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IN MEMORIAM ELLA SACHS-PLOTZ

In der Bliite ihrer Jahre, kaum da8 sie die Zwanzig iiberschritten,
durch ein unerbittliches Geschick dahingerafft, hat Ella Sachs-Plotz
die Halfte ihres Vermogens fiir eine wissenschaftliche Stiftung bestimmt —
Ella Sachs-Plotz Foundation —, deren Ertrégnis der Férderung wissen-
schaftlicher medizinischer Forschungen ohne Unterschied der Nation
oder Konfession gewidmet sei. In vorbildlicher Weise haben die ver-
ehrenswiirdigen Eltern der Stifterin und deren Gatte das Verméchtnis
aktiviert und erstere es auch weiterhin unterstiitzt. Dadurch wurden
die medizinischen Forschungen der ganzen Welt, nicht zuletzt die
deutschen miéchtig geférdert. 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 iiber
die Hirntumoren besonders durch OPPENHEIM genommen hatten, waren
die therapeutischen Erfolge bei diesen auffallend schlechte. Der Grund
hierfiir lag keineswegs in der noch wenig entwickelten Technik der opera-
tiven Eingriffe, zumal auch hier durch Vicror 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 unzuldngliche gewesen wire, denn auch hier hatten sich seit
VircHOWs grundlegender Darstellung der Geschwulstlehre zahlreiche
Forscher mit den entsprechenden Fragen beschiftigt 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 spét gestellt werden konn-
ten, daff die Kenntnis der Klinik der Hirntumoren eigentlich nur von
sehr wenigen Spezialdrzten beherrscht wurde. Dazu kam noch, daf3 sich
scheinbar Anfangserfolge bald ins Gegenteil umwandelten und besonders
die Rezidive sich hduften. Der anféingliche Optimismus, den die GroBten
des Faches zum Ausdruck gebracht haben, wich einem nur zu berechtigten
Pessimismus. Hat doch OpPENHEIM selbst die Zahl der Fille, 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 édnderte. 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 frithe Eingriffe vorzunehmen und
zweitens von vorneherein das wesentlichste des Prozesses zu erfassen.
Er und seine Schule, vor allem PErRCIVAL BATLEY, hatten bald die Genug-
tuung zu sehen, dafB der eingeschlagene Weg der richtige war und daB
ihre Resultate die aller anderen Chirurgen hinter sich lieBen. Dabei
mull man sich vor Augen halten, daBl diese Erfolge keineswegs allein
auf der minutiésen chirurgischen Technik, auf der Beobachtung aller
Zwischenfille beruhen, sondern daf sie eben Folge des Erfassens der
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2 Einleitung.

pathologischen Vorginge und der Beziehung dieser zu den Kklinischen
Erscheinungen sind. Es scheint mir eine Verkennung der Tatsachen,
daB man in der Klassifikation der Tumoren, wie sie BAITLEY 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
Vorginge 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 revolutioniren Gedanken eine
lebhafte Diskussion hervorgerufen haben, wobei nur leider das Wesent-
liche der amerikanischen Vorbilder in den Hintergrund gedridngt wurde
und das wohl auch Belangreiche — némlich das rein Formale — in der
Pathologie in den Vordergrund geriet. Wer wei, wie schwer es ist,
aus Zustandsbildern, die uns ein histologisches Priaparat darstellt, das
Wesen oder gar das Werden eines Prozesses zu erschlieBen, wird es be-
greiflich finden, daf3 die Diskussionen iiber die Histologie und Histogenese
vielfach in ein Spiel mit Worten ausarteten. Denn man darf nie ver-
gessen, daf3 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, dafl wir eine normale der-
artige Zelle vor uns haben. Die Mehrzahl der Autoren ist auch gleich
mir einer Meinung, daB in den seltensten Fillen 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, daBl wir bei den verschiedenen
Firbemethoden, die uns die Tumorzellen zur Anschauung bringen,
in der Mehrzahl der Fille gar nicht das Bild der Zelle selbst zur Ansicht
bekommen, sondern irgendein der Farbung dquivalentes Bild. Es bedarf
nur eines Hinweises auf die Weigertfarbung der Glia, die eine ganz fehler-
hafte Auffassung von dem Bau dieses Gewebes bedingte. Wie einfach
hat CERLETTI dieses Fehlurteil WEIGERTs aufgedeckt, indem er zeigen
konnte, daB die scheinbar freien Fibrillen nichts als die scharf gefarbten
Rénder der Zellfortsitze waren. Ich habe dieses Beispiel hier mit Absicht
angefiihrt, um zu zeigen, daB keine Methode unfehlbar ist und daf be-
sonders die Silbermethoden mit ihrer Launenhaftigkeit in der Farbung
uns nur zu oft Bilder vermitteln, die zu Fehlurteilen Veranlassung geben
konnen. AuBerdem diirfen wir nicht vergessen, daB3 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 iiber die Histologie und Histogenese der Tumoren
noch alles im FluB. Doch danken wir besonders CusHING und BAILEY,
dann aber vor allem den franzésischen Autoren Roussy, CORNIL et
LEERMITTE, ferner RoUssy, LEERMITTE et OBERLING, schlieBlich RoUussy
et OBERLING allein sehr wesentliche Aufschliisse, ebenso WILDER PEN-
FIELD, SCHAFFER, besonders aber DEL R10-HORTEGA, um nur jene zu
nennen, die einen mehr prinzipiellen Standpunkt eingenommen haben
und deren Arbeiten sich besonders auf die Pathologie beziehen. Es ist
selbstverstéindlich, da CusHING und BAILEY auch in diese Auseinander-
setzungen eingegriffen haben, ihre Anschauungen modifizierten bzw.
erweiterten.

Aber ich glaube, daBl die Untersuchungen beziiglich der formalen
Genese der Tumoren bereits den Hohepunkt iiberschritten haben und
daB es nun gilt, neue Wege zu gehen, Wege, die uns die allgemeine Patho-
logie vorgezeichnet hat in ihren Forschungen iiber 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, dafl eigentlich das formale Moment in der Tumor-
genese nur eine sekundére 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 veranlaft.

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

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

Das Problem.

Es ist Dank der Studien der pathologischen Anatomen absolut
sicher, dal Tumoren durch ein Trauma entstehen konnen, was aus den
eben erwahnten, ebenso aufschluBreichen als grundlegenden Forschungen
B. FiscHER-WaASELS (Metaplasie und Gewebsmifbildung) hervorgeht.
Hat doch schon VircHOow das Gliom in dtiologische Beziehung zum Trauma
gestellt. Es erschien darum sehr merkwiirdig, daf3 sich die Anschauungen
der Neurologen in jiingster Zeit sehr wesentlich gegen die Rolle des Trau-
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4 Das Problem.

mas als &tiologischen Faktor der Hirntumoren ausgesprochen haben.
Denn wenn man die dlteren Autoren (ich nenne nur BYrRON 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 179,
traumatisch entstandene, in den selbst beobachteten Fallen 369, ge-
funden. ADLER, der 1086 Fialle zusammenstellte, fand 91 mal das Trauma,
das sind 8,89,. MULLER gibt sogar fiir seine Stirnhirntumoren 18,759,
an, HUBSCEMANN in 107 Féllen 7,59,. Ich will nicht alle Zahlen an-
fithren, aber nur aus neuerer Zeit noch v. MoNAKOW erwidhnen, der unter
100 Hirntumorfallen 30mal das Kopftrauma angegeben findet. Was
aber bedeutungsvoller ist, er hat in 41 durch die Sektion erhirteten eigenen
Fallen 10mal ein schweres Kopftrauma mit groBter Wahrscheinlich-
keit als AnstoB fiir die Tumorbildung gefunden. Das wiren immerhin
24%,. Nimmt man dagegen die Statistik von PARKER und KERNOHAN,
die 431 Fille tiberblicken, so hatten sie in 58 Fallen Traumen in der
Vorgeschichte, muBlten aber 37 Félle ausschalten, so daBl nur 21, das
sind 4,89, verblieben, die eine kausale Beziehung zwischen Trauma
und Tumor wahrscheinlich erscheinen lassen. FrazIER bemerkt in einer
Diskussion zu PARKER und KERNOHAN, dafl 15%, der Stirnhirntumoren
traumatisch bedingt sind. Ich selbst iberblicke etwa 800 Fille von
bioptisch oder autoptisch sichergestellten Hirntumoren. Hier fanden
sich in zirka 80 Fiallen Traumen in der Anamnese, das entspriche etwa
109,. Bei genauerer Durchsicht aber mufl man hier mindestens die Halfte
ausschalten, so daB eine dhnliche Zahl resultiert wie bei PARKER und
KErNOHAN. Ich mufl gestehen, dal die nachtrégliche Feststellung aus
Krankengeschichten sehr viel Ungenauigkeit aufweist und man oft nicht
in der Lage ist, Tatséchliches von nur vagen Angaben zu unterscheiden.
Ich mochte deshalb den statistischen Angaben gar keine oder nur ganz
nebensichliche 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 Einzelfille genauer
erfalt haben. Am ausfiihrlichsten hat sich OPPENHEIM iiber die Rolle
des Traumas in der Atiologie der Hirntumoren geiuBert. Nachdem
er alle zweifelhaften Fille ausschlieft, schreibt er, daBl noch genug iibrig-
bleiben, ,,die keine andere Deutung zulassen, als da die Kopfverletzung
den Anstol zur Entwicklung der Geschwulst gegeben hat®. Auch er
betont, daB es vorwiegend das Gliom sei, das sich im Anschlufl an Traumen
entwickle, wobei er allerdings hervorhebt, daBl die letzteren oft nur
agent provocateur seien. Er geht auf VircHOW zuriick, der die Vermutung
aussprach, daf das Trauma zunéchst eine leichte Hirnquetschung hervor-
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bringe, die den Ausgangspunkt der Geschwulst bedinge und daf das
Gliom ,,seinen Sitz an den den Verletzungen am meisten exponierten
Stellen habe‘“. Auch die Annahme von ALLEN STARR, daB} sich aus
himorrhagischen Kontusionsherden Neubildungen entwickeln konnten,
erortert er, meint aber, daf es vorwiegend Osteome und Fibrome seien,
die sich auf der Basis eines enzephalitischen Herdes bilden kénnten.
In der Annahme, ,,dafl das Gliom einen kongenitalen Ursprung habe,
kann man seine Beziehung zum Trauma so deuten, daf das abgeschniirte
Keimgewebe erst durch die Kopfverletzung den Ansto zur Wucherung,
zur Geschwulstbildung erhilt”. BRUNS verweist vor allem darauf, daB
in vielen Fillen das Trauma den Tumor nicht hervorrufe, sondern nur
manifest gemacht habe, und daB besonders bei den Granulationsge-
schwiilsten die Lokalisation des krankhaften Prozesses durch das Trauma
bedingt werden kann. Immerhin steht er der Anschauung, daB ein
Trauma Anlaf zur Tumorbildung geben konnte, nicht absolut ablehnend
gegeniiber. MENDEL hat in seiner zusammenfassenden Arbeit {iber den
Unfall in der Atiologie der Nervenkrankheiten sich auf die Seite jener
gestellt, die das Trauma in der Atiologie der Geschwiilste gelten lassen.
Nur das Wie, d. h. in welcher Weise das Trauma den Tumor hervor-
ruft, erscheint ihm strittig. Ahnlich darf man wohl auch die Ausfiihrungen
von SCHUSTER auffassen. Und, wie schon erwahnt, hat von den neueren
Autoren v. Moxakow sich dahin ausgesprochen, daf er besonders fiir
das Gliom eine traumatische Entstehung fiir moglich halt.

Ich will erst im speziellen auf jene Autoren zu sprechen kommen,
die tatsachliches Material fiir die Entscheidung dieser Frage erbringen
und hier nur noch kurz den ablehnenden Standpunkt von WiLson er-
wihnen, der hauptsichlich mit Riicksicht auf die Kriegserfahrungen
einen Zusammenhang von Trauma und Hirntumor ablehnt, wobei er
allerdings ein nicht uninteressantes Beispiel erbringt. Er begegnet sich
dabei mit KarprLus, der in den vier Kriegsjahren in dem groBlen neuro-
logischen Material der REpLIcEschen Nervenheilanstalt nur 9 Fille von
Hirntumoren gefunden hat, von denen einige Frontdienst geleistet
hitten, aber eine Beziehung zur Erkrankung nicht feststellbar war.
In meinem Material waren immerhin 8 Fille, die Verletzungen im Kriege
erlitten hatten und von denen bei einzelnen das Kriegstrauma, wenn
iiberhaupt, AnlaBl der Tumorbildung oder Lokalisation desselben war.

Die groBe Aussprache auf dem Internationalen Neurologen-Kongrefl
in Bern iiber 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
Fille, 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 verhialtnismaBig gering seien, dafl aber eine traumatische Ent-
stehung von Tumoren im Bereiche der Moglichkeit liege, besonders fiir
gewisse Gliome und bestimmte Tumoren der Meningen.

Wenn wir aus diesen zahlenmdfigen und den mehr allgemeinen
Angaben der Autoren kurz resiimieren wollen, so ergibt sich die Tatsache,
daf3 vmmerhin die Moglichkeit des Zustandekommens eines Hirntumors
durch das Trauma zugegeben wird, daf3 aber die Zahl solcher einwandfrever
Fille eine diberaus geringe set.

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 Ausfiihrungen v. MoNa-
xows darzustellen, die darin gipfeln, daBl erstens der Kranke vor dem
Unfall absolut gesund gewesen sein muBl. Darauf erwidert VERAGUT,
dafB sich die Nichtexistenz eines Tumors vor dem Trauma klinisch kaum
erweisen lasse. Der zweite Punkt v. Monakows, dafl das Kopftrauma
ein schweres gewesen sein muf}, ohne daf jedoch dabei organische Lésionen
zu fordern seien, etwa im Sinne VIRcHOWS oder ALLEN STARRS, 148t sich
tatsdchlich, 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, wihrend andere
durch ein &hnliches Trauma schwerste Allgemeinerscheinungen zeigen
kénnen.

Ganz abzulehnen ist die bisherige These, daBl zwischen dem Trauma
und den durch dasselbe erzeugten Symptomen ein freies Intervall von
bestimmter Zeit liegen mufB. Auch darin hat VERAGUT recht, wenn
er schreibt, daf fir jede Tumorart andere Verhiltnisse bestehen. Ich
mochte hinzufiigen, daB die blastomatésen Tumoren selbstverstindlich
eine wesentlich kiirzere Latenzzeit aufweisen werden als die reifen Ge-
schwiilste und daB diese Latenzzeit bei den blastomatosen Tumoren
auch different sein wird, je nach der Malignitit, vor allem aber auch je
nach dem Sitz. Auch ich méchte der Forderung, daB der Sitz des Tumors
mit dem Sitz des Traumas iibereinstimmen oder zumindest in der Stof3-
richtung des Traumas liegen soll, widersprechen, schon aus dem Grunde,
weil, wenn man sich auf den Standpunkt der CoENHEIM-RIBBERTschen
Theorie stellt, eine Keimausschaltung und Wachstumsreiz auch an Stellen
moglich ist, die nicht gerade unter der Verletzung bzw. in deren Stof-
richtung gelegen sind.

Was nun die Briickensymptome anlangt, so weil jeder erfahrene
Neurologe, wie leicht sich derartige Dinge im nachhinein konstruieren
lassen und wie besonders bei neuropathischen Personen die nervosen
Allgemeinerscheinungen posttraumatisch eine 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, daf,
je naher das bei der Sektion gefundene Gliom der priméiren Lasionsstelle
(Narbe) der Schadeloberfliche anliegt, bzw. je genauer es in das Gebiet
des StoBkanals (,,Kanal von der Einschlagstelle durch die Hirnsubstanz
bis zur gegeniiberliegenden Schidelstelle [contre coup]”) angepaBt ist,
um so groBer die Wahrscheinlichkeit des Zusammenhanges zwischen
Trauma und Gliom sei.

Ich habe diese Dinge etwas genauer angefiihrt, weil sie in der Be-
urteilung der Zusammenhinge zwischen Trauma und Tumorentstehung
bis heute eine groBe Rolle spielen und besonders in der TUnfalls-
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 angefithrten Umsténden, sondern es scheint
sehr wichtig, zunéchst die Bedingungen festzustellen, die notwendig sind,
um einen Tumor hervorrufen zu konnen. Schon OPPENHEIM hat darauf
Riicksicht genommen, spiater MENDEL, indem sie die COENHEIM- RIBBERT-
sche Theorie herangezogen haben, MENDEL auch noch die Anschauung
Brriroras der spezifischen Disposition des Individuums zur Geschwulst-
bildung. Die pathologische Isolierung einzelner embryonaler Zellgruppen,
die nach ComnmEIM die Grundlage der Geschwulstbildung sein sollen,
die mechanische Versprengung derselben hat RIBBERT auch auf post-
embryonale Verlagerung von Gewebskomplexen ausgedehnt, die zur
Geschwulstbildung fithren kénnen. Diese CoENHEIM-RI1BBERTsche Theo-
rie hat BERNHARD FiscHER-WASELS dahin modifiziert, da er nicht
die mechanische Verlagerung eines Gewebskeimes als maBgebend betrach-
tet, sondern die Ausschaltung eines Gewebskomplexes aus den physio-
logischen Beziehungen zum Gesamtkorper. In dem Verlust der Korre-
lationen des geschwulstbildenden Keimes zu den anderen Teilen des
Korpers liegt das Wesentliche. Es erfolgt also eine Ausschaltung eines
Gewebskomplexes, wobei ich betonen mochte, daB der Begriff Verlage-
rung irrefithrend 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. Ist also fiir einen
Teil der Geschwiilste die CoENHEIM-RIBBERT-FIscHERsche Theorie
atiologisch mafgebend, so wissen wir heute, daB mechanische Einwirkun-
gen gleichfalls zum Ausgangspunkt von Geschwulstbildungen werden
konnen. Es scheint allerdings, daf hier bei den Narbenkrebsen z. B.
nicht ein einmaliger Reiz ausschlaggebend sei, sondern daf die wieder-
holten mechanischen Irritationen solche Reizgeschwiilste zu erzeugen
imstande sind. Das Problem liegt also jetzt etwa so: Wir miissen 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 wachstumsfahig gestaltet wurde. Und wir miissen
zweitens nachweisen, ob durch das Trauma ein derartiger Reiz gesetzt
wurde, daf wir aus ihm die Berechtigung ableiten koénnen, er sei intensiv
genug, um aus verdndertem 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 Umstand, da die Hauptmasse der traumatisch bedingten
Tumoren glivser Natur sind, mochte ich zundchst mich zur Gliafrage
guBern und meinen diesbeziiglichen Standpunkt prézisieren.

Zur Histologie und Histogenese der Neuroglia.

Es scheint, daB fiir jedes Organ zunéchst die Bedingungen zu er-
schlieBen sind, unter welchen die Zellen ihre Proliferationsfahigkeit
wieder erhalten oder iiberhaupt behalten. Fiir das Zentralnervensystem
gelten offenbar ganz andere Grundsitze als fiir andere Apparate und es
erscheint nicht nur notig, bei einem Tumor Riicksicht 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 abhéngen, daB letztere die erstere
bestimmt. Um das nun zu erweisen und fiir die Tumorforschung —
soweit es die vorliegende Aufgabe betrifft — nutzbar zu machen, mufl
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 Neuroepithel ganz verschieden ver-
wendet. Wahrend ScHAPER darunter nur jene Zellen versteht, die das
Neuralrohr noch vor dessen Schlul auskleiden, spricht DE CasTrO auch
beim neugeborenen Hund noch von einer Phase der genuinen oder pri-
mordialen Epithelzelle. Es ist natiirlich 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 berithren. Dem widersprechen
aber die Befunde von DE CasTro, der ausdriicklich in seiner Phase des
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primordialen Epithels betont, daB die Fortsétze der Zellen die auBere
Oberflache nicht erreichen miissen.

Es unterliegt nun gar keinem Zweifel, daBl beziiglich der Valenz
auch bei geschlossenem Neuralrohr noch Zellen existieren, die vollstindig
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 tatsichlich schwierig, sich iiber
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, daf diese Zellen noch in der Lage
sind, bipotentiell sich auszuwirken und Glia- und Ganglienzellen zu bilden.
Man sieht demnach schon hier, dafl die Begriffsbildung oder besser gesagt
die Namensgebung eine rein konventionelle ist und wir von wahrem
oder echtem Neuroepithel tatséichlich 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 radidre Streifung
erkennen laft, von primirem 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 kénnen.

Es ist nicht ohne Interesse zu sehen, daf 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 miissen, die lediglich zur Bildung der Glia bzw. des Epen-
dyms herangezogen werden.

Wihrend also das reine Neuroepithel ein pluripotentes Gewebe
darstellt, haben wir in dem Zellager, das sich nach Schlul des Neural-
rohrs zeigt, pluripotente und unipotente Zellen nebeneinander, ohne
daf wir in der Lage wéren, sie histologisch zu differenzieren. Wir kénnen
nur soviel sagen, dafl die pluripotenten Zellen offenbar nur in der innersten
Lage der wuchernden Zellen zu finden sind.

Infolge des besonderen Entgegenkommens des Vorstandes des
embryologischen Institutes, Professor F1scHELs und seines Assistenten
Dr. PorriTzERs, hatte ich Gelegenheit, sehr friihe, ausgezeichnet kon-
servierte Embryonen von 7, bzw. 18 und mehr Urwirbeln zu untersuchen.
Man kann in diesen friihesten 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-
mére Spongioblasten bezeichnen kénnte. In meinen Studien iiber die
Entwicklung des Zentralkanals mit KorLMER hatte ich gleichfalls Ge-
legenheit, sehr frithe 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 gefirbt
ist, deutlich, wie die Keimzellen im Innern liegen und wie die schon
mehr radidr gestellten Epithelzellen in mehreren Lagen histologisch
vollsténdig 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, wéhrend nachher
eventuell das ganze Gewebe als primordiales Ependym oder ependyméres
Epithel nach D CasTRO bezeichnet werden kénnte. Nur muBl man
wissen, daf3 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 ependymaéare Epithel
in der Lage ist, Keimzellen zu bilden. Denn, daf dieses Ependymgeriist
auch nach der Geburt noch in Tétigkeit ist, geht aus den Darstellungen
von RAMON Y CAJAL und besonders auch DE CasTROs hervor. Dabei
ist aber zu bemerken, da8 hier noch ein Moment in Frage kommt, ndmlich,
daf das ependymaéare Epithel seine urspriingliche epitheliale Form ver-
dndert 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 Produktivitiat
zu, auch noch beim Erwachsenen, sondern er schreibt, ,,dal auch beim
Erwachsenen die Ependymzellen sich noch in Gliazellen umwandeln®.
Wir hiatten demzufolge sowohl im Neuroepithel als in dem ependyméren
Epithel als in den Ependymzellen mehrfache Potenzen enthalten, ohne
daB man mit Sicherheit angeben koénnte, wielange oder bis zu welchem
Entwicklungsgrad der einzelnen Zellformen diese Potenzen erhalten
bleiben. So scheint aus den Ausfithrungen 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. Dafl sie das in hoheren
Altern noch vermogen, beweisen die Ausfithrungen von StorcH. Die
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iiberzeugenden Abbildungen DE CasTROs haben wohl bewirkt, daf viele
der neueren Autoren, besonders DEL RI1o-HORTEGA, den indifferenten
Zellen firr 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 Einflull 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 némlich nicht vergessen,
daB fiir die Rindenentwicklung nicht nur die ventrikulire Keimschicht
mafgebend ist, sondern auch eine der Oberflache angehérige Keimschicht.
Geht man vom Kleinhirn aus, so wissen wir, daB — ich erwéhne nur
Voer und ASTWATAZUROW — im dritten Monat der Entwicklung sich
an der Oberfliche eine Keimschicht bildet, die man als duBere Kérner-
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 ausfithrt, laings 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 spiaten Entwicklungsperioden mit der Oberfliche im Zusammen-
hang bleiben. Das sind, wie auch RamMmoN Y CAJAL annimmt, indifferente
Zellen, aus denen sich die Kérnerzellen mit Sicherheit entwickeln, die
aber auch, woritber gar kein Zweifel herrscht, Gliazellen bilden.

Es ist nun nicht ohne Interesse zu sehen, daB3 diese OBERSTEINERsche
Schicht vom dritten Fotalmonat an bis etwa zum siebenten an Umfang
zunimmt — ich will hier die entsprechende Literatur nicht anfiihren,
da diese Tatsachen zu allgemein bekannt sind — und daB dann die oft
zwolffache Reihe von Zellen allmihlich sich verschmilert, aber auch nach
der Geburt noch einige Monate vorhanden sein kann. Wenn man diese
Zellen in einem frithen Stadium (87 mm Gesamtlinge) untersucht, so
zeigt sich, daB sie absolut keine wie immer gearteten Differenzen er-
kennen lassen. Man kann nur sagen, dal einzelne dunkler und kleiner
sind, andere heller und lichter und daf in diesen manchmal ein gréBeres
Chromatinkérnchen hervortritt. Ich habe seinerzeit die Meinung geduBert,
daB diese Differenz der dunklen und hellen Korner eventuell schon in
sehr friihen Stadien gestattet, die Neuroblasten von den Glioblasten

la*
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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,
daf anfinglich nur dunkle Zellen, die ganz homogen sind, vorliegen
und daf sich diese allméhlich 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 priméren Ependym oder ependyméren Epithel gesehen
haben. Man sieht Mitosen hauptséichlich in den duBeren Schichten, also
in jenen, die der Oberfliche am nichsten 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 Ramox v CaJaL gegeben, indem er zeigte, daBl auch
noch nach der Geburt aus solchen Zellen Kornzellen hervorgehen. Das
ist um so bemerkenswerter, als man doch eigentlich erwarten miif3te,
daf die Entwicklung der Ganglienzellen bereits in einem friitheren Stadium
abgeschlossen ist, und zwar in jenem Stadium, das die Formbildung
des Nervensystems abschlieBt, wahrend in dem spéiteren Stadium sich
die Beziehungen der einzelnen Abschnitte zueinander entwickeln. Daf
dem nicht so ist, beweisen die Forschungen Ramon vy CaJars iiber die
Entwicklung der Kornzellen der rostbraunen Schicht, da er auch nach
der Geburt bei verschiedenen Vertebraten noch aus den indifferenten
Zellen Kornzellen sich entwickeln sah. Was das fiir 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 —,
daB3 die indifferenten Zellen bipotentiell sind, so weist der Genannte
weiters nach, dal 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 vom Tier auf den Menschen iibertragen konnen.

Was nun die Namensgebung fiir diese indifferenten Zellen betrifft,
ob man sie Keimzellen im Sinne von His, indifferente Zellen im Sinne
von SCHAPER nennen soll, oder ob man diesen beiden, wie SCHAFFER
vorschlagt, gleichsetzen soll, ist ziemlich belanglos. Es ist auch gleich-
giiltig, ob man sie mit BAILEY und CusHiNGg Medulloblasten nennt oder
ob man, wie ich es vorgeschlagen, sie besser unpréijudizierlich Sphéro-
blasten nennen soll. Man muf} nur wissen, welche Form der Zellen darunter
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zu verstehen ist und daBl man sie, wie BATLEY und CusHING richtig er-
kannten, von den anderen Spongioblasten differenzieren miisse, weshalb
auch vielleicht der Vorschlag von DrL Rio-HORTEGA, nur von Glio-
blasten schlechtweg zu sprechen, infolge der eben angefiihrten Tatsachen
nicht akzeptabel erscheint.

Wir werden demnach fiir die Gliazellen eine doppelte Entwicklung
annehmen miissen, und zwar im Rindengebiet von der Oberfliche aus
aus indifferenten Zellen, jene aber, die vom Neuralrohr auch sich ent-
wickeln, eine aus indifferenten Zellen und aus ependymérem Epithel
oder epithelialem Ependym bzw. voll entwickeltem Ependym, wie man
das eben bezeichnen will. Eines aber ist sicher, daf sich zumindest die
Gliazellen auch nach der Geburt moch weiter entwickeln kénnen und daf
ein Ahnliches zumindest fir einen Teil der Ganglienzellen nach den Be-
funden der gemamnten Autoren auch Geltung hat. Demzufolge wird man
die Proliferationstendenz nicht als ein Einteilungsprinzip gelten lassen
konnen, wie DEL R1o-HORTEGA es vorschligt, wenn man sich iiberlegt,
daB auch schon hochdifferenzierte Zellen, wie sie z. B. DE CASTRO zeichnet,
noch eine solche Tendenz besitzen. Wir koénnen das auch zeitlich gar
nicht differenzieren, da das promorphe Stadium DL Rio-HORTEGAS,
das die epithelialen Formationen umfaBt, auch nach der Geburt noch
tétig ist, nicht zu reden von dem metamorphen Stadium, bei dem die
Proliferationstendenz erloschen soll, wihrend das telomorphe Stadium
den Abschluf der Entwicklung anzeigt.

Man sieht demnach, wie schwierig es ist, aus histogenetischen und
histologischen Befunden zu absolut verlaBlichen Schliissen zu kommen
und daB vieles von dem bisher Behaupteten Annahmen sind. Denn wir
miissen anerkennen, dafBl auch hochdifferenzierte, sicher nicht mehr
dem promorphen epithelialen Stadium angehorige Zellen des Ependym-
belages auch in spéterer Zeit noch eine Proliferationstendenz besitzen.
So sehr man sich auch bemiiht, die Dinge auf eine einfache Formel zu
bringen, bei den héheren Sdugern, 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 primédren Spongioblasten von His, das primordiale
Epithel oder ependymire Epithel von DE Castro die zweite Gruppe.
Dabei muBl man noch absehen von der Mikroglia, deren Herkunft trotz
vieler Bemiihungen auch heute noch absolut kontrovers ist. Es scheint,
daB doch die Anschauungen von SCHAPER, denen sich schlieBlich auch
His in seinen spiteren Arbeiten anschliet, im wesentlichen Geltung
haben.

Noch komplizierter wird dieses Problem dadurch, daBl neuere Autoren
auch die meningealen Zellen vom Neuroepithel herleiten und sie gleich-
sam in eine Linie mit den ScEWANNschen Scheidenzellen stellen. OBER-
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LING, von dem diese Anschauung ausgeht, fand in den spéateren Unter-
suchungen von HARVEY und BURR scheinbar eine Stiitze seiner Anschau-
ung. Es wire dagegen auch gar nichts einzuwenden, wenn man nicht
gleich Konsequenzen in bezug auf die Pathologie gezogen hitte. Nun
scheinen mir aber die Untersuchungen der amerikanischen Autoren nicht
absolut beweisend, da8 auch die Meningen beim Menschen aus der
Ganglienleiste herzuleiten sind. Der Einwand betrifft zunéchst 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 wire zu bemerken, daf bei dem ersten Versuch die Ganglien-
leiste vorsichtigst entfernt wurde, wonach eine Entwicklung der Meningen
nicht erfolgte, wihrend beim zweiten Versuch mit der erhaltenen Gang-
lienleiste dies der Fall war. Auch ist es immerhin auffillig, 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 héren eben alle Grenzen auf und es erscheint
vollstandig gleichgiiltig, die Keimblattlehre hier iiberhaupt heranzuziehen.
Ich betone nochmals, daBl die Verhiltnisse der niederen Vertebraten
absolut nicht jenen der hochdifferenzierten entsprechen. Ubrigens hat
HocCHSTETTER eben den innigen genetischen Zusammenhang zwischen
Dura und Leptomeningen aufgezeigt, die aus einer gleichartigen,
mesenchymalen Grundanlage hervorgehen, sodall alle hier vorgebrachten
Annahmen hinféllig werden.

Wenn wir also unter Meningoblastomen blastomatése Tumoren
verstehen sollen, die in bezug auf ihre Zusammensetzung den Tumoren
aus ScHWANNschen Scheidenzellen gleichzusetzen sind, so miilten wir
demzufolge in den reifen Tumoren dieser Art, den Meningiomen, ein
Analogon zu den Neurinomen sehen. Das aber widerspricht jeder Er-
fahrung. Ich habe seinerzeit mit RIEHL diese Frage auf das Genaueste
studiert und es zeigte sich damals, dal die Dura mater nach den absolut
einwandfreien Praparaten von KoLMER tatséchlich ein Endothel besitzt.
Es war mir nun #uBerst interessant zu sehen, da WANTANABE eine
ganz analoge Auffassung vertritt und ahnliches auch fir die Lepto-
meningen zeigen konnte. Wir haben damals schon darauf hingewiesen,
daBl man die Tumoren, die scheinbar von der Dura ausgehen, in zwei
Gruppen zerlegen miilte; solche, die tatséchlich aus Fibroblasten bzw.
Duraendothel entstehen und solche, die im Sinne von MARTIN BENNO
ScemIDT sekunddr 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, daf dem Epithel nahe-
stehende Histiozyten gleichfalls an den Grenzflichen der Meningen zu
finden sind. All das spricht nicht sehr zugunsten der Annahme, daf
die Leptomeningen sich von der Ganglienleiste herleiten, und es wiare
wohl moglich, daB man bei den erwdhnten Versuchen von HARVEY
und BURR es mit eigentiimlichen regenerativen bzw. metaplastischen
oder Einheilungsvorgéingen zu tun hat. Diese Umstdnde aber erscheinen
deshalb von noch groBerer Bedeutung, weil sie von BAILEY benutzt
wurden, um die sich an den GefiBen entwickelnden Tumoren auch
den ektodermalen Geschwiilsten anzureihen. Denn nach ihm ist die
meningeale GefiaBscheide ektodermaler Natur und sie wire dann —
ein Teil der Adventitia — eigentlich im Wesen gleichzusetzen mit der
perivaskuliren Glia. Und damit fiele der Begriff der Blut-Liquorschranke.

BAILEY meint, daB die als Peritheliome beschriebenen Tumoren
derartige von den ektodermalen Meningealanlagen herrithrende Gebilde
seien. Er erschlieBt dies daraus, daB seine und ScHALTENBRANDS Unter-
suchungen es ausgeschlossen haben, daf an den Gefafen ein Perithel
im Sinne EBErRTHS sich findet. Auch diese Frage habe ich mit HasHiI-
MoT0, allerdings noch ohne Kenntnis der Arbeit von HARVEY und BURR,
erortert und es zeigte sich, dafl 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,
dal 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. dal an den Kapil-
laren auBlen Zellen zu finden sind, die er als Perizyten bezeichnet und
in denen er kontraktile Elemente, d. h. Myozyten erblickt. PLENK hat
diese Untersuchungen an Hirngefalen durchgefiihrt und hat hier ein
Gleiches nachweisen konnen. Aus den Untersuchungen von MaXiMow,
denen sich PLENK vollstindig anschliet, geht hervor, dafl neben diesen
eigentiimlichen Perizyten sich auch Adventitiazellen an den Kapillaren
finden. Und nun ist ein ganz Analoges auch an den Prékapillaren zu
sehen, wobei allerdings die Perizyten allmihlich ihre Form verindern
und zu glatten Muskelzellen werden, wenn es sich um groBere Gefaf3-
stammechen handelt.

Ohne auf die Frage der Bedeutung der Perizyten einzugehen, denen
EveeN Porpax in Analogie mit den Gliazellen vielleicht auch eine
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trophische Funktion zuspricht, moéchte ich nur bemerken, wie schwer
es ist, bei der Verschiedenheit der Zellen an den kleinen Gefaflen 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 dafl 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, daf3 diese von einer so scharfen

Abb. 1. Normale Ependymzelle (8 Tage altes Kaninchen). — GoLI-Préiparat.

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 Anhénger des syntyzialen
Zusammenhanges der Glia, in welchem Synzytium die Zellen jeder Art
Knotenpunkte bilden. Und JonEs hat zeigen wollen, dal auch der Oligo-
dendroglia gelegentlich Beziehungen zu den Gefaflen eigen sind. Diese
Tendenz der GliaendfuB3- 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 GoLaI-Priaparat einer solchen Ependymzelle ab (Abb. 1), die tat-
sachlich eine Endplatte zu bilden scheint, &hnlich jenen, wie man sie
bei den Astrozyten an den Gefdflen oder den gliésen Rindenschichten
zu sehen gewohnt ist. Es scheint also, daBl eine noch so scharfe formale
Differenzierung der Glia nicht hindert, sie funktionell gleichwertig zu
gestalten und daBl 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 wesentlichen
ab von der Funktion, wie dies z. B. aus den Darstellungen von EUGEN
Porrax hervorgeht, weiters von ihrer Lage, was besonders die Oligo-
dendroglia — Scheidenglia — betrifft. Und je hoher wir in der Verte-
bratenreihe emporsteigen, desto differenzierter erscheint die Glia, desto
mehr kommt die funktionelle Differenzierung auch anatomisch zum
Ausdruck. Das kann man am besten bei der Oligodendroglia sehen,
bei der die verschiedenen Autoren noch weitere Differenzierungen vor-
genommen haben in die Formen von RoBERTSON (Mesoglia), von CAJAL
und ParapiNo. Es erscheint dies iiberflissig, wenn man die Oligodendro-
glia als das auffaBt, was sie in Wirklichkeit ist, ndmlich die scheiden-
bildende bzw. hiillenbildende an Nerven- und Ganglienzellen. Daf die
Glia selbstverstdndlich nicht nur protektive Leistungen zu vollziehen
hat, sondern auch nutritiv bzw. fir den Abbau wirkt, kann man bei
jeder Parenchymerkrankung wahrnehmen.

Es erscheint weiters wichtig zu betonen, dal neben den Astrozyten,
den Oligodendrozyten, den Mikrozyten DEL Rio-HoRTEGAs besonders
im Kleinhirn, aber auch in der Retina Gliazellen vorkommen, die tat-
sichlich im Bau vollstdndig von jenen der anderen Partien sich unter-
scheiden. RamoN Y CAJAL, dem wir ganz besonders ausgezeichnete Dar-
stellungen dieser Verhéltnisse verdanken, nennt solche Zellen epitheliale
Zellen. Sie finden sich in der Schicht der Purkinjeschen Zellen und
gehoren offenbar jenen Elementen an, die zum Teil wenigstens die BERG-
maNNschen Stittzfasern liefern. Sie sind also &hnlich wie die MULLER-
schen Stiitzzellen in der Retina am besten als Pfeilerzellen — Stylo-
zyten — zu bezeichnen und spielen in der Pathologie eine sehr wesentliche
Rolle. Die im Kleinhirn sind von GoOLGI zum erstenmal beschrieben
worden und bilden an der Oberfliche Verbreiterungen, ganz analog den
EndfiiBen der Astrozyten in der GroBhirnrinde. Es ist nicht von Belang,
die feinere Anatomie hier hervorzuheben. Nur soviel ist sicher, daB sie
die BErGMAaNNschen Fasern liefern und dafl sie in jener Schicht gelegen
sind, die man als Laxno1s-Paviorsche Schicht kennt. Uber ihre Bezie-
hungen zur Tumorbildung kann ich nichts aussagen. Dagegen haben MELLER
und ich selbst fiir die zumeist angiomatosen Tumoren des Auges (LINDAU-
Tumor) wahrscheinlich gemacht, dafl es sich um aus den MULLERschen
Stiitzzellen hervorgegangene gliomatose Tumoren handelt. Wir haben
also neben den Astrozyten, Oligodendrozyten, Mikrozyten sicher noch
die Stylozyten, die wiederum in vieler Beziehung Differenzen gegeniiber
den erstgenannten Zellen aufweisen, Differenzen, die aber doch im
wesentlichen nur von der Funktion bestimmt sind. Ob die Stabchen-
zellen, die man gleichfalls in Tumoren trifft, nicht doch auch eine selbstén-
dige Gliaform darstellen oder ob sie der Oligodendroglia resp. Mikroglia
DzL Rio-HorTEGAs angehoren, ist jedenfalls noch kontrovers. Man wird

Marburg, Unfall. 2
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sie als Rhabdyozyten, Stabchenzellen bezeichnen konnen. Es erscheint mir
auch notwendig, daBl man in die Gliagruppe die ScEWANNschen Scheiden-
zellen einbezieht, zumal sie, genau wie die Gliazellen, aus dem Neuroepithel
hervorgehen. Von den neueren Autoren haben RovuUssy, LHERMITTE
und OBERLING in ihrem klassischen Referat die ScawaNNschen Scheiden-
zellen wiederum als periphere Glia bezeichnet, und zwar mit vollem Recht.
Ich mochte aber empfehlen, da man sich auch hier beziiglich der Nomen-
klatur einigt. Denn es erscheint nicht sehr zweckmiBig, den von vielen
Autoren abgelehnten Namen des Neurinoms fiir Tumoren aus SCHWANN-
schen Scheidenzellen zu gebrauchen, wie es VEROcCAI vorschligt, oder
den Namen Schwannom, was iiberhaupt nicht nur sprachlich, sondern
auch begrifflich unbaltbar 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 Ependymszellen als
telomorphe Stadien der Glia anzuerkennen hatten. Ich weil, dafl hier
nicht alle bekannten Gliaformen untergebracht sind. Ich erinnere nur
an die FaNANAschen Zellen im Kleinhirn, die SCHRODER besonders hervor-
hebt. Aber wir wissen tiber 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 Uberginge
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, daf bipolare Elemente vorhanden sind, wahrend
die unipolaren als selbstindige nicht iiberall anerkannt werden.

Die blastomatosen Vorstufen der Endstadien sind auch mitunter
so, daBl man nicht weil, ob es sich um ein mangelhaft entwickeltes End-
stadium oder eine blastomatose Zelle handelt. Man darf bei den Tumoren
nie vergessen, daf} die Entwicklung der Zellen keinesfalls den Weg geht,
den die normale Zelle durchlauft. Ferner ist zu bedenken, daB die Tumor-
zellen ihrem Wesen 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 muf
man sich dabei stets bewuBt sein, dafl die Tumorzelle mit der normalen
Zelle hochstens das Aussehen und nicht einmal dieses immer gemein hat.

Es ist wohl moglich, dal ich bei der gebotenen Kiirze fiir manche
der vorgetragenen Anschauungen den absoluten Beweis schuldig ge-



Die Ausgangsfille. 19

blieben bin. Aber es scheint mir, dal meine Anschauungen fiir 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 daf sie ihren
fotalen Charakter verlieren, wie die Zellen der OBERSTEINERschen Schicht
zum Beispiel. Und drittens darf man nicht vergessen, da8 schlieflich
die Differenzierung der Glia nicht unwesentlich von ihrer Funktion
beeinflut 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 Gefale teilweise wenigstens in die ektodermalen
Zellgruppen einzubeziehen.

Die Ausgangsfiille.

Fall 1. F. D. 10jahriger Knabe. Das Kind stammt aus unbelasteter
Familie. Er hat Masern, Scharlach, Keuchhusten in frithester Kindheit
iiberstanden und war dann vollstindig gesund.

Ende Jinner 1924 fiel das Kind auf dem Eise nieder und schlug mit
dem Hinterkopf auf. Es war nicht bewuBtlos und erbrach nicht. Die weiteren
Umstédnde 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 zunichst an die Kinderklinik gebracht und
der erste neurologische Befund damals von SCHILDER erhoben. Der Status
lautet: Dem Alter entsprechend entwickeltes Kind. Afebril, freies Sensorium.

Der interne Befund: ohne Belang. Der Schidel im vorderen Anteil
(Stirn) klopfempfindlich. Der rechte Kornealreflex fehlend, der rechte
Fagzialis etwas schwicher als der linke. Die Sprache zeigt Andeutung von
Silbenstolpern. Ein im Liegen stirkerer 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 =1links lebhaft, desgleichen Patellar- und Achillesreflexe. Kein
Babinski, keine Sensibilititsstérung. SCHILDER nahm damals einen druck-
steigernden Prozef in der hinteren Schidelgrube an (Kleinhirnhemisphire ?).
Tumor ? Hydrozephalus.

Am 24. II. — das Kind war inzwischen an die Klinik EISELSBERG trans-
feriert worden — habe ich die Untersuchung wiederholt und gefunden:
Schédelumfang 57 cm. Der Schédel nicht klopfempfindlich, keine Schall-

2#
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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 Augenmuskellihmung. 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 auffillig ataktisch. Die Reflexe lebhaft. Kein
Klonug, kein Babinski, keine Ataxie beim Knie-Hackenversuch. Auffallende
Adiadochokinese der rechten oberen Extremitit. REBoUND-Phénomen der
rechten oberen Extremitat und Andeutung von Asynergie cerebelleuse. Der
Augenbefund ergab: Linkes Auge: leichte Neuritis optica, die Papillen-
grenze scharf, jedoch Netzhautédem um die Papille mit Erweiterung der
Gefifle und feinsten Blutungen. Verstirkte Nervenfasernzeichnung. Am
rechten Auge sind die Verdnderungen noch leichter, so dafl also hier eben
erst der Beginn einer Verinderung der Netzhaut zu konstatieren ist.

Dieser Befund vom 23. II. wurde am 26. II. noch erginzt. 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 annihernd normal,
das rechte deutlich retrahiert. Schalleitungshindernis beiderseits, rechts
mehr als links. Das innere Ohr normal. Der Nystagmus ist zentral laby-
rinthdrer Natur. Vorbeizeigen (wahrscheinlich durch Druckwirkung des
rechtsseitigen Tumors auf die linke Hemisphére hervorgerufen).

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

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

Die Operation, die am 27. II. 1924 durch Hofrat EISELSBERG vor-
genommen wurde, mufite 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 Tastgefithl
der Rauhigkeit fithlbar und im Stirnbereich ganz fehlend. Hochgradige
Spannung der Dura, betrichtliche Abplattung der Hirnwindungen, die
rechte Kleinhirnhemisphéire betrachtlich vergréflert und von fluktuierender
Konsistenz. Frischer Defekt der Hinterhauptschuppe — vor 24 Stunden als
1. Akt ohne Duraéffnung durchgefiihrt.

Hirnbefund: Auf den frontalen Schnitten des in Formol fixierten Klein-
hirns findet sich in seiner rechten Hemisphére eine ovale, 5: 41/, cm grofle
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.
Nekrose nur wenig vorhanden. Das anstollende Hirngewebe o6dematos,
auch von Hémorrhagien durchsetzt und das iitber dem Tumor sich wolbende
Hirngewebe ist dorsal nicht ganz 3 mm dick, basal maximal 1 em. Die Median-
ebene stark nach links verdringt. 4. Ventrikel ganz nach vorne verdringt.
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Zusammenfassend 148t sich also folgendes sagen: Ungefahr vier
Wochen vor dem postoperativ erfolgten Tode stiirzte der 10jahrige
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 Schiadelgrube, der einen Tumor rechts im Cere-
bellum vermuten lie. Eine eben beginnende Stauungspapille. Im 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 Worte hier
anfiigen kann, so zeigt dieser
Fall zwei von mir fiir die Klein-
hirndiagnose  hervorgehobene
Tatsachen. Die erste ist, daB
tatsdchlich hier die Papille der
kranken Seite eine Spur stérkere
Erscheinungen aufwies als die
der gesunden, und das zweite
Moment ist, daB das Hervor-
treten der Erscheinungen seitens
der oberen Extremitét, beson-
ders die Adiadochokinese und 1}, 9 Ppersistenz der &uBeren Korner-
das Rebound-Phénomen, die ghichte. Die abgeléste Pia zwischen den
Lokalisation im Lobus lateralis Lippchenabschnitten.
gestattet, besonders dann, wenn
die Erscheinungen des Wurmabschnittes ein wenig zuriicktreten, das ist
fehlender Romberg und geringere Betonung des ataktischen Ganges. Auch
der mehr einseitige Nystagmus trigt zur Unterstiitzung dieser Diagnose bei.

Die histologische Untersuchung dieses Falles ergab nun folgendes:

Schnitt durch das Cerebellum knapp neben dem Tumor. Es zeigt sich,
daB obzwar eine Scheibe gewahlt wurde, die scheinbar keinen Tumor enthilt,
trotzdem ein kleiner Tumorzapfen hier bemerkbar war, der sich allerdings nur
mikroskopisch erkennen lieB. In der Mehrzahl erwiesen sich die Windungen des
Kleinhirns vollstindig normal, nur an einzelnen Stellen, und zwar in der
Nihe des Tumorzapfens, zeigt sich in der Molekularschicht an ganz umschrie-
benen Partien eine #“duBere 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 gefiihrt

und es konnte sich infolgedessen ein Zweifel erheben, ob die an der duBeren

Oberfliche gefundenen Zellen nicht meningealer Herkunft waren, also von

den Meningen aus in das Gehirn einbrachen. Die Durchmusterung einer

groferen Anzahl von Praparaten hat aber einwandfrei gezeigt, daBl tatsichlich

an einzelnen Stellen, an denen sich kein Infiltrat in der Meninx zeigte, oder

die Meninx infolge schlechter Priparation abgerissen war, sich deutlich

Zellen in der OBERSTEINERschen Schicht fanden, und zwar dort, wo von

einem Tumor noch absolut nicht die Rede war. Allerdings fanden sich diese

Zellenin ziemlicher Nachbarschaft

des Geschwulstknotens. Dem Cha-

rakter nach unterscheiden sich

diese Zellen in nichts von jenen,

welche gemeinhin in der OBER-

STEINERschen Schicht zu finden

gind, vielleicht mit einer Aus-

nahme, daf die Zellen alle voll-

stindig gleichartig sind und nicht,

wie in der OBERSTEINERschen

Schicht gelegentlich dunklere und

hellere Elemente erkennen lassen.

Ich habe seinerzeit bei Be-

schreibung des Medulloblastoms

bereits angegeben, dafl sich diese

Zellen von den meningealen da-

durch unterscheiden, daf 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 fanden sich in der OBER-

. STEINERschen Schicht dieses Tu-

Abb. 3. Persistenz der OBERSTEINER- 1o tatsichlich nur runde Zellen.

Schichte; die Pia frei (ganz dorsal). Aber dort, wo die Schicht der

Meninx anliegt und diese bereits

infiltriert ist, fillt es ungemein schwer, Meninx und darunter liegende

duBere Kornerschicht zu differenzieren. Néhert 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 dulere Kornerschicht, die oft nur aus

einer einzigen Zelllage, meist aber aus zwei oder drei besteht, bereits eine Ver-

dickung aufweist (Abb. 3). Diese Zellvermehrung lafit 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 iiberstiirzten Zellvermehrung bilden sich warzenférmige
Erhebungen (Abb. 4).

An zahlreichen Priparaten, die deshalb untersucht wurden, um fest-
zustellen, welchen Weg die Zellen von der Oberfliche gegen die Tiefe hin
einschlagen, lieB sich feststellen, daf 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 sich
in mancher Beziehung so verhalten, wie das Gliastrauchwerk zu den Arbori-
sationen der Purkinjeschen Zellen. Am interessantesten aber erscheinen
die Partien, bei welchen man eine Wanderung der Zellen lings der Gefille
feststellen konnte (Abb. 6). Hierbei ist folgendes zu bemerken. Genaue
Bindegewebsfirbungen zeigen, dafl die Tumorzellen nicht im adventitiellen
Raum liegen, sondern an der Auflenseite der Adventitia sich vorzuschieben
scheinen, also moglicherweise in den HEeLbschen Kammerrdumen, die ja
unter pathologischen Verhiltnissen gleichfalls als Lymphridume anzusehen
sind. Gelingt es, einen Querschnitt eines Gefalles zu treffen, das durch
irgendeinen Zufall vom tbrigen Tumor etwas isoliert ist, so kann man auch

Abb. 4. Entwicklung des Tumors aus der OBERSTEINER-Schichte.

im Tumor selbst dieses Verhalten feststellen, d. h. dal die Tumorzellen sich
rings um das Gefafl lagern und nur stellenweise einen Einbruch in die Wand
des GefiBes erkennen lassen. Die Zellen, die sich an den Gefiflen finden,
unterscheiden sich in nichts von den anderen Tumorzellen. Einzelne sind
dort, wo sie gedrangt liegen, scheinbar linger und flacher. Von einer besonderen
Struktur an den GefdBen oder von dem Vorhandensein von Bindegewebe
zwischen den Zellen ist nicht die Rede. Der Tumor selbst zeigt stellenweise
einen groBeren Gefdfireichtum, stellenweise aber finden sich nur Tumor-
zellen, kaum daB ein Gefal zwischen ihnen hervortritt. Es 148t sich ein
typischer Bau nicht erkennen. Nur dort, wo mehrere Gefiale vorhanden sind,
sieht man von dem Gefal aus Bindegewebe in den Tumor einbrechen, was
auch mitunter von den Meningen aus der Fall ist. Da kann man gelegentlich
einen pseudo-adenomatdsen Bau erkennen und auch Pseudo-Rosetten. Aber
im groflen und ganzen fehlt jede wie immer geartete Struktur im Tumor.
Er stellt eigentlich nur eine Anhdufung von Zellen dar, die sich in nichts
von jenen unterscheiden, die an der Oberfliche der Molekularschicht als
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Ausgangspunkt des Tumors gesichtet wurden. Allerdings muB man zugeben,
daB die Zellen vielleicht an einzelnen Stellen in der GréBe differieren. Aber
die Mehrzahl ist véllig uniform und zeigt bei den Ubersichtsfarbungen kaum
hellere Kerne mit groBeren Kernkérperchen. Was nun die feinere Struktur
anlangt, so ist — abgesehen von den Zellen — an BIELscHOWSKI-Priparaten
absolut nicht der Nachweis zu erbringen, daB hier Axone im Tumor vorhanden
wiren. Beziiglich des Bindegewebes habe ich bereits festgestellt, daBl besonders

Abb. 5. Vermehrung der Zellen in der Molekularschichte ohne
Tumorentwicklung.

von den Gefiflen aus, aber auch nicht tberall, eine leichte Vermehrung des
fibrilliren Gewebes im Tumor zu sichten ist. Einzelne Aufschliisse erlauben
HerpENHAIN-Priparate. Man kann hier erkennen, daB einzelne Zellen eher
birnférmig sind und dafl sie dort, wo sie dichter gedringt vorkommen, eine
mehr spindelige Form aufweisen. Das Wesentliche ist, daB zahlreiche Mitosen
vorkommen, daf man aber daneben auch sichere amitotische Kernteilungen
sieht, wobei es zur Bildung von mehrkernigen Zellen kommt. Gerade an
HerpENHAIN-Priparaten treten oOfters Zellen hervor, die ein gréBeres und
mehrere kleine Kernkorperchen erkennen lassen, die im Zentrum des Tumors,
aber auch an Priparaten mit anderen Firbungen, eigentlich nicht sehr
deutlich hervortreten. An den Stellen, wo der Tumor infiltrativ in das Gewebe
einbricht, sieht man natiirlich einzelne Nervenfasern zwischen den Tumorzellen.
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Mit Riicksicht auf diesen Befund habe ich die Diagnose Medullo-
blastom gestellt, um diesen Namen vorlaufig beizubehalten, wie ich das
in der Einleitung zu diesen Ausfithrungen auseinandergesetzt habe. Die
Zusammensetzung aus ganz gleichartigen undifferenzierten Zellen, die
diffuse Anordnung der Zellen, die nur stellenweise einem pseudoadenoma-
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 = auflen).

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

Wihrend 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 veréffentlichten Fall
nachweisen konnte, indem die Zellen zum Teil zu Glioblasten, zum Teil
zu Neuroblasten bzw. fast Neurozyten auszuwachsen vermégen, so zeigt
dieser Fall ein offenbar eminent frithes Stadium, wobei der Tumor noch



26 Die Ausgangsfille.

keinerlei progressive Differenzierung erkennen 148t, wenn man eventuell
absieht von einzelnen helleren Zellen, die im HEIDENHAIN-Préparat
ein groferes 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
alle Zellen gleich, nur eine oder die andere kénnte eventuell den Ein-
druck einer Zelle erwecken, die vielleicht zur Ganglienzelle wird. Aber
gerade bei diesen Zellen sieht man den Ubergang von gleichfsrmigen zu
den helleren Kernen, so daB also die ScHaPERsche These vollinhaltlich
aufrecht erhalten ist.

Hier mochte ich gleich einem Einwand begegnen. Der Umstand,
daB sich die Zellen stellenweise lings der Gefédle vorschieben, um in tiefere
Lagen zu geraten, konnte den Eindruck erwecken, als ob der Tumor
iberhaupt von den Gefafen ausginge, sich also als perivaskuldres Sarkom
bzw. Peritheliom erweisen wiirde. KORNYEY hat in letzter Zeit iiber
einen derartigen Fall berichtet und auch die entsprechende Literatur
herangezogen, so dafl ich dieselbe hier nicht zu erwédhnen brauche. Er
spricht sich gegeniiber den Auffassungen von BAILEY, die ich eingangs
erwihnte, ziemlich vorsichtig aus und spricht nur von adventitiellem
Sarkom, also einem Tumor, der von der Adventitia der Gefiafle ausgeht.
Beweggrund fiir diese Annahme ist in allererster Linie die Auffassung
von der Beziehung der Glia zum Gefal. Und da erhebt sich die Frage:
wie verhilt sich die Glia im Gliom zum Gefafl ? KORNYEY meint, daf
das Weiterwandern des Tumors lings der Gefiafle gegen dessen Gliom-
natur spricht.

Wie man wei}, sind die Gliazellen angiopetal, d. h. sie setzen sich
mit ihren Endfiilen an die GefaBwand an, ein Verhalten, das DE CASTRO
vergleicht mit der Tendenz der Ependymzellen, den Ventrikel zu umséu-
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, daBl man darauf nicht Riicksicht genommen
hat (Hypertrophie, Hyperplasie und Pseudohypertrophie des Gehirns).
Hier bilde ich sogar ein Stiick von einer Gefalwand ab und zeige, da@
nicht nur eine Strahlenkrone vorhanden ist, sondern da auch der Tumor
selbst in die GefdBiwand einbricht. Das kann man gelegentlich bei malig-
nen gliésen Tumoren sehen, wo sich der Tumor lings der GefiBwinde
vorschiebt. Also die Beziehung Glia-Gefale ist nicht immer eine nur
auf die Endfiile beschréankte, sondern scheint bei tumorartigen Prozessen,
besonders solchen von groBlerer Malignitdat, auch so zu sein, daf hier
die GefdBwand nicht geschont wird und sich der Tumor lings derselben
fortschiebt. Es ist daher nicht der Charakter des Tumors mafgebend,
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sondern seine Gut- bzw. Bosartigkeit, die das eigenartige Wachstum
bedingt. Ahnliches sah ich auch in einem Falle Mc. PHERSONS.

Das Wesentliche des vorliegenden Falles erscheint meines Erachtens
in zwei Tatsachen gelegen. Erstens in der Tatsache, da8 wir hier ein ganz
frithes Stadium des Medulloblastoms aus absolut tiefstehenden undifferen-
zierten Elementen vor uns haben und zweitens, daf3 wir sehen, wie sich der
Tumor entwickelt. Er ist so jung und noch so in Entwicklung begriffen,
daf wir sowohl den Ausgangspunkt als die Art seines Werdens histologisch
verfolgen kénnen. Sein Ausgangspunkt ist die duBlere 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 Gefife oder auch direkt durch die
Molekularschicht in die Kornzellschicht hinwandern, um 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 kénnen wohl annehmen, dal seine Ausschaltung
oder der Reiz, den er notwendig hatte, um 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 besa. Und da
jede andere Ursache hier zu fehlen scheint und sich dieser Tumor un-
mittelbar an das Trauma anschlof, so mufl man mit einer gewissen Berech-
tigung dieses in é&tiologische Beziehung zum Tumor bringen, in der
Weise, dal der Keim aus seiner fixen Bindung ausgeschaltet wurde. Ich
bin mir bewuf3t, da8 es viele Einwénde geben wird, berechtigte Einwénde,
die man gegen diese allzu sichere Fassung wird erheben konnen. Aber ich
habe mir selbst eine Unzahl von Einwédnden gemacht und bin doch letzten
Endes immer wieder dahin gelangt, den Tumor von der duBleren Korner-
schicht, der OBERSTEINERschen Schicht, entstehen zu lassen. Denn
man kann nicht gut annehmen, daf der Tumor von innen nach auflen
zu wichst und daB die Tumorzellen gerade nur an der AuBenfliche
der Molekularschicht sich ansiedeln, besonders an Stellen, wo von einer
Tumorbildung, ja selbst von einer Progression oder Infiltration gar 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, da man keinen Zweifel an der
hier vorgetragenen Auffassung wird haben kénnen.

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, daB die Pat. hereditar nicht belastet, ein schwaches Kind war,
im 4. Lebensjahr Keuchhusten, im 8. Masern und Rotel iberstanden hat
und oOfters Anginen und Husten hatte. Im 9. Lebensjahr erlitt sie durch
Sturz auf der StraBe einen Kieferbruch mit nachfolgender Eiterung. Damals
bestand, obwohl das nachtraglich nicht absolut sicherzustellen war, auch
eine Hirnerschiitterung. Mit 12 Jahren iberstand sie ein Panaratium. Mit
21 Jahren (1921) wurde ihr ein Papillom aus der Nase entfernt. Um diese
Zeit klagte die Pat. iiber Kopfschmerzen, bald starker, bald schwéicher.
Sie wurde einer Quarzlampenbestrahlung unterzogen und es traten im An-
schluB daran epileptische Anfalle auf, die so heftig waren, daB die behandelnden
Arzte an eine Meningitis dachten. Als aber der Zustand lingere Zeit wihrte,
nahm man eine tuberkulése Erkrankung an. Es besserte sich aber der Zustand
etwa nach 8 Monaten. Dann trat ein Schnupfen auf, worauf die Anfille
neuerlich aufflackerten. Vom 22. bis 24. Jahr hatte die Pat. Ruhe. Damals
erkrankte sie an einer Grippe. Es traten die Anfille neuerlich auf und gingen
nicht mehr zuriick. Wéahrend sie aber frither generell waren, beschrinkten
sie sich jetzt auf das Gesicht und waren mit Speichelflu und gelegentlich
mit Benommenheit verbunden. Die Gesichtszuckungen waren vorwiegend
rechts. Seit Mai 1924 wurden die Kopfschmerzen immer stirker und steigerten
sich trotz Réntgenbehandlung immer mehr und mehr, Ende September 1924
trat bei der Pat. ein Gefithl auf, als ob das linke Augenlid, Wange, Zunge
und Lippen aufgeblasen seien. Die Krampfe traten vorwiegend auf der
rechten Seite auf, sollen aber Ende September an Intensitit und Héaufigkeit
nachgelassen haben. Bei den Kopfschmerzanfillen wird der Kopf in den
Nacken gezogen und ist auch sonst in stindiger zuckender Bewegung.

Anfangs Oktober 1924 Temperaturanstieg (37,5), Grofle Anfille mit
BewuBtseinsverlust und allgemeinen Zuckungen finden sich nur in Inter-
vallen von 6 bis 8 Wochen. AuBler den Kopfschmerzen klagt die Pat. uber
eine starke Herabsetzung des Sehvermogens links. Seit einer Reihe von
Jahren sind auch die Menses unregelmiflig geworden. Die Pat. hat eine
Schmierkur absolviert, die ohne Erfolg blieb.

Aus dem objektiven Befund soll nur das Positive hervorgehoben werden.
Der Schidel ist links vorn ein wenig druck- und klopfempfindlich. Rechts
mifBige 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 Gefafle normal. Der Visus
ist rechts normal, links sind die Finger nur mehr auf 1 m erkennbar.

Der Umstand, da die Pat. in der letzten Zeit hauptsichlich Krampfe
im rechten Fazialisgebiet hatte, die Klopfempfindlichkeit des Schéidels links
vorne, der Mangel sonstiger Symptome lie§ einen Tumor in der Nihe des
Fazialiszentrums links annehmen.

Die am 14. X. 1924 von Prof. EISELSBERG vorgenommene Operation
lieB nach Aufklappung des Schidels links fronto-parietal einen diffus in die
Umgebung iibergehenden Tumor wahrnehmen, was allerdings nur aus der



Die Ausgangsfille. 29

Differenz der Konsistenz und einer gewissen Verfirbung erkennbar war.
Es wurde ein Stiick des Tumors entfernt und wegen Aussichtslosigkeit eines
radikalen Eingriffs eine Fortsetzung der Operation abgelehnt.

Waihrend 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 Sprachstérung auf. Vier
Tage nach dem operativen Eingriff beginnt die Sprache langsam wieder
deutlicher zu werden, die rechte Hand und der rechte Ful werden ein wenig
bewegt.

Am 5. X1. 1924 setzt sich die Pat. bereits im Bett auf. Sie zeigt nur
mehr eine leichte motorische Aphasie in Riickbildung und auch die Extremi-
titenparese hat sich bereits gebessert.

Am 8. X1I. 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 Sprachstérung ist nur mehr gering.
Der Augenbefund vom

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

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

am 22. I. 1925 aufgenommen. Ihr Zustand bessert sich zusehends und
sie bleibt bis Anfang Juli 1926 in héuslicher Pflege. In der Zwischenzeit
befindet sie sich sehr wohl. Erst seit Ende Juni 1926 klagt sie itber 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 Schlifegegend. Frither war, wie die Mutter 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.

EBrst im Juni 1927 begann die Pat. den rechten FuB nachzuschleifen.
Das verschlimmerte sich so rasch, daf} sie gegen Mitte August nicht mehr
stehen konnte, wiahrend sie friher stundenlang spazieren ging. Es traten
wieder Anfille auf, die diesmal mehr einem Zittern der rechten Extremitit
entsprachen. Auch die Kopfschmerzen wurden heftiger. Links wolbte sich
die Partie itber dem Ventil vor. Die Pat. wird apathisch, inkontinent. Es
148t sich weiter nichts konstatieren als die schon erwihnte Rechtsparese und
es zeigt sich am Augenbefund, dafl das rechte Auge praktisch normal, das
linke Auge leichte Bldsse der Papillen, unsichere Atrophie aufweist. Der
Zustand der Pat. verschlechtert sich zusehends. Sie ist sehr apathisch,
bekommt hypertonische Kochsalzlosung intravenoés. Der Puls wird klein
und frequent und am 12. IX. — die Pat. war am 30. VIII. aufgenommen
worden — erfolgte unter zunehmendem Krifteverfall der Exitus letalis.

Obduktion: Im Gehirnschiddel im Bereiche der linken Schlife-Scheitel-
gegend ein tiberhandtellergrofler, dlterer, operativer Defekt. Die Dura mater
ist mit den Réindern dieses Knochendefektes fest verwachsen und durch
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Einlagerung von stellenweise bis 2 mm dicken Knochenlamellen verdickt.
Die Eroffnung des Schidels und die Untersuchung des Gehirns erfolgt nach
Formolhirtung nach Injektion von den inneren Carotiden aus. Die linke
Hirnhemisphéire ist, wie die drei in der Schlidfelappengegend angelegten
Frontalschnitte zeigen, anscheinend durch Tumorgewebe stark vergriBert,
in der Umgebung dieser weillichgelben Geschwulstmassen ist die Hirn-
substanz scheinbar erweicht und von Blutungen durchsetzt; stellenweise
kleine zystische Hohlrdume. Das Gehirn wird zur histologischen Untersuchung
dem neurologischen Institut tiberlassen.

Histologischer Befund: Faserarmes, polymorphzelliges Gliom. Gehirn-
substanz der Umgebung 6dematos.

Die histologische Untersuchung, die aus den verschiedensten Teilen des
Tumors vorgenommen wurde, ergibt zunichst ganz allgemein, da8 es sich
um ein von zahlreichen Zysten durchsetztes Gliom handelt. AuBerdem ist
dieses Gliom sehr gefafireich. An einzelnen Stellen ist dieser GefafBreichtum
besonders in die Augen fallend, an anderen wieder 1i3t sich derselbe weniger
deutlich erweisen. Doch gibt es kaum eine Stelle, die nicht entsprechend
vaskularisiert wire. Es handelt sich dabei zumeist um gestaute Venen;
aber auch Arterien sind reichlich vorhanden und zeigen auffillig dicke Wan-
dungen, zum Teil homogenisiert, in welche Tumorzellen eingewachsen sind.

Bevor ich noch auf die Konstitution des Tumors zu sprechen komme,
mochte ich nur erwihnen, dafl er nach der einen Seite hin gegen die Dura
zu vorgewachsen ist. Hier zeigt sich ein narbiges Gewebe, nekrotisch, von
Gefalen und homogenen Massen durchsetzt, die wie hyalin aussehen, aber
kein fidiges Netzwerk im Innern erkennen lassen. Dem Wachstum nach
sieht man in der Umgebung des Tumors ein nicht normales Nervengewebe,
das teilweise wie eine dichte gliose Narbe aussieht, teilweise wie ein Status
cribratus mit groflen Spinnenzellen und dicken Fibrillen. Stellenweise gehen
in dieses narbige Gewebe, das auch zystés verindert 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
grofle blischenférmige Gliazellen mit randgestelltem Kern. An anderen
Stellen des Tumors kann man wiederum bipolare Spongioblasten in grofer
Menge palissadenférmig angeordnet wahrnehmen. Es unterliegt keinem
Ziweifel, daBl man diesen Tumor am eheseten der Gruppe der multiformen
Spongioblastome anreihen kann. Er enthilt Gliazellen in der verschiedensten
Form, was besonders an HEIDENHAIN- oder BIELSCHOWSKI-Priparaten hervor-
tritt. Diese Gliazellen betreffen auch verschiedene Reifestadien bis zur
vollausgereiften Zelle und verschiedene dieser Zellen sind dysplastisch.
Wihrend die einen sich dem Charakter der Koérnchenzellen nihern, 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 grofier Bedeutung erscheint neben den GefiBlen 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 Hiutchen 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 gewohnlich klein; mitunter liegt eine ganze Reihe solcher Zysten
nebeneinander (Abb. 7). Man hat dann den Eindruck, als ob es sich um ein

Abb. 7. Kleine Zysten ahnlich jenen in Ependymgliomen.

Ependymgliom handeln wiirde. Die Zysten zeigen nur einzelne Zellen in der
Wand, ungefihr in der gleichen Weise wie beim Ependymgliom. Wenn die
Zysten grofler 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 Natur und stehen ungefahr zwischen dem Neuroepithei und jungen
Ependymzellen. Diese Zellen, die, wie gesagt, schwer darzustellen sind, weil
sie nur stellenweise die Wand einer Zyste bilden, konnen auch manchmal in
Haufen nebeneinander gelegen sein. Das Wichtigste ist, daB sich ihre Kerne
ganz wesentlich von den Kernen der Gliazellen, die den Tumor selbst zu-
sammensetzen, unterscheiden. Sie sind blidschenformig, 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 Fille diese Zellhdufchen der Zystenwand
vollstandig abgerissen sind. Aber wo man sie sieht, ist kein Zweifel iiber die
Natur derselben moglich. Dort, wo es sich um eine Summe von kleinen
Zysten handelt, ist man jedoch nicht mehr in der Lage, aus den die Zysten-
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Abb. 8. Zystenwand. Neuroepithelihnliche Zellen in Umwandlung in
Tumorzellen.

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

Es geniigt in diesem Falle nicht, eine oder zwei Partien des Tumors
miteinander zu vergleichen, sondern man muf} tatséchlich von den verschie-
densten Stellen des Tumors Schnitte untersuchen, um sich eine Vorstellung
von der Zusammensetzung desselben zu machen.

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

Das, was absolut sichersteht, ist, daBl es sich um ein echtes Gliom
handelt, aber ein Gliom, das nicht eine Zusammensetzung aus einer
bestimmten Zellform erkennen l4Bt, sondern das man am ehesten als
Glioblastoma multiforme bezeichnen mufBl. Was jedoch dieses Glio-
blastom besonders charakterisiert, ist das Auftreten von dysplastischen
‘Gliazellen, deren eine Gruppe sich den phagozytiren Elementen der
Glia néhert, 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 Folgezustinde 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, dal an Stellen, wo die Gefae, 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, dal diese Zysten verschiedener Natur
sind. Die eine Gruppe der Zysten mul} als Erweichungszysten bezeichnet
werden. Die Néahe schwer degenerierter Gefidfle, der zackige unregel-
méfBige Rand, zum Teil aus komprimierter Glia bestehend, das homogen
gefirbte hyaline glasige Innenhéutchen sprechen dafiir. Allerdings kann
man dort, wo diese kleinen Zysten offenbar durch einen Druck von innen
groBer werden, diese Endothelien flacher werden sehen und schlieSlich
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
Neuroepithel nahestehen. Sie bilden mitunter einen einzelligen Belag

Marburg. Unfall. 3
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oder sind stellenweise gehduft in der Wand der Zyste zu finden. Und
es ist nicht ohne Interesse, daBl dort, wo die wabenartigen kleinen Zysten
vorhanden sind, die die Wand bildenden Zellen ganz &hnliche helle blés-
chenférmige 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 muf8 aus dem eben

Abb. 10. Zystenwand. Die Wandzellen gréBtenteils geschwunden. Die Tumor-
entwicklung weiter vorgeschritten. (Grofere Zyste).

Angefiihrten schlieBen, dafl es sich bei diesen Zystenwandungen, die
ich bereits in meinen fritheren Arbeiten sehr eingehend studiert habe,
um 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 Schléauchen, die mit einem dem Neuroepithel nahestehenden Zell-
material bekleidet sind, einem Zellmaterial, das offenbar gleichfalls
noch jene Entwicklungspotenz besitzt, die ihm ermoglicht, Gliazellen
der verschiedensten Art zu produzieren. Das kann man an den Préaparaten
zum Teil noch erkennen. Wissen wir doch, dafl selbst reife Ependym-
zellen sich in Gliazellen umwandeln konnen (Syringomyelie), wéahrend
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das Umgekehrte, dafl 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 um die Entstehung eines
Glioms etwa in dem Sinne, wie STROBE es seinerzeit ausgefithrt hat,
analog wohl auch SAXER, eines Glioms, das sich auf dem Boden von
Ependymschlduchen oder Schlduchen, die vom Neuralrohr in friihester
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 zuriickliegt
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, dafl der Entwick-
lung des Tumors ein Trauma vorangegangen ist, wobei ich absolut nicht
Wert darauf lege, dafl das Trauma ungewohnlich lange Zeit vorher erfolgt
ist. Denn ich habe einwandfreie Félle 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.

Im Oktober 1929 wurden die Rachenmandeln entfernt; anschlieBend
daran trat Mumps und Diphtherie auf. Vorher schon hatte er Keuchhusten.
Durch Unvorsichtigkeit des Stiefbruders wurde das Kind im August 1922
durch einen Schuf} verletzt. Das Projektil drang vorn median an der Nasen-
wurzel in den Schidel. Der Knabe war kurze Zeit im Krankenhaus in
Behandlung und zeigte weiters keine Folgeerscheinungen. Im Jahre 1927
bemerkte der Vater, dafl die rechte Schlife des Kindes ein wenig stirker
vorgewolbt war als die linke. Diese Wolbung verstirkte sich im folgenden
Jahr und wurde schlieBlich zu einer vorspringenden Geschwulst, die zusehends
wuchs, ohne dem Kinde Beschwerden zu bereiten. Sie fithlte sich sehr hart
an und da sie in der letzten Zeit betrichtlich zunahm, wurde das Kind im
Februar 1930 in die Ambulanz der I. chirurgischen Klinik gebracht. Die
damalige Rontgenuntersuchung ergab den Verdacht auf ein altes organisiertes
Hamatom. Mit Riicksicht darauf wurde ein komplizierender Hydrozephalus
angenommen und eine Rontgenbehandlung in Betracht gezogen. Im Juni
des gleichen Jahres begann das Kind zu erbrechen, was die Annahme eines
Hydrozephalus zu stiitzen schien, worauf dann die Réntgenbestrahlung
durchgefithrt wurde. Da die Geschwulst weiterwichst, wurde der Pat. an
die chirurgische Klinik aufgenommen.

Der Nervenbefund war damals vollstindig negativ. Es fand sich nur
iber dem rechten Schlifenbein und dem unteren Anteil des Scheitelbeins
entsprechend, eine fast vom lateralen Orbitalrand bis vor den Ansatz der
Ohrmuschel reichende, etwa 6 cm im Durchmesser haltende, fast kreisrunde,
ziemlich scharf umgrenzte unverschiebliche Geschwulst von knochenharter
Konsistenz. An keiner Stelle war diese Geschwulst druck- oder klopf-

3*
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empfindlich. An der Nasenwurzel findet sich die zirka !/, em im Durch-
messer betragende, leicht eingesunkene Narbe, die von der Schufverletzung
herriihrt.

Die genaue Rontgenuntersuchung vom 12. IX. 1930 ergab, dal 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 Schidelgrube. Mit Riicksicht auf den Rontgenbefund muf
man annehmen, daf das Projektil langs der Schéidelbasis extrakranial an
den Clivus gelangt ist und sich offenbar dort gedreht hat, da die Spitze nach
oben sieht. Der Umstand, daB das GeschofB keinerlei Deformation aufweist,
spricht dafiir, dafl es sich um ein Stahlmantelgeschol gehandelt hat.

Im Bereiche des rechten Temporalknochens und der untersten Partie
des rechten Scheitelbeins eine scharf begrenzte bogenférmige Vorwolbung
der Lamina externa. Die Diploe ist bis 1 em verbreitert, die Lamina externa
und interna hochgradig verdinnt, an keiner Stelle unterbrochen. Vorwiegend
die Lamina externa erscheint vorgewolbt und besonders verdinnt. Der
Rontgenologe (Prof. SGALITZER) nimmt einen raumbeengenden Prozel des
Schédels an, der im Bereiche der Diploe sich entwickelt, ohne daf ein Anhalts-
punkt fir die Malignitit 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 Gefidfle innerhalb der Papillen, die
Gesichtsfeldgrenze und der Visus sowie der Fundus normal.

Am 18. IX. 1930 wurde der Tumor exstirpiert (Prof. DEMEL). In leichter
Athernarkose wird durch einen bogenférmigen 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. Oberfliche des Knochens sehr hockerig. Beim An-
legen eines Bohrloches mit der elektrischen Fraise merkt man, daf der
Knochen an dieser Stelle fast papierdiinn ist; er wird im AusmaBe eines
Handtellers abgetragen, worauf sich eine weiche, pulsierende Geschwulst,
von Dura tiberzogen, vorwolbt. Man mufl an das Cerebrum bzw. an einen
ganz groflen Hirntumor denken. Nach Inzision der Dura wird auch eine
an Gliom erinnernde Masse dargestellt, an deren Oberfliche 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 iiber mannsfaustgrofie, 250 g wiegende Ge-
schwulst entfernt wird, die entsprechend dem unteren Anteil des Parietal
lappens dem hinteren Anteil des frontalen und zum groiten Teil dem Temporal-
lappen angehort hat. Bei der Entfernung der Geschwulst wurde der Ven-
trikel nicht erdffnet 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 gendht und ebenso die Weichteillappen zuriickgeklappt und
gendht. Am Schlufl der Operation erhidlt der Pat. 300 ccm intravendse
Kochsalzlosung.

Es wurde mir ein erbsengrofles Stiick des Tumors zur Untersuchung
iiberlassen und schon damals zeigte sich an dem kleinen Stiickchen eine
eigentiimliche 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 lings 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
Protoplasmahdutchen. Es gibt aber darunter auch Zellen, die beinahe
Astroblastencharakter besitzen.

Die Heilung erfolgte per primam. Eine nach dem Eingriff aufgetretene
Fazialislihmung der linken Seite ging rasch zurick. 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 verindert, 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 hauptsichlich der nasalen
Papillenhélfte. Visus und Gesichtsfeld normal. Am 28. XI. 1930 war auch
diese minimale Schwellung der nasalen Papillenhalfte gegeniiber dem fritheren
Befunde zuriickgegangen, war aber rechts deutlich stérker als links.

Ich sah den Kranken in der Folgezeit wiederholt und konnte mich nur
von seinem absoluten Wohlbefinden iberzeugen. Da wurde er am 12. IV.1931
neuerdings an die Klinik eingeliefert. Er war von einem Radfahrer nieder-
gestofen und von der Rettungsgesellschaft an die Unfallstation gebracht
worden. Es bestand keine Bewufitlosigkeit, kein Erbrechen, keine retrograde
Amnesie. Die Narbe nach der Tumorexstirpation zeigte an der unteren
Circumferenz ein zirka nufigrofes Rezidivgeschwiir. Durch das Trauma
war eine tiefe RiBquetschwunde an dieser Stelle entstanden mit Odem der
Nase und beider Augenlider, Hamatombildung, Riquetschwunde am rechten
Oberschenkel, kleine RiBwunde an der linken Patella, mehrere Exkoriationen
im Gesicht. Die Wunde an der Stirn wurde geniht 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, daf die Papillen
noch immer unscharf begrenzt und prominent waren, hauptsidchlich nasal,
temporal etwas abgeblaBt. Reizung der Conjunctiva einer Dermatitis ent-
sprechend.

Nachdem am 21. IV. 1931 die Klammern entfernt wurden, fithlte 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 Rontgenbefund, der damals aufgenommen wurde, zeigt, da8 rechts
eine Schidelbasisfraktur vorliegt. Die Frakturlinie durchsetzt den vorderen
Abschnitt der rechten Schlifenbeinschuppe und setzt sich weiter auf den
Processus pterygoideus fort. Die Frakturlinie ist sehr schmal und verlauft
in ungefahr gerader Richtung von oben nach abwirts. Der Pat. kann am
13. V. 1931 das Spital verlassen.

Am 12. I1. 1932 habe ich ihn neuerlich untersucht. Es war acht Tage
vorher eine plotzliche Schwiche im linken Bein und Arm aufgetreten. Der
Pat. schleift beim Gehen den Full etwas nach und auch die Funktionen
des Arms sind eingeschrinkt. Er ist sonst vollig beschwerdefrei, hatte keine
Kopfschmerzen. Der Augenbefund war normal. Das Kind lernt in der Schule
gut und war in seinem Wesen vollig einem normalen Kind gleich.
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Der neurologische Befund ergibt: Links Mundfazialisparese, Parese
des linken Arms, Bewegungen in allen Gelenken etwas eingeschrinkt, auf-
fallende Schwiche des Arms. Die Reflexe sind vorhanden, aber keineswegs
lebhaft. Der linke Bauchdeckenreflex etwas herabgesetzt. Das linke Bein
zeigt eine schlaffe Parese bei relativ normalen Reflexen aber positivem
Babinski und positivem Rossolimoreflex. Es zeigt sich bereits eine Andeutung
von Spitzenfullstellung.

Es wurde damals ein Rezidivtumor angenommen und der Pat. am
18. I1. 1932 neuerlich operiert. Entsprechend der alten Operationsnarbe
wurde an der rechten Schlife die Haut inzidiert und die Dura freigelegt.
Mit einem T-Schnitt wird diese eréffnet und ein grofer diffuser Tumor,
der mit der Dura verwachsen ist und in die Tiefe reicht, freigelegt. Mit
Hilfe des Diathermieapparates wurde der Tumor etwas verkleinert. Aber
mit Riicksicht auf seine Ausdehnung muflte die Operation abgebrochen
werden.

Es trat nach dem operativen Eingriff Fieber auf und es hatte sich eine
Liquorfistel gebildet. In der zweiten Hilfte des Monates Februar 1932
zeigten sich auch leichte meningitische Symptome. Der Kranke klagt iiber
heftige Kopfschmerzen und verfiel sichtlich. Am 8. III. 1932 trat der
Exitus ein.

Anatomischer Befund (Obduzent: FrLLER): Etwa in der Mitte der
rechten Scheitelgegend einkleinhandtellergrofler, landkartenférmiger Substanz-
verlust der weichen Schideldecken, auf dessen Grund eine fremdartige,
miffarbige, zum Teil durchblutete, weiche Aftermasse pilzférmig vorwuchert.
Weitgehende Zerstorung der seitlichen Anteile des Schlidfenlappens und Ersatz
derselben durch ein fremdartiges, grauweifliches, von ausgedehnten unregel-
méfig begrenzten zystischen Hohlrdumen durchsetztes und vielfach himatogen
pigmentiertes, fremdartiges Gewebe. Auf diesem Schnitt betrigt die groflte
ant. post. Ausdehnung der Geschwulst 5 cm. Auf einem Frontalschnitt
durch die Mitte der aullen beschriebenen Geschwulstvorwélbung in der
Scheitelgegend sieht man den Tumor im Gehirn in grofiter Ausdehnung.
Er hat eine annahernd kugelige Form, sein kraniokaudaler Durchmesser
betragt 5, sein grofiter querer Durchmesser ebenfalls 5 cm. Die Geschwulst
grenzt sich durchwegs unscharf und auch etwas unregelmifig gegen die
Hirnsubstanz ab wund hat hier die lateralen Anteile des Scheitellappens
fast vollkommen zerstort. Den Stammganglien nahert sich die Geschwulst
bis auf 1 cm. Die Geschwulstschnittfliche besteht auch hier in ihren er-
haltenen Anteilen aus einem weifllichgrauen, ziemlich homogenen Gewebe,
wobei sich jedoch daneben zahlreiche unregelmifig begrenzte Hohlrdume
finden, die von Blut und stellenweise auch von Eiter erfiillt sind. Die
hamorrhagische Destruktion erreicht auch hier, namentlich nahe der Ober-
fliche der Geschwulst, einen betriachtlichen Umfang. Durch einen ungefihr
5!/, cm im kraniokaudalen Durchmesser haltenden Defekt im kndchernen
Schédeldach wuchert die Geschwulstmasse aus dem Gehirn kontinuierlich
nach auflen weiter und erzeugt so die oben erwiahnte Vorwolbung im Bereiche
des Defektes der Kopfschwarte. Die bereits extrakranial gelegenen Ge-
schwulstanteile sind fast génzlich himorrhagisch destruiert und zum Teil
von einer Eiterung durchsetzt. Samtliche Hirnkammern sind stark aus-
geweitet und von Eiter erfiillt, dabei der rechte Seitenventrikel noch wesentlich
weiter als der linke, die Mittelebene des Gehirns etwas durch die stérkere
Ausdehnung und vermutlich 6dematose Schwellung der rechten Hemisphére
nach links verdringt. Im Bereiche der Schidelbasis findet sich im Bereiche
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der Fossa Sylvii und der Leptomeninx Blutungen. Die Kleinhirntonsillen
sind stark vorgewdlbt und komprimieren von beiden Seiten her die Medulla
oblongata, indem sie in das Foramen occipitale nmragnum hineinragen. Im
Gefrierschnitt ein spindelzelliges Gliom.

Von den Priparaten wurde eine etwa 2 bis 3 cm breite Querscheibe
(frontal) geschnitten konserviert, die mir vom pathologischen Institut der
Universitdt zur Verfiigung gestellt wurde. Der Schnitt trifft kaudal die
vordersten Kleinhirnlamellen und fallt oral ungefihr 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 Stiickes
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 natiirlich der belangreichere. Es
wurde die ganze ventrale Halfte des Tumors bis ungefahr 1!/, cm von der
Mittellinie entfernt, in einem geschnitten, um die Verhéltnisse der Meningen
zur Anschauung zu bringen. Es war natiirlich wichtig, in dieser Weise vor-
zugehen, weil das Projektil dieser Partie am nichsten gelegen war und man
auf diese Art am leichtesten nachweisen konnte, ob irgendwelche Ver-
dnderungen &lterer Natur in den Meningen oder an den Grenzpartien des
Gehirns nachzuweisen waren, dies um so mehr, weil gerade diese ventralen
basalen Partien ganz abseits vom Operationsgebiet lagen. Schon makro-
skopisch sah man ventral einzelne grofle Liicken. Bei der histologischen
Untersuchung erwiesen sich diese Licken als schwer narbig verindertes
Gewebe, wie denn iiberhaupt das ganze Gebiet des Ammonshorns und das
Gebiet um den Ventrikel schwere narbige Veridnderungen aufweisen. Das
Gehirngewebe in diesem Gebiete zeigt stellenweise Aufhellungen, die dem
Ganzen ein wolkiges Aussehen geben. Bei naherem Zusehen sind diese Auf-
hellungen glisse Narben ohne nervoses Gewebe. Sie gehen schliefilich iber
in eine dichte oberfldchliche median gelegene Glianarbe, die zum Teil dehiszent
ist. Leider finden sich perivaskuldr Infiltrate, die zum Teil aus Rundzellen,
zum Teil aus Eiterkoérperchen bestehen. Dichtes Infiltrat auch in der Pia
gerade tber den medialen basalen Partien. Die Pia erscheint auffallend
verbreitert und zeigt hier aufler dem Infiltrat keine pathologischen Zellen.
Die Narbe im Gehirn ist, wie schon erwahnt, stellenweise locker und zeigt
sehr zahlreiche geblahte, auch zweikernige Astrozyten. Mitten in dieser Narbe
liegt, wie eingesprengt, ein Tumor, der einen knolligen Bau zeigt und offenbar
einem Zapfen des Haupttumors entspricht. Die Zellen dieses Tumors sind
fast durchwegs spindelig, jedoch finden sich Briicken zwischen den Zellen,
die ein lockeres Gewebe erkennen lassen, am ehesten vergleichbar mit einem
gliosen Gewebe. Die Anordnung der Zellen ist keine gleichméifige. Stellen-
weise sind sie in Haufen gelagert, stellenweise palissadenférmig, stellenweise
sind fast nur Kerne zu sehen, wie nach einer iberstiirzten amitotischen
Kernteilung. Das Wesentlichste ist, da3 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 dhnlich 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 tibergeht,
befindet sich ein kleinerer Zapfen, und man kann sehen, wie diese Zapfen
eigentlich von den Gefaflen 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 méachtiger geworden ist, nicht mehr von der Pia
bzw. Dura abgrenzen. Es zieht die Dura als derber Strang ventralwirts,
ist sowohl von innen als auch von auflen von Tumormassen bedeckt. Es
dringen auch Bindegewebsstringe in den Tumor ein. Aber es 1dBt sich
nicht zeigen, daf der Tumor von der Dura ausginge. Auch zwischen den
Blattern der Leptomeningen sind Inseln von Tumorzellen vorhanden.

An einem Priparat, das mit Azokarmin gefirbt ist, sieht man deutlich,
dafl die Dura auflen und innen von Tumormassen durchsetzt ist und daB

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

in die oberen Tumorpartien Bindegewebsstringe einbrechen, die dem Tumor
das bereits erwihnte alveoldre Aussehen geben. Auch einzelne Tumorzellen
lassen selbstverstindlich bei etwas intensiverer Féirbung einen blaulich
gefirbten Korper erkennen. Im groflen ganzen aber sind sie bei Azanfirbung
rotlich gefiarbt. Interessant ist, dafl auBer dem Eiter im Ventrikel auch am
Ventrikel selbst ein kleines Tumorknotchen aufsitzt. Stellenweise ist der
Tumor eher gefifireich und tendiert zu Blutungen. An seinem Rand sitzt
auflen ein lamelloses Gewebe, das deutlich mesenchymaler Natur ist. Auch
im Innern des Tumors kann man an einzelnen Stellen ein Netzwerk von
Fasern darstellen, das aber nicht bindegewebigen Charakter zeigt. Der Haupt-
masse nach besteht der Tumor nur aus dicht gedringten Kernen oder Zellen,
die keine Bindegewebsfirbung erkennen lassen. An anderer Stelle, wo der
Tumor an die Meninx grenzt, kann man diese scheinbar vollstindig 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, daBl auch diese Windungen, teilweise wenigstens, narbig
verdndert sind, dal die Narben dehiszent bzw. zystisch sind und daB der
Tumor direkt aus dem narbigen Gewebe sich zu entwickeln scheint, wobei
zu betonen ist, dafl die zarten Winde der kribrosen Narben Glia bildet
(Abb. 11). Man sieht stellenweise die Narbenstringe der Glia direkt in
Tumorzellen iitbergehen (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 palisadenférmig (Mitte
der Abbildung) aus der Narbe.

der Narbe, und zwar der gliosen Narbe allmahlich Tumorzellen zeigen, die
sich anreichern und zu Tumorzapfen werden. Es 1aBt sich an diesen Sticken
wiederum der Nachweis erbringen, dafl die Bildung im Gehirn ganz ober-
flachlich ist und auch hier an die Meninx sto8t, die im allgemeinen verbreitert
ist und einen merkwiirdig lamellaren Bau zeigt. Hier kann man auch erkennen,
daB der Tumor in diese Lamellen wuchert und daBl 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 vollstindig die gleichen Zellen auf-
weist und dafl3 der Tumor nicht etwa wie ein expansiv wachsender das Gehirn
vor sich herdriangt, sondern daf er das Gehirn substituiert oder infiltriert.

Es wurden dann noch von der kaudalen Seite Stiicke entnommen, die
die gleichen Verhaltnisse zeigen, wie sie eben geschildert wurden.
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Es 148t 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 allméhlich entwickeln, und zwar
offenbar aus Herden, die von den Gefiflen ausgehen. Die Hauptmasse
des Tumors liegt aber lateral und man kann erkennen, daf der Tumor
sich in den Narben entwickelt und in die Pia einbricht. Dem Bau nach
handelt es sich um einen ganz unreifen Tumor, der am ehesten dem Gliom
nahesteht.

Die Zellen sind meist bipolar spindelig, der Kern eher blidschenformig
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 dafl man
irgendeine Relation dieser Zellen wahrnehmen kann. Aufféllig 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 erwéhnt, sind auch die in den Meningen gefundenen Zellen
spindelig. Wahrend aber die Zellen im Tumor groBtenteils bei der Azan-
farbung einen rotlichen Ton annehmen, sind die Zellen in den Meningen
und an der Grenze gegen die Meningen mit Azan manchmal bldulich
tingiert. Auch der Bau des Tumors ist verhaltnismaBig anders, als man
es beim Gliom gewohnt ist. Er bildet ndmlich Knoten, die im Gewebe
eingesprengt sind, wobei stellenweise die einzelnen Tumorknoten sich
wiederum in mehr selbstindige Abschnitte zerlegen lassen, ohne daf
eigentlich ein alveolirer Bau zu bemerken ist. Dort, wo diese Knoten
schon eine gewisse Grofe erreicht haben, ist der Bau mitunter &hnlich
wie bei gewissen Meningiomen, um an anderen Stellen wieder deutlich
ein infiltratives Wachstum zu zeigen. Am ehesten 148t 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 Gefa8-
verbundenheit dieser Knoten auffillig, und es wurde erwidhnt, da man
auch Tumorzellen in den GeféaBscheiden antreffen kann.

Der Umstand, daf 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.

Im groflen und ganzen mufBl man sagen, daB es sich hier um einen
sehr unreifen Tumor der Gliomgruppe zu handeln scheint, der am meisten
dem bipolaren Spongioblastom nahesteht, aber stellenweise eine fort-



Die Ausgangsfille. 43

geschrittenere Reifung erkennen 1a8t, ohne den Charakter des Glioblastoma
multiforme zu erreichen. Das Wachstum des Tumors erscheint zum Teil
infiltrativ, zum Teil 14B8¢ 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 méchte ich den Tumor als Gliom bezeichnen, selbst bei
Beriicksichtigung des Fortschreitens lings der Gefafscheiden, da wir
Ahnliches bei den Untersuchungen von Mc. PHERSON bei echten Gliomen
gesehen haben. Ebenso kann das Ubergreifen auf die Meningen und die
Entwicklung um die Gefae 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 Uberginge 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.

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

Konnen wir also mit einer gewissen Sicherheit hier schlieBen, daB
der Tumor der Gruppe der Gliome angehért, so mufl man sich immerhin
wundern, dafl seine Entwicklung trotz der Unreife der Zellen eine so
eminent lange gewesen ist. Denn man mufl annehmen, dafl der Tumor,
der im Jahre 1927 bereits durch eine Vorwolbung des Knochens sich
sichtbar machte und drei Jahre spéater 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 schliefen zu wollen. Besonders aber schwer
ist es, wenn, was bei kindlichen Schédeln begreiflich ist, die allgemeinen
Hirndrucksymptome sich erst sehr spit einstellen. Aber ich glaube keinen
Fehler zu begehen, wenn ich annehme, daB3 der Tumor sehr lange bevor
die Vorwolbung am Schidel entdeckt wurde, sich zu entwickeln be-
gonnen hatte.

Damit aber steht im Zusammenhang die Frage der Beziehung des
Tumors zum Trauma. Wir miissen annehmen, daB, wenn auch die Kugel
nur den Knochen nahe der Basis durchbohrt hat und im Clivus stecken
geblieben ist, trotzdem im Gehirn Verénderungen durch das Trauma
entstanden sind. Die Narben, die sich besonders an der Basis des Gehirns
ganz in der Nahe des Tumors gefunden haben, der vollstindige Schwund
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des nervosen Gewebes auf der einen Seite, die nicht vollstindige Aus-
filllung des geschwundenen Parenchyms durch Glia (cribrése, zystische
Bildungen), auch das Verhalten der Gefale in den Narben spricht dafiir,
daB} es sich um sehr alte Prozesse handelt. Der Umstand, daB man an
den Rindern 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, da 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 lie$ 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, daBl man sie als Folge des zweiten Traumas ansehen konnte,
so dafl man immer wieder zu der Anschauung gedringt wird, der Tumor
hatte sich auf dem Boden der ersten Narbe entwickelt. Die Tatsache,
dafl die Eltern des Kindes erst fiinf Jahre nach der SchuBiverletzung
die Vorwolbung in der Schlidfengegend bemerkt haben, spricht nicht
gegen einen Zusammenhang von Trauma und Tumor. Denn, wie schon
erwahnt, mufl die Entwicklung des Tumors auf eine viel friihere Zeit
verlegt werden, da es sich um einen Proze8 handelt, der anfangs scheinbar
eine sehr langsame Entwicklung zeigte und erst nach dem Rezidiv eine
raschere Progredienz erkennen lief3.

Man kann also hier konstatieren, daf sich — ohne daBl man irgend-
welche angeborene Anomalien nachweisen kann — im Bereich eines
narbig verdnderten 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 la8t. 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 Félle soll
zeigen, unter welchen Umsténden das Trauma eventuell imstande ist,
einen Hirntumor hervorzubringen.

Die ersten beiden Fille sprechen im ganzen im Sinne der COENHEIM-
RisBERTschen Theorie oder besser gesagt im Sinne der von BERNHARDT
FiscHER-WABELS, wie schon erwdhnt, in umfassender Weise dargestellten
Verhidltnisse. In seinen Ausfiihrungen iiber die Bildung der Geschwulst-
keimanlage aus den Korperzellen fithrt B. FIscHER avs, 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 FiscHERs anfithren, sondern seinen zweiten Punkt an
die erste Stelle setzen, ndmlich daB sich die Geschwulstanlage von em-
bryonalen Zellstadien ableitet, wihrend ich seinen dritten Punkt, ,,die
Geschwulstanlage leitet sich von denjenigen Zellen ab, welche der normal
ausdifferenzierte Organismus bei regeneratorischen Vorgéngen bildet*,
an die zweite Stelle setze. Der dritte Punkt — FiscHERs 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, da auch im Gehirn, und zwar im fertigen
Gehirn noch Zonen existieren, die man als Keimzentren oder Kambium-
zonen bezeichnen darf.

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 unausgereifte, ausgereifte und fehlgereifte Formen. Das gleiche
gilt wohl auch fiir die bei den regenerativen Vorgingen auftretenden
Zellen, wobei man jedoch annehmen miifite, daf hier irgendwelche
konstellative Faktoren hinzutreten, die imstande sind, den Charakter
der Tumorzellen zu bestimmen.

Ich will auf die weiteren Ausfithrungen von B. FISCHER nicht ein-
gehen, sondern kann nur mit Riicksicht auf die ersten beiden Fille be-
merken, dafl im ersten Fall wir eine Geschwulstanlage vor uns haben,
die einem normalen Entwicklungsstadium entspricht und daf 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 Préparate 146t sich erkennen, dafl der
Tumor sich in unmittelbarer Nachbarschaft des Vorderhorns des Seiten-
ventrikels entwickelt hat. Es wire nun moglich, daf durch das Tumor-
wachstum Partien des Ventrikels, wie dies ja von einer ganzen Reihe von
Autoren beschrieben wurde, in den Tumor hineingezogen wurden, dafl
also das, was wir an Zysten im Tumor fanden, sekundir in denselben
hineingeratene Partien des Ventrikels sind. Das sind ja die Einwiirfe
gewesen, die man seinerzeit STROBE gemacht hat. Ich glaube kaum,
daf sich diese Anschauung in meinem zweiten Fall vertreten 148t. 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 Neuroepithel ndher als dies bei der echten Ependymzelle
der Fall ist. Auch zeigen sich in der Umgebung der Zystenauskleidung
haufenformig angeordnet @hnliche Zellen, so da8 wir wohl annehmen
miissen, falls nicht irgendwelche Umbildungen im Tumor stattgefunden
haben, daB hier tatsdchlich irgendeine Geschwulstanlage, die vom Neural-
rohr ausgeht, Anla dieser Tumorbildung wurde, eine Geschwulstanlage,
die als primére zu gelten hat, nicht etwa dall sekundir ependymtragende
Ventrikelabschnitte in den Tumor gelangt sind. In diesem Falle aber
sind aus solchen Mutterzellen — immer vorausgesetzt, da3 meine Annahme
Geltung hat — die Gliazellen der verschiedensten Entwicklungsstufen
entstanden. Es scheint mir deshalb als wesentlichst, fiir die Geschwulst-
anlage festzustellen, welche Potenzen in bezug auf die Entwicklung
diesen Zellen innewohnen. Sowohl fiir die Zellen der OBERSTEINERschen
Schicht im Kleinhirn als auch fiir die Zellen, die den Ventrikel auskleiden,
wissen wir, da auch nach der Geburt ihnen noch Entwicklungspotenzen
eignen, die den fotalen Zellen zukommen. Das geht aus den Untersuchun-
gen von RamoN Y Casan und DE Castro einwandfrei hervor. Damit
also ist die Moglichkeit gegeben, daB aus den geschilderten Geschwulst-
anlagen sich Tumoren entwickeln, wie sie in den Fillen 1 und 2 beschrie-
ben wurden, namlich Medulloblastome und polymorphzellige Gliome,
die man gewdhnlich der Gruppe der Glioblastome zurechnet.

Man muBl immer damit rechnen, daB3 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 muBl gestehen, daB bei genauester
Durchsicht der Gliome ich fast keinen Fall gesehen habe, den man als
absolut reinen Tumor einer Zellart bezeichnen kénnte. An irgendeiner
Stelle findet sich immer eine Differenz gegeniiber der Hauptmasse der
zusammensetzenden Zellen.

Was nun die Geschwulstanlage im dritten Fall anlangt, so muf8 man
hier von der Regeneration ausgehen. Denn es ist einwandfrei nachzu-
weisen, daB hier durch die Schufiverletzung schwere Narbenbildungen
provoziert wurden und man kann formlich sehen, wie aus diesen Narben
heraus die Zellstréinge 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 néher 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 selbstverstindlich,
daf bei einer verhdltnismdBig schweren Verletzung, welche auch die
Glia nicht unwesentlich schiadigt, die regenerativen Prozesse bzw. die
Narbenbildung durch das Bindegewebe, sei es jenes der Meningen oder
der GefiBe, geleistet wird. Ist aber die Glia weniger geschidigt, so wird
sie selbstverstdndlich — und zwar mit allen ihren Zellen — am Vernar-
bungsprozeB teilhaben. Und es erscheint weiters sehr begreiflich, daB,
was besonders Roussy, LEHERMITTE und OBERLING in ihrem Referate
hervorheben, je é&lter die Narbe ist, desto mehr die Glia in ihr
vorherrscht.

Dagegen ist fiir die regenerativen Verhéltnisse 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.

Und 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 vom Tumor entfernt.
Selbstverstandlich darf man bei all diesen Vorgéngen nicht vergessen,
in welchem Zustande sich bei der Bildung das umgebende Gewebe be-
findet. Handelt es sich z. B. um einen entziindlichen ProzeB, der die
umgebende Glia selbst schwer schidigt, so wird selbstverstindlich die
Narbe eine dehiszente werden, der Status cribratus die Folge sein. Das
gilt auch fiir den Ersatz jener Defekte, die iiber das MafB hinaus grof
sind. Auch die nutritiven Verhaltnisse spielen eine groe Rolle, weil
man erwarten muf, daB bei schwer verinderten GefiBen die Narben-
bildung sicherlich keine ausreichende sein wird. Selbstversténdlich
kommt auch das Alter in Frage, da wir wissen, daB} bei kindlichen Gehirnen
die Ausfilllung eines Defektes durch die Glia entweder sehr verzogert
oder vollstindig 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 kénnte.

Noch eines Momentes muB man gedenken. Das ist die sogenannte
Keimausschaltung. Nach dem Befunde des ersten Falles haben wir
nicht nétig anzunehmen, dafl der Keim verlagert, versprengt oder sekun-
dér durch Entziind