheren auf diese Eigenheiten einzugehen. 

SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB die Hauptmasse der 
traumatisch bedingten Tumoren, wie bereits erwahnt, Stirnhirn bzw. 
Kleinhirn betreffen, Stellen, die naturgemaB dem Trauma besonders 
ausgesetzt sind. Man kann ~uch in diesem Umstand einen kleinen Beleg 
dafiir sehen, daB Tumoren traumatisch bedingt sein konnen. 

Pathogenese. 
Wenn man sich von hypothetischen Annahmen beziiglich des Ent­

stehens der traumatischen Geschwiilste fernhalten will, so ist das ange­
sichts der vielen geauBerten Anschauungen unendlich schwer. Darum 
will ich im folgenden das, was dariiber mitgeteilt wurde, zunachst mit 
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Riicksicht auf das vorhandene Material priifen, um zu sehen, was stich­
haltig ist und was nicht. 

Wenn man von der Annahme BILLROTHS ausgeht, die eine Art 
Geschwulstdisposition annimmt, so ist es schwer, eine solche klinisch 
bzw. pathologisch-anatomisch erweisen zu wollen. Vielleicht k6nnen 
als Beleg fUr eine derartige Disposition jene FaIle herangezogen werden, 
bei denen neben den Geschwiilsten des Gehirns sich auch Geschwiilste 
an anderen Stellen des K6rpers entwickelt haben. Ich habe in meinem 
Material keine derartigen FaIle. Aber in den angefUhrten Fallen der 
Literatur fanden sich immerhin sechs, bei denen verschiedenartige 
Geschwiilste aufgetreten sind. 

Als erste sind die zu erwahnen, bei welchen die Geschwiilste anderer 
Art sich im Gehirn fanden, wie bei MERZBACHER (Fall 25), der ein Sarkom 
von den Meningen ausgehend beschreibt, um das herum sich das Gliom 
entwickelt hat, oder NIPPE (Fall 36), bei dem ein gleiches sich um ein 
Lipom fand. NIPPE bezieht die vor der Entwicklung des Tumors be­
standenen Erscheinungen wahrscheinlich mit Recht auf das Lipom, 
das also in diesem FaIle vor dem Gliom vorhanden war. In dem FaIle 
VOLLANDS (Fall 60), den man wohl mit Recht als nahezu sicher trauma­
tisch ansprechen kann, fand sich ein Adenom bzw. Fibrolipom der Niere. 
Ob man die Beobachtung von LEISER (FaIl1l9) mit dem kleinen Osteom, 
unter dem sich dann das Sarkom zeigte, hierher rechnen kann, ist schon 
eher fraglich, da Knochenwucherungen an der Stelle von Duratumoren 
verhaltnismaBig haufig sind. Weiters waren noch zwei FaIle zu erwahnen, 
bei denen ein Karzinom neben dem Tumor des Gehirns gefunden wurde. 
Eigentlich gehOrt nur der Fall von REINHARDT (Fall 129) hierher, bei 
dem sich bei der Obduktion ein Pyloruskarzinom fand, wahrend der 
Fall von SCHELLENBERG (Fall 131), der ein Karzinom der Rachenwand 
zeigte, iiberhaupt als Tumor des Gehirns kaum in Frage kommt. 

Die FaIle sind also verhaltnismaBig geringfUgig und so nicht ein­
deutig, daB es schwer ist, sie als Belege fUr eine Geschwulstdisposition 
anzusehen. Es erscheint auch deshalb schwer, weil wir uns unter dem 
Begriff Geschwulstdisposition sehr wenig vorstellen k6nnen. Man k6nnte 
vielleicht einen Faktor heranziehen, auf den seinerzeit BARTEL besonders 
aufmerksam gemacht hat, der behauptete, daB bei gliomat6sen Ge­
schwiilsten der Status tymico-lymphaticus besonders haufig anzutreffen 
ist. Tatsachlich finden wir ein oder das andere Mal auch in unseren 
Fallen und auch in den Fallen der Literatur bei den trauma tisch ent­
standenen Tumoren einen Status thymico-lymphaticus angegeben, 
keinesfalls aber haufiger als bei irgendwelcher anderen Erkrankung. 

Ich habe seinerzeit (1906) gemeint, daB das pathologische Tumor­
wachstum bei den Gliomen eventuell dadurch bedingt werden k6nnte, 
daB die Gliazellen, die immer Proliferationsfahigkeit besitzen, unter die 
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Wachstumsbedingungen versetzt werden, die sie im Embryonalleben 
haben, wobei ich gleichfalls an hormonale Einflusse dachte. 1ch meinte 
damals, daB die Zirbel vielleicht einen EinfluB nehmen konnte, da sie 
im embryonalen Leben und in der fruhesten Kindheit zur Wachstums­
steigerung des Gehirns Veranlassung gibt. Sie wirkt postembryonal 
dann, wenn die Wachstumswiderstande durch irgendeinen degenerativen 
Vorgang eine Verschiebung erfahren. Es wurde sich also dann urn eine 
Art konstellative hormonale Einstellung handeln, die notwendig ware, 
urn das hervorzubringen, was man eventuell als Geschwulstdisposition 
bezeichnet. Es ist selbstverstandlich, daB es sich hier so lange um hypo­
thetische Annahmen handeln wird, als wir nicht in der Lage sind, wirklich 
zu beweisen, daB ausgesprochene oder deutliche hormonale Storungen 
fur die Tumorbildung in Betracht kommen. 

In einer ganzen Reihe der angefUhrten Fane der Literatur wird auf 
die Moglichkeit der Entstehung von Tumoren nach Unfall auf Basis 
der COHNHEIM-RIBBERTschen Theorie hingewiesen. Der in der Anlage 
abgesprengte Keirn oder sekundar verlagerte Keirn, wobei der Grund 
dieser sekundaren Verlagerung auch ein oder das andere Mal das Trauma 
sein kann, spielt dabei eine Rolle. Zumeist aber wird, wie schon erwahnt, 
darauf verwiesen; ein Beweis fUr die Existenz derartiger Keime wird 
fast nie erbracht. Nun ist aber gerade das Zentralnervensystem eine 
Statte, wo Entwicklungsstorungen aus ganz nichtigen Ursachen sehr 
leicht entstehen konnen. 

Wenn ich einige anfuhren darf, so sei vor allem auf die Bildung 
des Zentralkanals bzw. der Ventrikel verwiesen, wobei nicht nur der 
VerschluB des Neuralrohrs, sondern auch die Zusammenlegung der Seiten­
wande, die Verklebung der Grund- und Flugelplatte die Moglichkeit 
eines Liegenbleibens fotalen Materials bietet. Ganz analog wie beim 
Zentralkanal haben wir auch bei der Ventrikelbildung derartiges zu sehen 
Gelegenheit. Es handelt sich also in diesen Fallen nicht urn versprengte 
Keime, sondern - und das scheint mir der bessere Begriff - urn Keim­
persistenz. Dabei bezeichnet die Lage dieser persistenten Keime den 
Entwicklungsgang des Neuralrohrs bzw. der Ventrikel. 

Das beste Beispiel fur derartige Bildungen bietet die Gliomatosis 
spinalis und die Syringobulbie, wobei die Eigenart des Prozesses offenbar 
sekundar bedingt ist. Dann finden wir ja auch in der dorsalen VerschluB­
linie des Neuralrohrs im Ruckenmark Tumoren. Wir werden demzufolge 
bei Neubildungen, die peri- oder paraventrikular oder intraventrikular 
gelegen sind, besonders wenn sie aus einem Material bestehen, das dem 
Keimmaterial nahesteht, schon aus der Lage allein auf ihre eventuelle 
Entstehung aus Keimpersistenz schlieBen konnen. Es werden also Neuro­
epitheliome, Ependymblastome, Ependymome, aber auch Gliome, in 
denen sich ependymares Material findet, dahin zu rechnen sein. 
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Hier sei ein Wort iiber dieses ependymare Keimmaterial in Gliomen 
angefiigt. In einer vor nicht zu langer Zeit erschienenen Arbeit hat 
WIESA UER neuerdings Stellung zu diesem Problem genommen. Sie hat 
gezeigt, daB die Auskleidung gewisser gliomatoser Zysten eine doppelte 
sein konne. Eine mit echtem Ependym und eine zweite mit ependym. 
ahnlichen Gliazellen. Diesen Standpunkt habe ich bereits im Jahre 1906 
auf Grund der damals bekannten Tatsachen durchgefiihrt, besonders 
mit Riicksicht auf die Befunde von STROBE, SAXER einerseits und BUCH· 
HOLZ andererseits. Wer die altere Literatur nach dieser Richtung hin 
genauer durchsieht, wird auch finden, warum der gliose Belag in den 
zystischen Gliomen sich mitunter nur in einer reihenformigen Anordnung 
der Gliazellen zeigt, wie wir sie etwa urn ein GefaB herum bei Reizungs. 
zustanden finden konnen oder warum andererseits die Glia oft den 
Charakter kubischer, dem Ependym ahnlich sehende Zellen annimmt. 
Auch BORST hat schon auf ependymahnliche Gliazellen aufmerksam 
gemacht, die er auch bei entziindlichen oder malazischen Prozessen 
gesehen hat - was jeder bestatigen wird. Man vergiBt eben ganz da8 
groBe Adaptationstalent der Glia, das nicht nur mechanisch ist, sondern 
auch funktionell. Man kann geradezu sehen, daB bei mancher Gliazelle 
die Funktion die Form bestimmt. Man muB also demzufolge nicht an· 
nehmen, daB die Gliazelle im Tumor die Tendenz hat, sich zuruckzu· 
entwickeln (Anaplasie) und daB, sagen wir aus einem Astrozyten, eine 
Ependymzelle wird. Hier handelt es sich nicht urn Ruckentwicklung, 
sondern urn funktionelle Adaptation. Man darf diese Dinge nicht gewalt. 
sam erklaren wollen, wenn sie sich auf die einfachste Weise unter Heran· 
ziehung allgemein bekannter und sicherstehender Tatsachen erklaren 
lassen. 

Wenn wir also in einem Gliom eine Zyste mit einer Wandbekleidung 
sehen, dann wird man unter allen Umstanden den Nachweis erbringen 
mussen, ob es sich hier urn ependymare Elemente handelt oder ob diese 
Zyste von ependymahnlichen Gliazellen ausgekleidet ist. Der Beweis 
laBt sich erbringen erst ens aus der Lage der Zyste und zweitens aus der 
Form der Zellen. Wenn auch im Tumor die Zellen oft eine abwegige 
Entwicklung nehmen und auch hier neben dem pathologischen Wachstum 
die abnorme Funktion die Form bestimmt, so ist man doch zumeist in 
der Lage, Ependym und Glia voneinander zu scheiden. 

In dem von mir angefiihrten Ausgangsfall (2) gelang dies nicht 
nur durch Betrachtung der Wandbekleidung, sondern auch dadurch, 
daB einzelne Partien des Tumors ganz den Charakter aufwiesen, den 
manche Ependymgliome zeigen. Aber ich verkenne nicht, daB es unter 
Umstanden schwer sein wird, ein Ependym von adaptierter Glia zu unter· 
scheiden. Jedenfalls sind die Falle von WIESAUER verhaltnismaBig 
leicht zu erkennen. Und ihr Fall 3 zeigt kaum etwas mehr als Reihen. 
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bildung von Gliakernen, wie man sie - wie bereits erwahnt - in Reiz­
zustanden an den GefaBen sieht. Das ist ja eine der Tendenzen der 
Glia, abzuriegeln. Dnd im Verfolge dieser Funktion bildet die Glia 
Reihen, EndfuBe und gesehlossene Membranen. 

Die zweite Frage, die zu entseheiden ist, ist, ob solehe ependym­
ausgekleidete Hohlen ganz im Sinne von STROBE als Keime anzusehen 
sind, aus denen heraus sieh ein Gliom entwiekeln kann. Das wesentliehe, 
um diese Frage zu entseheiden, ist immer die Tatsaehe, daB dem Ependym 
ganz andere Waehstumspotenzen innewohnen als einer fertigen Glia­
zelle. Wir konnen aus dem im Anfange Angefuhrten sehlieBen, daB aueh 
naeh der Geburt Ependymzellen als Gliazellbildner tatig sind. Demzufolge 
haben wir aueh bei den Ependymzellen nieht notig, naeh irgendwelehen 
geheimnisvollen Strukturen zu suehen, sondern es genugt, die Annahme, 
daB sie eben ihre Fahigkeit der Proliferation noeh nieht verloren haben. 
Bei all diesen Dingen laBt sieh - das muB man betonen - ein absoluter 
Beweis nie fuhren, es sei denn, daB man tatsaehlieh sieht, wie eine epen­
dymare Zelle Spongioblast en ganz im Sinne der embryonalen Spongio­
blastenbildung erzeugt. Nun kann man tatsaehlieh bei manehen Epen­
dymzysten haufenformige Anordnung von ependymahnliehen Zellen 
sehen, die bereits nieht mehr ganz den Charakter dieser, aber aueh noeh 
nieht den Charakter der Gliazellen zeigen. Es ware immerhin moglieh, 
daB diese haufenformig angeordneten Zellen Ausdruek der Proliferation 
des Ependyms einerseits und der Dmwandlung in Gliazellen andererseits 
sei, denn wir durfen nie vergessen, daB wir eine normale Entwieklung 
im Tumor kaum erwarten durfen, weil hier die Waehstumsbedingungen 
unter abnormen Verhaltnissen stehen und demzufolge nieht immer 
normale Zellen entstehen mussen. Ich mochte mich demzufolge dahin 
aussprechen, daf3 ein Teil der Gliome wenigstens aus der Persistenz epen­
dymaler oder dem Neuroepithel nahestehender Zellen zu erklaren ist, die ihre 
fotalen bzw. fruhinfantilen Potenzen bewahrt haben. 

Aber das Zentralnervensystem bietet fur die Entstehung von Gliomen 
noeh andere Momente. Aueh hier wiederum handelt es sieh keinesfalls 
um verlagerte Keime oder versprengte Anlagen, sondern um eine absolute 
Keimpersistenz. Dahin gehort die von mir in meinem ersten Ausgangsfall 
angenommene Entstehung eines Medulloblastoms aus den erhalten­
gebliebenen Zellen der OBERSTEINERsehen Sehieht. Aueh hier ist niehts 
von einer primaren oder sekundaren Keimverlagerung wahrzunehmen. 
Aueh hier wissen wir, daB es sieh um eine Keimpersistenz handelt, d. h. 
Erhaltenbleiben der im embryonalen Leben tatigen Keimzellen an ihrer 
normalen Stelle. Aueh hier wissen wir, wie bereits eingangs erwahnt, 
daB diese Keimzellen aueh postfotal noeh entwieklungsfahig sein konnen 
und mussen demzufolge annehmen, daB sie - wenn nieht irgendeine 
Sehadliehkeit ihre Struktur stort, es aueh spaterhin bleiben. 
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Es ist also absolut nieht notwendig anzunehmen, daB hier irgend­
welehe ratselhafte Vorgange sieh abspielen, sondern es handelt sich immer 
wieder um die Persistenz keimformigen Materials. Man wird sich nur 
bei dem bekannten Bau der Medulloblastome fragen mussen, warum 
das eine Mal der Tumor fast durchwegs gleichartige Elemente zeigt, 
die den Medulloblasten - um diesen Namen beizubehalten - vollstandig 
gleichen, so daB man auf den Gedanken kommen konnte, es handle sich 
um Rundzellsarkome und das andere Mal diesel ben Zellen sich fortent­
wickeln, um auf der einen Seite eigenartig geformte Glia, auf der anderen 
Seite sogar ganglienzellenahnliche Gebilde zu erzeugen. 

leh moehte hier zwei Falle einander gegenuberstellen, die vielleicht 
die Aufklarung bringen. Der erste Fall ist der im vorhergehenden als 
Ausgangsfall 1 beniitzte. Er zeigt eine unendlieh sturmische Entwick­
lung in verhaltnismaBig kurzer Zeit und ist in einer verhaltnismaBig 
kurzen Zeit auch zugrunde gegangen. 

Ganz anders der zweite Fall (nicht traumatisch 1928 veroffentlicht). 
Hier konnte man postoperativ den Fall ziemlich lange erhalten. Und 
dieses zeitliche lntervall scheint genugt zu haben, um eine Fortentwick­
lung der Medulloblasten zu begunstigen. Man muB also bei der Beurtei­
lung der Zusammensetzung eines Tumors immer den verschiedensten 
Faktoren Rechnung tragen, um auf diese Weise zu einer Auffassung 
uber die Genese der Geschwulst zu kommen. Es unterliegt fur mich 
keinem Zweifel, daB diese Form der Tumoren durch Keimpersistenz 
zu erklaren ist. Denn in dem kurz dauernden Fall nach Trauma war 
dieses Verhaltnis so in die Augen springend, daB man ihn trotz meiner 
Einwurfe wird als beweisend gelten lassen mussen. 

Es seheint mir nun, daB aueh die Pinealome dahin gehoren. lch 
habe in meiner seinerzeitigen Arbeit uber die Zirbeldruse von einem 
Tumor beriehtet, den ieh nieht als reines Gliom bezeiehnete, sondern 
als zusammengesetzten Tumor deshalb, weil es sieh aus verschiedenen 
Elementen zusammensetzte. lch tat dies aus dem Grunde, da aIle diese 
Gewebsarten, vor allem ZirbelzeIlen, Gliazellen und Ependymschlauche 
aus dem auBeren Keimblatte hervorgehen und sich eigentlich erst in 
einer spateren Zeit differenzieren und da der Ausgangspunkt dieser Tu­
moren ein und dieselbe Stelle ist, namlich der hinterste Abschnitt des 
Daches des III. Ventrikels, jene Stelle, wo die genannten Gewebsarten 
zusammenstoBen. Wir konnten also auch bei den Pinealomen, besonders 
jenen, die sich aus den verschiedensten Elementen zusammensetzen, 
soferne sie nur einem Keimblatt angehoren, davon sprechen, daB sie 
aus irgend einer im hinteren Ende des Daches des III. Ventrikels vor­
handenen Keimpersistenz sich entwickeln. 

Fur die Neurinome ist das ja seit STERNBERGS grundlegenden Unter­
suchungen bekannt. Hier bleiben die SCHWANNschen Scheidenzellen 
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liegen, die spater Ausgangspunkt der Tumorbildung werden. Es ist 
nicht ohne Interesse, daB diese Tumoren sich yom Vestibularis aus ent­
wickeln, also jener Stelle gerade, wo diese Zellpersistenz absolut zu 
erweisen ist. 

Ich habe im vorangegangenen eine Reihe von Beispielen angefUhrt, 
die zeigen sollen, wie in den verschiedensten Regionen des zentralen 
Nervensystems Keimmaterial erhalten bleibt, offenbar funktionstuchtig, 
das ohne weiteres als Grundlage fUr einen entstehenden Tumor heran­
gezogen werden kann. Ich wiederhole, daB es absolut nicht notig ist, 
VOn versprengten Keimen oder verlagerten Keimen zu sprechen, sondern 
daB es einfach genugt, daB ein Keim an der Stelle, wo er im Gang der 
Entwicklung sich findet, liegenbleibt. Selbstverstandlich wird es immer 
schwer sein zu erweisen, daB diesen liegengebliebenen Keimen jene 
Wachstumspotenz erhalten bleibt, die sie im Fotalleben oder fruhinfantil 
besitzen. Aber gerade der letztere Umstand der postfotalen Entwick­
lungsmoglichkeit aus sol chen Zellen oder Zellgruppen spricht dafUr, daB 
diesen Zellen ihre Wachstumspotenzen auch spaterhin erhalten bleiben. 

Das Zentralnervensystem also zeigt - wie aus den wenigen an­
gefUhrten Beispielen hervorgeht - eine ganze Reihe von Stellen, an 
denen Keimmaterial persistent bleibt, Stellen, von denen wir wissen, daB 
sie als Lieblingssitz fUr die Entstehung von Tumoren in Betracht kommen. 

Die zweite Frage ist nun die: Wodurch wird dieser Keim mobili­
siert, d. h. wodurch wird das Wachstum dieser Zellen - ihre Bildungs­
fahigkeit - angeregt ~ Sicherlich ist hier nicht ein Faktor allein bestim­
mend, sondern es treten offenbar konstellativ eine Reihe von Momenten 
zusammen, die bei einer aus16senden Ursache die Geschwulstbildung 
hervorrufen. Es wird natiirlich nicht leicht sein, diese konstellativen 
Faktoren zu erfassen. Wenn wir aber beim Gliom bleiben, so habe ich 
bereits auf den Status thymico-lymphaticus hingewiesen, der nach 
BARTEL irgendeinen EinfluB auf die Gliombildung haben konnte, auf 
die besondere Entwicklung der Zirbeldruse, die gleichfalls bei manchen 
Gliomen sich findet. 

Wenn wir die Blutdrusenfunktionen als anabolische und meta­
bolische differenzieren wollen, so ware es nicht unmoglich, daB bei Per­
sistenz von Drusen mit anabolischer Funktion ein persistenter Keim 
dann zu wachsen beginnt, wenn irgendein Umstand ihm die Moglichkeit 
dazu verschafft. Und eine dieser Moglichkeiten scheint nun das Trauma. 
Ich habe mich bemuht, im vorhergehenden zu zeigen, daB bei einer ganzen 
Reihe von Tumoren das Trauma an jener Stelle angreift, wo der Tumor 
zu wachsen beginnt. Am schonsten sieht man das bei den Tumoren 
der hinteren Schadelgrube, wo fast immer das Trauma direkt den Hinter­
kopf getroffen hat. Man kann sich nun rein mechanisch vorstellen, daB 
durch das Trauma eine Lockerung des persistenten Keims - eine Auf-
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hebung der kollateralen Beziehungen -, eine Keimausschaltung im Sinne 
FISCHER-WASELS erfolgte, denn wir mussen annehmen, daB auch die 
persistenten Keime analog den Organen sich gegenseitig korrelativ be­
einflussen, d. h. daB die Entwicklungsmoglichkeit eines Apparates oder 
Organs immer in Abhangigkeit steht von jenen der Umgebung. Wenn 
nun diese enge Korrelation, die wir auch fur den persistenten Keim 
in Anspruch nehmen mussen, gesprengt wird, wenn dieser Keim durch 
das Trauma ausgeschaltet wird, dann kann er seine naturlichen Potenzen 
entfalten und wird zur Neubildung. 

So sehr ich mich auch im vorhergehenden bemuht habe, immer 
auf dem Boden des Tatsachlichen zu bleiben, scheint mir die eben vor­
getragene Annahme der Ausschaltung des persistenten Keims durch 
das Trauma und dessen pathologisches Wachstum gerechtfertigt. Wir 
brauchen dabei keinesfalls auf geheimnisvolle Verhaltnisse Bedacht zu 
nehmen, denn die Dinge scheinen verhaltnismaBig einfacher zu liegen 
als wir glauben. Also Bedingungen fur die Entwicklung eines Tumors 
nach Trauma sind u. a.: 

1. Keimpersistenz, 
2. Ausschaltung des Keims durch das Trauma und 
3. da mir diese A usschaltung allein nicht genugt, das V orhandensein 

irgendwelcher konstellativer Faktoren, die die Fortentwicklung der Keim­
zellen unterhalten. Als solche kamen in erster Linie hormonale Faktoren 
in Frage, vielleicht gleichfalls in der Anlage bedingte Persistenz anabolischer 
Faktoren. 

Wahrend man in Fallen von Keimpersistenz und sekundarer Keim­
ausschaltung immerhin noch den EinfluB des Traumas auf den Tumor 
begreiflich finden wird, ist das fur die groBe Menge der FaIle, bei denen 
eine Keimpersistenz nicht besteht oder zumindest nicht nachzuweisen 
ist, viel schwerer zu erweisen, denn man kann doch nicht gut annehmen, 
daB in jedem traumatisch bedingten oder nach Trauma entstehenden 
Tumor, auch dort wo der Nachweis nicht gelingt, irgendeine Geschwulst­
keimanlage vorhanden ist. Wir mussen also hier zu anderen Erklarungs­
versuchen greifen, solchen, wie sie die allgemeine Pathologie kennt und 
wie sie uns durch B. FISCHER nahergebracht wurden. 

Wenn man von meinem dritten Ausgangsfall ausgeht, so zeigt sich, 
daB trotz der Zusammensetzung aus einem verbaltnismaBig jungen oder 
besser gesagt fotalen Gewebe der Tumor eigentlich eine besonders lange 
Zeit zu seiner Entwicklung gebraucht hat, dies trotzdem es sich um ein 
verhaltnismaBig junges Individuum gehandelt hat. Auch sonst kann 
man sehen, daB bei den aus Narbengewebe entstandenen Tumoren -
was allerdings nicbt immer sicher zu erweisen ist - die Entwicklung 
der Geschwulst eine weitaus groBere Dauer beansprucht als z. B. in den 
sicheren Fallen von Medulloblastom. Dies der erste Punkt. 
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Der zweite Punkt ist die Tatsache, daB sich diese Tumoren gewohn­
lich urn zystose Hohlraume entwickeln. Man denke nur an die inzipienten 
FaIle von HABEL, V. MONAKOW, MARTEL et GUILLAUME. Interessant 
ist, daB CLARUS in seiner monographischen Darstellung der Kleinhirn­
zysten aus dem Jahre 1874 schon zwei offenbar hierher gehorige trau­
matische FaIle (v. GUSTORF, HUGHLINGS JACKSON) anfiihrt. Auch 
in meinem Fall (3) ist nicht ohne Interesse, daB zystische Raume vor­
handen sind, von denen aus man ganz deutlich sieht, wie sich die Zell­
anreicherung gestaltet. Auch in dem FaIle von MERZBACHER und UYEDA 
liegt ahnliches vor. Das spricht eigentlich dafiir, daB die Regenerations­
tendenz der Glia in diesen Fallen eine ganz andere sein muB als sonst, 
denn sonst ware die oft kleine Zyste doch narbig umgewandelt, da die 
Fibrillogenese sonst bei der Narbenbildung die Hauptrolle spielt. Ganz 
fehlt die Fibrillogenese ja nicht, aber es scheint mir, daB man diesen 
Punkt besonders hervorheben miisse, weil moglicherweise in dem Mangel 
dieses funktionellen Momentes die Moglichkeit aktiver Zellproliferation 
gelegen ist. Es zeigt sich auch besonders in dem FaIle, den MERZBACHER 
und UYEDA genauer beschreiben, daB hier tatsachlich nicht nur eine 
amitotische, sondern eine mitotische Kernteilung vorkommt und sich 
Zellen bilden, die nach Form und GroBe differieren. Man muB jedenfalls 
diesen beiden Momenten, die tatsachlich vorhanden sind, Beachtung 
schenken, wenn man die Bildung von Tumoren aus Narben ins Auge 
faBt, ich meine dem zeitlichen Faktor und der geringgradigen Fibrillo­
genese, die offenbar die Proliferationspotenzen der Zelle begiinstigt. 
Denn eine Infektion kann man bei der Natur der Geschwiilste kaum an­
nehmen, bleibt also die Reiztheorie. 

Schon der Umstand, daB die Entwicklung der Tumoren langere 
Zeit in Anspruch nimmt, konnte eventuell fiir die Wirkung eines Reizes 
sprechen, der sich nur ganz langsam auswirkt, wenn man die oft iiberaus 
lange Dauer und besonders groBe Latenzzeit in der Mehrzahl der FaIle 
von Trauma und Tumor ins Auge faBt. Allerdings kann es nicht ein 
gleicher Reiz sein, wie etwa beim Paraffinkrebs, denn sonst miiBte man 
etwa wie bei diesem ein gleiches zeitliches Intervall fUr das Entstehen 
des Prozesses anfiihren konnen. Die Frage, was als Reiz zu betrachten 
ist, ist allerdings nicht immer leicht zu entscheiden, leichter nur in solchen 
Fallen, bei denen sich irgendein Fremdkorper im Tumor findet, urn 
den herum sich die Neubildung entwickelt hat. Die Beispiele, die ich 
auf Seite 75 u. f. angefiihrt habe, sind in dieser Beziehung wohl sehr charak­
teristisch und man muB zugeben, daB auch die eingewachsenen Knochen­
stiicke in diese Gruppe einzubeziehen sind. Aber selbst wenn man an­
nimmt, daB in jenen haufigen Fallen, in welchen sich der Tumor direkt 
unter der Narbe entwickelt hat, moglicherweise auch kleinste Knochen­
splitter, trotzdem man dieselben nicht hervorhebt, vorhanden waren, 
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so ist das doch keineswegs sicher fUr aIle FaIle nachweisbar. In meinem 
dritten Fall hat das Projektil auBerhalb des Schadels gelegen. Wenn sich 
auch Narben hier nachweisen lieBen, ist es kaum wahrscheinlich, daB 
wir in diesem Projektil die Ursache fur einen Dauerreiz auf das Gehirn 
sehen konnen. Ich habe ubrigens in meinen Fallen genauestens darauf 
geachtet, was sich durch Rontgenuntersuchung fast immer feststellen 
laBt, ob irgendeine Knochenveranderung oder ein Fremdkorper im Tumor 
war und kenne eine ganze Reihe von Fallen, bei denen sich absolut weder 
dieses Verhalten noch eine Keimpersistenz nachweisen lieB. So wird 
man zugeben miissen, es konne sich in einzelnen Fallen ein Tumor aus 
einer Narbe im Zentralnervensystem ohne Nachweis eines Dauerreizes 
entwickeln. Ich habe bereits kurz auf die Vorgange bei der Narben­
bildung hingewiesen und gezeigt, daB mesodermales und ektodermales 
Gewebe je nach der GroBe der Verletzung herangezogen werden, urn 
einen Defekt zu fUllen. Ich habe erwahnt, daB die Fibrillogenese bei 
diesen Prozessen im Mittelpunkt steht. 1m Gegensatze dazu ist diese 
Fibrillogenese, was ich aus den wenigen hierfiir verwendbaren Fallen 
entnahm, bei den traumatisch bedingten Tumoren auf Narbengrundlage 
verhaltnismaBig gering. Wir miissen deshalb hier andere Faktoren 
heranziehen, um eine Erklarung dieser eigenartigen Vorgange zu ermog­
lichen. MERZBACHER und UYEDA setzen eine ganz eigenartige Disposition 
zur Gliareaktion voraus. Wir konnen diese vielleicht in der Umstellung 
erblicken, die ich eben in bezug auf die Fibrillogenese und in der Zell­
vermehrung erwahnt habe. Ich spreche immer von Gliomen, nicht mit 
Unrecht, weil diese ja die Hauptmasse der traumatisch bedingten Tumoren 
darstellen, besonders wenn man alles zusammenfaBt, was dem Gliom­
begriff unterzuordnen ist. Moglicherweise haben wir hier in der N eigung 
zur Geschwulstbildung etwas vor uns, was B. FISCHER-WASELS mit dem 
bezeichnenden Namen der Zellrasse ausdriickt. Wenn man noch dazu­
nimmt, daB die Gliazelle ein unglaubliches funktionelles Adaptations­
talent hat, so ware es wohl moglich, daB eine Umstellung der Funktion­
in diesem Falle Unterbleiben der Fibrillogenese - geniigt, eine Ver­
mehrung der Zelle iiber die Norm hinaus hervorzurufen. Freilich 
geniigt auch dieses Moment allein nicht und wir miissen wohl annehmen, 
daB die wuchernden Zellen irgendwelche Potenzen in sich haben, die 
ihre Entwicklung zum Tumor ermoglichen. Ob hier die Annahme be­
stimmter Zellen (Kambiumzellen) notwendig ist oder ob eine normal 
entwickelte Gewebszelle infolge einer geheimnisvollen Metastruktur 
Potenzen erhalt, die ihr schrankenloses Wachstum bedingen, laBt sich 
leider histologisch nicht erweisen. Nur eines mochte ich hervorheben, 
daB - wie dies von der Mehrzahl der Autoren anerkannt wird - die 
Tumorzelle gewohnlich einen niedereren Reifegrad besitzt als die Zelle, 
die wir als Ausgangszelle des Tumors ansehen konnen. Weiters diirfen 
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wir nieht vergessen, daB im Tumor versehiedene Faktoren wirksam sind, 
die den Charakter der Zelle bestimmen, so daB wir hier neben den Aus­
gangszellen des Tumors nieht unwesentliehe Veranderungen in GroBe 
und Form und Funktion vor uns haben, besonders wenn das nutritive 
Verhaltnis, wie dies bei den Gliomen der Fall ist, oft viel zu wunschen 
ubrig laBt. Man muB also die sekundaren Veranderungen im Tumor 
und an den Tumorzellen von den primaren Tumorzellen abseheiden, 
urn deren formale Zusammensetzung richtig zu beurteilen. 

Aber noeh ein Moment seheint in Frage zu kommen. Urn wiederum 
beim Gliom zu bleiben, so entfernen sieh eine Reihe derartiger Falle in 
formaler Beziehung von dem, was man als typisehes Gliom zu sehen 
gewohnt ist. leh erinnere nur an die Falle von NEUBURGER, bei dem 
der Tumor einen Charakter angenommen hat, der sieh mehr einer diffusen 
Sklerose nahert. leh habe einen ahnliehen Tumor, allerdings nicht 
traumatisch bedingt, untersuchen lassen (PFLEGER), wobei man wohl 
kaum im Zweifel sein kann, daB irgendein versteckter Anlagefehler hier 
eine Rolle spielt. Ein Ahnliches gilt wohl auch fUr den Fall von VOLLAND, 
bei dem der Tumor sich in mancher Beziehung den Verhaltnissen bei 
der tuberosen Sklerose nahert, fur die man ja auch Anlagefehler zur 
ErkHirung der Entstehung heranzieht. 

Wir werden demzufolge jene FaIle, fUr die wir keine Keimpersistenz 
und Keimausschaltung durch das Trauma nachweisen konnen, nicht 
gleichartig bewerten, sondern werden vielleicht, trotzdem die Lehre 
von dem Dauerreiz nicht hinlanglich bewiesen erscheint, fur die FaIle, 
bei denen ein Fremdkorper die Grundlage der Geschwulst bildet, doch 
einen Dauerreiz annehmen. Wir werden dann FaIle haben, die, obwohl 
eine Keimpersistenz nicht zu erweisen ist, in ihrem histologischen Bild 
Charaktere zeigen, die eine solche wahrscheinlieh machen und wir werden 
schlieBlich drittens FaIle haben, bei denen offen bar eine Reihe von 
Momenten zusammentreten, urn aus den reparativen Prozessen einen 
Tumor entstehen zu lassen. Diese Momente konnen in der Zelle selbst 
gelegen sein (Metastruktur, mangelnde Fibrillogenese) oder auBerhalb 
der Zelle (Uberangebot von Lipoiden im Sinne von BENEKE) und ahn­
liches. Da wir uns hier aber auf dem Boden der Hypothese befinden, 
will ich auf diese Dinge nicht weiter eingehen, sondern nur die Tatsache 
hervorheben, daB auch ohne Keimpersistenz Tumoren nach Trauma 
entstehen konnen, die offenbar absolut nicht durch gleichartige, sondern 
durch verschiedene Umstande verursacht sind. Das Wesentliche dabei 
ist, daB diese Tumoren sich von jenen mit Keimpersistenz nicht zu unter­
scheiden brauchen, daB sie alle Charaktere von den Tumoren an sich 
tragen, wie sie aus anderen Ursachen heraus sich entwickeln. 

lch verweise auf die ausfuhrlichen Darlegungen der pathologischen 
Anatomen uber die Tumorfrage, besonders jene von B. FISCHER und-auch 
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die von BENEKE, welche uns einen Einblick in die verschiedenen Mog­
lichkeiten gewahren. Wir werden aber insolange zu keinen greifbaren 
Resultaten kommen, als es uns nicht gelingt, experimentell die Frage 
zu entscheiden, ob und auf welche Art das Trauma die Genese eines 
Tumors ermoglicht, denn der anatomische Befund kann uns hier nur 
insoweit aufklaren, als er uns zeigt, daB eine Keimpersistenz besteht 
oder wie sich eine Narbe in einen Tumor umwandelt. 

Eine Gruppe von Tumoren bedarf noch einer besonderen patho­
genetischen Besprechung. Das ist die immerhin seltsam anmutende 
Tatsache einer posttraumatisch auftretenden Zystizerkose. Ich selbst 
habe zwei Beobachtungen dieser Art, von denen besonders die eine mir 
sehr wichtig erscheint und gegenuber jener von SALIGER und KALMAN 
den Vorzug hat, daB nicht gleich nach dem Unfall Erscheinungen auf­
getreten sind, sondern erst acht Monate spater. Und das zweitwesentliche 
ist, daB in diesem Falle die Zystizerkenblasen genau unter der Narbe 
und sonst nirgend anders sich gefunden haben. Da ich den Fall selbst 
sehr genau beobachten konnte und auch bei der Operation zugegen 
war, und auch nach dieser die Pat. untersuchte, so ist an der Tatsache 
nicht zu zweifeln, ebensowenig daran, daB sich ein Jahr und mehr darnach 
kein Rezidiv der Zystizerkose und auch keine weitere Aussaat derselben 
gefunden hat. Das ist immerhin ein interessantes Faktum, daB durch 
das Trauma ein im Korper befindliches Agens mobilisiert und an der 
geschadigten Stelle deponiert werden kann. Ich glaube kaum, daB dieser 
Fall eine andere Deutung zulaBt. 

Auch der erste von mir beobachtete hierher gehorende Fall ist 
eine Zystizerkose, wobei es sich allerdings um einen ganz kleinen Zysti­
zerkus im IV. Ventrikel gehandelt hat. Er zeigt den Zystizerkus ent­
sprechend der Stelle des Traumas. Denn hier hatte ein Sturz auf den 
Hinterkopf stattgefunden. Nun wird man allerdings in diesem Fall 
einwenden konnen, daB die Zystizerken sich mit Vorliebe im IV. Ven­
trikel etablieren. Aber vielleicht ist ein Grund hierfur in dem Trauma 
des Hinterkopfs zu erblicken. Jedenfalls wird man auch diese Falle 
berucksichtigen mussen und dann einen Zusammenhang mit dem 
Trauma anerkennen, wenn sich die Zystizerkenblase in einer ent­
sprechenden Distanz nach dem Unfall genau an der Stelle nachweisen 
laBt, wo der Schadel verletzt wurde, wobei allerdings noch hinzu­
zufUgen ware, daB sonst nirgends im Gehirn eine Zystizerkose nach­
zuweisen ware. 

Wir hatten damit auch die Frage beantwortet, wie sich der Zusam­
menhang von GranulationsgeschwUlsten und Trauma erklaren lieBe. 
BRUNS hat diesbezuglich bereits das lokalisatorische Moment heran­
gezogen, indem er meinte, daB Tuberkel sich gerne an der Stelle der 
traumatischen Schadigung des Gehirnes lokalisieren. Dafiir liegt in 
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der lokalisierten Zystizerkose der Beweis, waf:; selbstverstandlich auch 
fUr die Granulationsgeschwiilste Geltung hat. 

So unausgiebig auch die pathogenetische Forschung ist, an der Tat­
sache eines Zusammenhanges von Trauma und Entstehung eines Hirntumors 
ist nach dem Gesagten nicht zu zweijeln. Wenn ich nun versuche, jene 
Punkte zusammenzufassen, welche als Beweis fUr die Abhangigksit 
der Entwicklung des Tumors vom Trauma gelten konnen, so fallen sis 
keinesfalls zusammen mit jenen, welche bisher in der Literatur eine so 
groBe Rolle gespielt haben. Es ist weder die Intensitat des Traumas 
bestimmend, noch die Lokalisation, wiewohl auch hier Ausnahmen 
moglich waren, doch mussen wir fordern, daB das Trauma den Schadel 
getroffen hat. Wir werden allerdings dann mit groBerer Wahrschein­
lichkeit einen traumatisch bedingten Tumor annehmen, wenn sich dessen 
Entwicklung an jener Stelle vollzieht, wo das Trauma eingewirkt hat, 
also unterhalb der Narbe oder unterhalb dem eingebrochenen Knochen. 
Wir werden fordern mussen, daB in jedem Fall von Trauma sofort sicher­
gestellt wird, welche Stelle des Schadels vom Trauma getroffen wurde 
und wir werden demzufolge an dieser Stelle genauestens Nachschau 
halten mussen, ob nicht ein Fremdkorper oder ein eingebrochenes Knochen­
stuck hier nachzuweisen ist. Sehr wesentlich scheint mir der Nachweis 
einer stattgehabten Hirnerschutterung fUr jene Falle, bei welchen der 
Tumor sich nicht in der Umgebung der Narbe bzw. des Traumas ent­
wickelt hat, sondern in der Umgebung des IV. Ventrikels, um die Liquor­
stoBwirkung solcher Falle festzustellen. Nicht wesentlich ist die Be­
deutung der Bruckensymptome, nicht wesentlich sind die zeitlichen 
Verhaltnisse, doch ist bei meinen Untersuchungen aufgefallen, daB die 
zeitliche Entwicklung bestimmter Tumoren der Gliomgruppe eine ver­
haltnismafiig kurzere ist, umgekehrt bei anderen eine wesentlich langere. 
Das hangt vermutlich vom Alter der Kranken und von der Art des 
Tumors ab, indem bei Kindern die Entwicklung gewohnlich eine raschere, 
bei Erwachsenen eine wesentlich langere ist; ferner scheint das abhangig 
auch davon, ob Keimpersistenz besteht oder ein Tumor sich aus einer 
Narbe entwickelt hat, welch letztere unter allen Umstanden eine langere 
Entwicklungsdauer zeigen. 

Erscheint mir also die Koinzidenz des Ortes der Einwirkung des 
Traumas und der Entwicklung des Tumors nicht absolut notig, so wird 
doch, besonders in Zweifelsfallen, die Koinzidenz der beiden fUr den 
Zusammenhang sprechen. Da nun eine ganze Reihe von Tumoren, die 
im Zusammenhang mit dem Trauma zu stehen kommen, bioptisch oder 
antoptisch zur Untersuchung gelangen, so spielt das Moment der 
pathologischen Veranderung auch eine bedeutende Rolle. Der Nachweis 
der Keimpersistenz, der Nachweis narbiger Veranderung, wie sie dem 
Trauma entspricht, der Nachweis eines }i'remdkorpers, sei es eines 

7' 
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Knochenpartikels oder eines von auBen eingedrungenen :Fremdkorpers, 
wird hier eine groBe Rolle spielen. Auch der Umstand, daB die Mehrzahl 
der beim Trauma gefundenen Tumoren der Gliomgruppe angehoren, 
kann mitunter fUr die Beurteilung maBgebend sein. Doch darf man 
nie vergessen, daB auch von jeder anderen Tumorgruppe gelegentlich 
einmal ein Fall traumatisch bedingt sein kann. Das Wesentlichste ist 
jedenfalls, daB jeder Fall individuell zu betrachten ist, daB nur die 
genaueste Erhebung aller Momente und die Zusammenfassung aller in 
Frage kommender Erscheinungen eine entsprechende Entscheidung er­
moglichen wird. Wenn auch heute kaum ein Zweifel tiber den Zu­
sammenhang von Trauma und Tumor herrschen dtirfte, die Entschei­
dung kann erst das Experiment bringen. 
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