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])as Vorkommen multipler Gliome im Zentralnervensystem hat immer 
das Interesse der Untersucher erregt. Zweifellos gibt es F/~lle, die eine 
IVfultiplizitgt nur vorti~uschen, bei denen eine geeignete Sektionstechnik 
den kontinuierlichen Zusammenhang zwischen den einzelnen Geschwulst- 
knoten aufzudecken in der Lage ist, worauf besonders Hasenjdiger hin- 
gewiesen hat. Doch bleiben danach noch F/ille fibrig, in denen man eine 
echte multizentrische Entstehung der Geschwulstknoten annehmen muB. 
Nach Ostertag handelt  es sich dabei um absolut koordinierte Blastome, 
die auf gleichzeitige und gleichartige allgemeine StSrung der Zy~okinese 
zuriickzufiihren seien. 

Nun bedeutet das nach den Ostertagschen Anschauungen yon der 
dysontogenetischen Entstehung der Gliome, dab an bestimmten l~ri~di- 
lektionsstellen, vor allem an Nahtstellen, also an Stellen, an denen sich 
im Lauf der Ontogenese verschicdene ~irnteile aneinanderlegen bzw. 
miteinander verschmelzen, Keimmaterial fehlerhaft liegenbleibt. Diese 
liegengebliebenen, undifferenzierte~l Zellen behalten ihre Vermehrungs- 
f/~higkeit und kSnnen sp/iter plStzlich zu wuchern beginnen. In  der iiber- 
wiegenden Mehrzahl der F/s scheint es nun nut  an einer SteHe zu solch 
einem Liegenbleiben undifferenzierter, entwicklungsf/ihiger Zellen zu 
kommen, derm die einfachen Gliome sind weit~us in der !V[ehrzahl gegen- 
fiber den multiplen. Doch hat die genaue Untersuchung auch tumor- 
entfernter I-[irnteile ergeben, dab in einer weitaus grSBeren I-I/~ufigkeit 
als man friiher anzunehmen geneigt war, auch im gesunden H_irngewebe 
Wucherungsvorg/~nge an der Glia beobachtet werden, die in den Rahmen 
gliomatSsen Wachstums zu gehSren scheinen. 

Es ist ja auch yon vornherein wenig wahrscheinlich, dab eine derartige 
EntwicklungsstSrung wie das Liegenbleiben yon !VIatrix auf eine Stelle 
im Organismus beschr/~nkt sein soll. Es handelt sich hierbei doch um 
eine StSrung, die man zu den dysraphischen rechnen muB, und diese 
StSrungen pflegen erfahrungsgem/~B nicht isoliert, sondern in der 1Vfehrzahl 
der F/~lle kombiniert aufzutreten. Di e Beobachtung yon dem Vorkommen 
wuchernder GliazeHen in tumorentfernten Hirngebieten bestKtigt zwar 
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die Richtigkeit unserer Erwartung yon einem geh~uften Auftreten 
dysraphischer StSrungen, sie wLrft aber gleichzeitig die Frage auf, warum 
es trotz des offensichtlichen Vorhandenseins wucherungsf/~higen Keim- 
raaterials in vielen F~llen nicht zur Ausbfldung mehrerer Tumorknoten 
kommt,  sondern die eigentliehe Tumorbildung auf eine Stelle beschr~nkt 
bleibt. Diese Frage ist allein yon der Morphologie her nicht zu beant- 
worten. Es wird durch sie nur noeh einmal deu~lieh betont,  dab die An- 
nahme einer dysontogenetischen St5i~ng nich~ ausreicht, die tats~ehliche 
Tumorentstehung zu erkl~ren. Sie ist vielmehr nut  eine Vorbedingung, 
ein konstellatives Moment oder e~ne Teflursaehe, zu der mindestens noch 
ein anderer, ausl5sender Fak tor  hinzukommen m u l l  Anders w~re ja die 
Tatsaehe nicht zu verstehen, da~ viele Tumoren s ich erst im Laufe des 
Lebens entwiekeln, w~hrend die dysontogenetische StSrung ja schon 
dauernd bestanden haben muB. Ebenso mfil3te es auch, wenn die dysonto- 
genetische StSrung die alleinige Ursache der Tumorentstehung w~re, bei 
dem oben erw~hnten Befund h~ufiger zum Auftreten multipler Gliome 
kommen als es ~atsgchlich der Fall  ist. Welcher Natur  nun der ausl6sende 
Fak tor  ist, wissen wir nieht. Der Umstand,  dal3 die einzelnen Gliom- 
formen an best immte Lebensalter gebunden zu sein scheinen, l a s t  daran 
denken, da$ es sich hierbei um Anderungen oder Umstellungen im Ge- 
saint des Orgafiismu s handelt,  wie sie sieh etwa aueh in den ,,iktophilen 
Phasen"  C. Schneiders ausdriicken. 

Von den , ,multiplen" hat  man  die diffusen Gliome zu unterseheiden. 
Ih r  wichtigstes Merkmal ist die diffuse Durehsetzung des ganzen Gehirns 
oder einer Hemisph/ire mit  Tumorzellen, wobei es in einem Tell der F/~lle 
zu 5rtlieher Betonung des Prozesses kommt.  Die Stellung dieser ,,diffusen 
Gliome" ist noeh unsieherer. Nieht  nut, dal3 in jedem der nicht h ' ~ f i g  ~ 
beschriebenen F/~lle nachgewiesen werden mul~, dal~ es sieh wirklich u m  
einen Tumor  handelt; die Erkli~rung ihrer Ents tehung macht  grof~e 
Schwierigkeiten, werm man nicht mit  Landau an eine Umwandlung 

�9 ortsst/~ndiger Glia in Tumorzellen glaubt. Die F/~higkeit zu blastomatSsem 
Wachstum wird der reifen Gliazelle abet  allgemein abgesproehen, genau 
so wie den ausgereiften Zellen and~rer Gewebe: Man mul3 also annehmen, 
da$ in den Fallen des diffusen Glioms, die Glia aus irgendwelchen Griinden 
nicht zur vollstandigen Ausreifung kommt,  eine Annahme, die schwer 
fallt, wenn sonst keine Anzeichen einer Unterentwicklung etwa in 
Rindenbau usw. gefunden werden.  Ostertag beschreibt die diffusen Astro- 
zytome des Hemispharenmarks als eine besondere Gruppe yon Geschwiil- 
sten, die im hSheren Lebensalter auftreten, und bei denen da sie bei 
M/~nnern sparer aufzutreten zu pflegen als bei Frauen,. der Gedanke einer 
hormonalen AuslSsung ihres Waehstums nicht yon der Hand  zu weisen 
sei. Sie sollen ihre Ursache in der Persistenz mult ipotenter  Zellen aus 
der embryonalen Zwischensehicht haben. Gegeniiber tier diffusen Glio- 
blastose des GroBhirns seien sic nieht immer  sicher abzugrenzen. Bei 
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d i e s e n  T u m o r e n  h a n d e l t  es  s ieh u m  solche,  die  m e i s t  n u r  e ine  I-Iemisph/~re 
be t r e f f en .  W i t  b e o b a c h t e t e n  in  u n s e r e r  K l i n i k  e i n e n  F a l l  y o n  d i f fu sem 
Gl iom,  be i  d e m  es a u g e r  e ine r  a l l g e m e i n e n  D u r e h s e t z u n g  w e l t e r  I-Iirn- 
geb ie t e  m i t  T u m o r z e l l e n  zu r  B i l d u n g  m u l t i p l e r  T n m o r k n o t e ~  u n d  zu 
e ine r  m g c h t i g e n  :Fasergl iose des  g a n z e l i  Geh i rns  g e k o m m e n  war .  

Abb, 1. FrontMsahnitt in tt6he der grSl~ten Ausdehnung des Linsenkernes yon vorne 
gesehen. Zwet voneinander ~anabhing'ige Tumorknoten. 

Am 31.8 .38 wurde der 44jihrige J.  in benommenem Zustand in unsere Klinik 
aufgenommen. Seine Ehefrau gab an, dal~ er yon jeher ein Sonderling gewesen sei 
und nie viet gesproehen habe. Vor drei Woehen habe er pl6tzlieh einen Furl etwas 
naehgezogen. Seit etwa einer Woehe spreehe er verkehrt. Seit gestern k6nne er 
nieht mehr laufen. Die Untersuehung ergab eine motorisehe Aphasie, Pari~sthesieen 
und I-Iemiplegie links, doch aueti auf der reehten Seite Babinski + ,  zupfende Be- 
wegungen mit  der reehten Hand, die suf einen Thalamusherd bezogen wurden, 
Stauungspapille reehts s t i rker  als links, Blaseninkontinenz. Patient war offen- 
siehtlieh desorientiert, benommen , in einer weinerlieh.en Stimmung. Der Liquordruek 
war erhSht, die Goldsolreaktion verlief in einer unspezifiseh paghologisehen Xurve, 
EiweiB und Zellzahl war nieht  erh6ht, Die Luesreaktionen waren in Liquor und 
Blur negativ. Im weiteren Verlauf versehlimmerte sieh der Zustand zusehends. 
Patient wurde am 9. 9. 1938 in die Chirurgisehe Klinik zur Ventrikulographie verlegt. 
Dort  starb er, bevor diese durehgefiihrt werden konnte an zunehmender Kreislauf- 
sehwiehe. 

Bei der KSrpersektion wurde auger einer Bronchopneumonie beider Unterlappen 
kein bemerkenswerter Befund erhoben. 

Die Hirnsekgion ergab folgenden Befund: 
Makroskopiseher Befund: Meningen zarg, nicht getrtibt. An dem gut ausge- 

bildeten Gehirn sind keine Anzeiehen von Hirndruek zu erkennen. Die Windungen 
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sind nieht verstrichen, der Uncus ist nieht verquollen, die Kleinhirntonsillen nieht 
eingepresst. Die Windungen sind nicht versehmilert ,  nieht verstrichen. XnBerlich 
ist kein Tumor zu erkennen. Naeh t tgr tung in Formol wird das Gehirn in Frontal- 
seheiben zerlegt. Mart sieht nun im Mark tier ersten reehten Stirnwindung etwas 
vor dem Balkenknie beginnend, einen etwa taubeneigrogen Gesehwulstknoten yon 
grausehwarzer ~arbe, der sieh bis ins Mark der Pr~zentralwindung erstreckt. 
{Abb. 1). Der Tumorknoten hat  stel]enweise die Rinde der ersten Frontalwindung 
durehwuehert, sein Gewebe geht ohne seharfe Grenze in die Umgebung fiber. Im 
hinteren Absehnitt  ist der Tumorknoten cystisch zerfallen. Links befindet sieh im 
Mark der zweiten Frontalwindung 
ein ebensolcher Tumorknoten, der 
sieh nieht ganz so welt nach hinten 
erstreekt. Er  reieht bis in die HShe 
der Corpora mamil]aria. Ein kleine- 
rer, etwas l~nglieh gestreekter Ge- 
sehwulstknoten ist im vorderen 
Balkenabsehnitt etwa in tIOhe der 
gr6gten Ansdehnung des Caudatum- 
kopfes eingelagert. Er  reicht yore 
reehten oberen laterMen Ventrikel- 
winkel his zum Septum pellueidum. 
Die versehiedenen Tumorknoten zei- 
gen makroskopisch keine Verbindung 
untereinander. Piametastasen und 
Metastasen in den inneren Liquor- 
r~umen sind nieht zu linden. 

IIistologiseh: In  ihrem mikro- 
skopisehen Aufbau gleichen sieh die 
einzelnen Tunlbrknoten weitgehend. 
Sehr zellreiche Part ien wechseln mit  
Stellen ruhigeren Aufbaus, an denen 
d i e  Z e l l e n  i n  r e g e ] m i g i g e r e n  u n d  Abb .  2. A n s s c h n i t t  arts e inem T u m o r k n o t e n .  
gleiehmigigeren Abst inden liegen. Gliafaserff i , rbnng n a c h  Holzer.  (Auszug" 35 era,  
Gerade in den zel]reiehen Gebieten Obj. Zeilt 90, Okular 6). 
zeigt sich ein groger Reiehtum an 
Zellformen. Neben groi3en, blassenKernen, die man naeh ihremAussehen und fi~rbe- 
risehen Verhalten als Makrogliakerne anspreehen mug, linden sieh kleinere, dunkle 
l~undkerne, die an Oligodendrogliakerne erinnern, l~ngliehe an beiden Enden spitz 
zulaufende oder mehr birnf6rmige Xerne (Abb. 2), die wir als uni- und bipolare 
Spongioblasten bezeichnen mSehten und die an vielen Stellen die gauptmasse  der 
Gesehwulstze]len ausmaehen. Aul3erdem sehen wir in groger Zahl nicht ohne weiteres 
einordenbare, ganz unregelmigig gebaute Zellformen mit  oft bizarren Auswfiehsen 
der Kerne, plumpe wnrstf6rmige Kerrdormen neben sehr langen, fast fadenf6rmigen 
Kernen, viereekige Kerne, hantelfSrmige Kerne usw. In  den meisten Gesiehts- 
feldern entdeeken wir aueh mehrkernige Riesenzellen, bei denen die Kerne teils yon 
gleieher GrSBe und dann kranzf6rmig im Zellplasma angeordnet sind, tells ganz 
untersehiedlieh grog nnd dann aueh unregelmgBig im Zelleib vertei l t  sind. Die 
Geschwulstknoten sind yon kleineren Blutungen und Nekrosen durehsetzt, die aus 
einer homogenen, sieh mit  Eosin rosa fgrbbaren Masse bestehen, in der zuweilen 
noeh einige intakte Gefgge, Chromatinbroeken .nnd mi t  Blntpigment und mit  Fet t  
beladene KSrnehenzellen zu sehen sind. 

Am Rand der Nekrosen erleiden die Gesehwulstzellen regressive Vergnderungen, 
die Kerne sind kleiner nnd dunkler, im Zelleib ist tr6pfehenf6rmiges Fet t  naehweis- 
bar, andere wieder sind im Zerfall begriffen, man sieht yon ihren Kernen nur noeh 
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einige ChromatinbrOekchen, und  den Leib nur  noch scha t tenhaf t  angedeutet .  Durch  
die ~Nekrosen einersei~s und  die Tatsache andererseits,  dab die Zellen immer  in der  
Umgebung grSl]erer Gef~l~e gut  erhal ten  sind, wird eine Roset tenbi ldung vorge- 
ti~uscht. Auf den nach  Holzer gef~rbten Sehni t ten  sieht  man,  daI3 die Geschwulst- 
zellen, besonders deutl ich naeh dem Inneren  der  einzelnen Knoten  zu, ein Syncyt ium 
bilden. Gliafasern sind nur  in den Randzonen der Geschwulst darstellbar,  t t i e r  
f inden sich groBe Faserspinnen mi t  derben,  bre i ten  Forts~tzen,  die ungew5hnlich 
weit zu verfolgen sind. Der Zelleib der meisten dieser Faserastroeyten ist  geschwol]en 
und  blaB, der Kern  vielfach dunkel  und  pyknot isch fiberf~rbt. Nach dem Inneren  

Abb. 3. Frontalschnitt au~f der HShe des Balkenl~nie. Das ganze Mark ist sklerosiert. Bei 
1, 2, 3, ~: Tumorknoten. (Die Dunkelfhrbung ist hier nicht dutch Gliafasern sondern dutch 
die Zellanhhufung entstanden). Dichtere Gliose ohne sthrkere Zellvermehrung in tier 

unmittelbaren Umgebung der SeitenventrikeL 

der Geschwulstknoten zu werden die Gliafasern schlechter f/~rbbar, sie bekommen 
ein kSrneliges, unscharfes Aussehen und  verlieren sich schliei~lich in den Briicken 
das Syncytiums, Markscheide n und  Achsenzylinder sind in den Tumorknoten  nich~ 
nachweisbar.  Gefi~l]e sind reichlich vorhanden,  fast  alle zeigen Wucherungser-  
scheinungen an  Endothcl  und  Advent i t i a .  Vicl sind auch regressiv ver/indert,  die 
einzelnen Sehichten der Gef~l]wand sind f~rberisch n icht  mehr  recht  zu ~rennen, 
die Wi~nde sind verdickt  und  iiberfarbt.  Die einzelnen Tumorknoten  sind nmgeben 
von  e inem Wall yon Gefs yon denen zahlreiehe, neue Capillaren ausgehen. 
Auch an  der  Organisat ion der Nekrosen beteiligen sieh die Gef/~l]e. ~ a n  sieht, wie 
sich yon ihren W/~nden an  manehen  Stellen massenhaf t  Fibroblas ten 16sen und  in 
dichten Ziigen in die Nekrose eindringen. 

E in  iiberrasehendes Bild bieten Schni~e,  die makroskopisch yon tumor6sen Ver- 
gnderungen frei sind. Auf nach Spielmayer gef~rbten Frontalsehnit~en sieht man  
deutl ich am Ausfall der  ~arksche iden  die schon bei Bet rachtung  mi t  dem blol~en 
Auge als Tumor imponierenden Stellen. Aber  aul]erdem bemerkt  man  eine diffuse 
Lichtung der ~arksche iden  fast  im ganzen Centrum semiovale und  mottenfral]- 
/~hnliche Stellen in beiden Pn tamina ,  im Claustrum, in der/~uf]eren und  aul]ersten 
Kapsel,  und  eine wieder mehr  diffuse Liehtung in beiden inneren Kapseln und  im 
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I-Iirnschenkelstiel. Den grOberen Markscheidenausf~llen entspricht auf nach Holzer 
gefiirbten ~bersichtsbildern eine gliafaserarme Anh~ufung yon Tumorzellen. 
Dagegen finder sich an den Stellen, an denen nur eine diffuse Lichtung der l~[ark- 
seheiden zu beobachs war, eine dichte Fasergliose. Dariiber hinaus ist das gesamte 
Mark der Grol~hirnhemisph~ren sklerosiert (Abb. 3), und zwar linden sich iiberall, 

n i c h t  rmr in unmittelbarer Umgebung der Tumorknoten, Faserspinnen yon tells 
pathologischer Form und eine feinfaserige diehtmaschige Gliose, deren Fasern nicht 
ohne weiteres mit Gliaspinnen in Zusammenhang gebraeht werden k6nnen. Diese 
Gliose besehrankt sich im wesentliehen auf die weige Substanz. Doch linden wir 
als Mitbeteiligung des Graus eine iiberaus starke Eandgliose, yon der einzelne 
Gliafasern bis in die tieferen Schichten der 
Hirnrinde ausstrahlen und an manehen 
Stellen Faserspinnen auch in derI-Iirnrinde. 
Aber nicht nur in den Grof~hirnhemis- 
ph/iren finden wir die Gliafasern, aueh im 
Putamen linden sich Faserspinnen und 
Gliafasern, im Marklager des Kleinhirns 
und seinen Markstrahlen, in den Him- 
sehenkelstielen, in den Pyramidenbahnen, 
im roten Kern. Ein Schnitt aus der Medulla 
oblongata in HShe der oberen OIiven zeigt 
z.B. eine ausgesprochene Fasergliose des 
Faseiculus solitarius, des inneren und ~ulte- 
ren Vlieses der Olive, wobei das Olivenband 
selber frei bleibt, des Lemniscus reed., des 
Corpus restiforme und der Pyramiden, 
auBerdem eine starke Randgliose, yon der 
Fasern tief ins Inhere reichen. Die dorsal 
gelegenen Kerne, die Substantia reticu]aris, 
der Fasc. longitudinalis sind frei yon Glia- 
fasern. Zu betonen ist noch die starke 
Beteiligung des Ependvm an der Gliose. 
Vor allem die subependym/~re Faserschicht 
ist iibera]l sehr verbreitert, die Zellkerne Abb. ~. Eine Tumorzelle aus 4em 
sind vermehrt. Au] allen Schnitten ~ind rechten Occipitallappen. Gliafasern. 
abet nieht nur die Glia]asern vermehrt, viel- (Holzers Gliafaserfarbung, Allfnahmc 
mehr ]inden wit i~berall aueh abgesehen von wie Abb. 1). 
den eigentlichen Tumorknoten, pathologische 
Gliazellen, die wir als Tumorzellen anspreehen mi~ssen. Diese Zellen, es handelt 
sieh fast ausschliel~lich um Npongioblasten, liegen nun nicht in dichten ZiJgen oder 
Gruppen zusammen, sondern in weiten Abst~nden, die allerdings stark weehseln 
(Abb. 4). Wiihrend in manchen Gegenden in jedem 01immersionsfeld mehrere 
derartige Zellen zu sehen sind, finder man an den anderen Stellen nur alle 2--3 Ge- 
siehtsfelder eine derartige Zelle (Abb. 5). Nur im Mittelhirn und in der Medulla 
oblongata kSnnen keine Tumorzellen gefunden werden. 

Wir  fassen den ana tomisehen  Befund  noch e inmal  kurz z u s a m m e n :  
])as bei  Be t rach tung  yon  aul~en yon  Ver/~nderungen freie Gehh'n 

zeigt bei  Zerlegung in  l~rontalscheiben mehrere,  makroskopisch vonein-  
ander  unabhang ige  Tumorkno ten .  ]3ei der histologischen Un te r suchung  
s te l l t  sieh heraus ,  dag beide Grogh i rnhemisphs  das Zwischen- 
h i m  u n d  K le inh i rn  in  wechselnder  St/~rke dilfus yon  tumor6sen  Zel len 
durchwucher t  sind. Au[~erdem zeigen die g e n a n n t e n  Gebiete u n d  die 
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Med. oblongata, in der keine Tumorzellen gefunden wurden, eine starke 
Fasergliose, die sieh im wesentlichen auf die weil~e Substanz beschrgnl~t. 

Es erhebt sieh nun die Frage, wie es zu der multiplen Tumorbildung 
und zu dem diffusen Auftreten der Geschwulstzellen gekommen ist. Selbst 
wenn man annehmen wollte, dab es sich bei den verschiedenen makro- 
skopisch sichtbaren Tumorknoten nicht um eehte multiple Gliombil- 
dungen handelt, sondern dab etwa yon einer I-Iemisphgre aus Tumorzellen 
den Balken durchwandert  haben, und dab es auf diese Weise zu der 
Bildung eines weiteren Tumorknotens auf der Gegenseite gekommen ist, 

Abb. 5. TumorzeHe~ i m  vorderen  Ba lkenabschn i t t ,  Gliafasern. (Holzers Gli~faserfhrbung, 
Auszug  35 cm, Zei~ 01 immers ion  ~/7, Okula r  6). 

so erkl~trt diese Annahme doch nieht das Vorkommen einzelner Tumor- 
ze]len in Gebieten, wie dem Kleinhirn, die yon dem Haup t tumor  weir 
entfernt  sind, und zu denen keine direkte Verbindung naehzuweisen ist. 
Die Versehleppung der Tumorzellen kann nicht auf dem Wege des 
inneren Liquors erfolgt sein, da keiner der gr6Beren Tumorknoten einen 
der Ventrfi~el erreieht und auch keine Ventrikelmatastasen aufzufinden 
sind. {)ber den /iuBeren Liquorweg oder dureh Vermittlung der Pia, 
kann die Verbreiterung nieht erfolgt sein, da die l%inde bis auf eine kleine 
Stelle ganz yon tumor6sen Ver/~nderungen versehont ist und die Hirnhgute 
vollkommen frei sind. Auch im Kleinhirn sind ja in der Rinde keine 
Tumorzellen anzutreffen, sondern n u r  vereinze]te Exemplare im ~a rk .  
Gef~Be k6nnen den Transport  der Tumorzetlen aueh nicht vermit te l t  
haben, denn wir kennen keine direkte Gefi~Bverbindung veto Frontale 
zum Kleinhirn. Es ist auch nieht so, dab man yon einem infiltrierendem 
Wachstum der Geschwulst spre6hen k6nnte. Dazu miiBte man einen 
kontinuierliehen Strom yon Zellen naehweisen k6nnen, der sieh yon dem 
Zentrum der Gesehwulst zu den anderen tumor6sen Gebieten ergieBt. 



Zur Frage des diffusen Glioms. 323 

Die Eigenart  der diffusen Durehtrs  des Gehirns mit  Tumorzellen 
in unserem Falle ist aber gerade, dM~ die Zellen, wohl zuweilen in Griipp- 
chen und kleineren I-Igufehen zusammenliegen, dub dazwisohen aber 
wieder gr6Bere Streeken fast  frei yon Tumorzellen sind, und dub in 
manohen Gebieten aussehlieBlieh einzelne, in mehr oder weniger weiten 
Abstgnden voneinander liegende, pathologisehe, in tumor6ser Umwand- 
lung befindliche Zellen zu beobaohten sind. 

Wit sind also durch den Befund zu der Annahme gezwungen, dab es 
sioh bei diesen Zellen um autochthone Gliazellen l~andelt, die sioh am Ort 
ihrer Entstehung in Tumorzellen umgewandelt haben. ~hnliehe ]~efunde 
sind sehon yon anderen Autoren erhoben worden, unter  anderen yon 
Schwartz, Klauer, Hallervorden und Scheinker. 

' So beschreibt Schwartz und Klauer einen FM1 yon diffuser, systemati- 
seher, blastomat6ser Wucherung des gli6sen Apparats  im Gehirn. Hier 
fiel schon bei Betraehtung mit  bloBem Auge eine Verdickung des Balken, 
des Fornix und des Septum pellucidum auf. Ailch bier fehlten alle 
anatomischen Zeichen des I-Iirndruckes. Mikroskopisch w~ren gewisse 
Stellen des FrontMmarks, die makroskopisch durch ihre Rauhigkeit  auf- 
fielen, Sitz eines sehr zellreichen Tumors, in dem Gliakerne yon geradezu 
phantastischen AusmaBen produziert wurden, deren AusmaBe und Struk- 
turen yon einer Laune des Zufalls gestaltet  schienen. Auch auBerhMb 
des eigentlichen Proliferationszentrums fanden sich im ganzen Gehirn 
zerstreut Gesehwulstzellen. Trotzdem an allen untersuchten Stellen diese 
Zellen zu finden waren, war die normale Struktur  d e s G e w e b e s  nicht 
beeintrgchtigt, im Gegenteil war sie oft noch durch die Geschwulstzellen 
hervorgehoben. Die Autoren betonen, dub man bei Betrachtung dieser 
Befunde zu der Auffassung eines multizentrischen Wachstums der Ge- 
schwnlst kommen miisse. Es ggbe keinen Weg, auf dem Tmnorzellen 
'yon den frontalen Gegenden z .B .  ins Kleinhirn verschleppt werden 
k6nne. )/fun kSnne sich ja auch denken, dub sich die Ze]len yon einer 
Stelle ausgehend zwischen Fasern oder Spalten des normalen Gewebes  
nach allen I~ichtungen vorw~rts gedr~ngt haben. Die gleichmgBige Ver- 
s in den entferntsten Gebieten des Gehirns sei aber auf  diese 
Weise nicht zu erklgren. Auch sei nichts yon einem Durchbruch der 
Geschwulstzellen in entfernte Gebiete zu bemerken. Es bleibe keine 
~ndere M6glichkeit der Erklgrung, als dub durch irgendeine Beeinflussung 
der gesamte g]i6se Appara t  des Gehirns iiberM1 auf einmM in ~vVucherung 
geraten sei. ])us diffuse Gliom stellte das Produkt  systematischer diffuser 
Wucherungen der Glia dar. Hallervorden sah in zwei Fgllen yon erblichem 
Gliom Tumorzellen in allen tIirngebieten. In  dem einen Fall bestand ein 
_Proliferationszentrum im rechten Schlgfenlappen. Der Tumor  wurde ~ls 
~r bezeichnet, da er aus k]einen, v611ig undifferenzierten 
Gliazellen bestand und zahlreiche Mitosen aufwies. Gliafasern wurden 
nicht gefunden. )/[etastatische Verbreitung der Tumorzellen wurde 
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abgelehnt, da keine Beziehungen zu den weiehen Hirnhguten und den 
GefgBen bestanden. Es wurde eine dysontogenetisehe St6rung fiir die 
Entstehung diffuser Glioblastome verantwortlieh gemaeht, die verwandt- 
sehaftliehe Beziehung zu der tuber6sen Sklerose und der 1Yeurofibromatose 
habe. Im zweiten Fall tIallervordens zeigte das Gehirn eine starke Ab- 
plattung der Windungen, die reehte Itemislohgre war etwas voluminSser 
als die linke, an der ]3asis war neben dem Chiasma links die Hirnsubstanz 
fingerkulopenartig vorgew61bt. Der t t i rnstamm in der Vierhiigelgegend 
und dem vorderen Tell der Br/ieke links erhebiieh umfangreieher, als 
reehts, dabei war die normale Struktur des Gewebes erhalten. ])as ganze 
Gehirn war mit Gesehwulstzellen diffus durehsetzt. Es bestanden einzelne 
Proliferationszentren mit l%iesenzellen, lgitosen und kleinen Nekrosen, 
aber keine eigentliehen Tamorknoten. Die l%inde war mitergriffen, fiber 
das Vorkommen yon Gliafasern ist niehts erwghnt. Etwas anders liegen 
die l~glle, an Hand derer Scheinker eine Krankheitsform ,,Glioblastose': 
zu umgrenzen sich bemfiht. Er  land in seinem ersten Fall, dal~ Hirnstamm 
und Medulla oblongata eine diffuse Volumenzunahme erfahren batten, 
die hervorgerufen war dureh eine mgehtige Wucherung yon Gliazellen mit 
dentlicher Vermehrung der Gliafasern. Diese Proliferation der gli6sen 
Elemente zerst6rte jedooh die normale Gewebsstruktnr nieht und ver- 
sehonte das Iqervensystem weitgehend, lViikroskopiseh war der ProzeB 
dureh blastomat6se Wueherung des Gliagewebes gekennzeiehnet; das an 
der Peripherie infiltrativ vordringt und in der ~ i t t e  ein zellarmes iaser- 
reiches Gewebe hinter sieh lgi~t. Als kennzeiehnende Besonderheiten 
wurden noeh der Untergang der lV[arksoheiden bei relativem Erhalten- 
bleiben der Aehsenzylinder, das Fehlen sekundgrer Degenerationen, ent- 
ziindlieher Erseheinungen und yon K6rnehenzellen erwghnt. Im zweiten 
Falle, war die reehte tIemisphgre im Bereieh der Frontal-Zentralregion 
etwas gequollen nnd yon deutlich erh6hter Konsistenz. Der Farbunter- 
sohied zwisehen 1Viark und l%inde war an dieser Stelle verwiseht, iVlikro- 
skopiseh war der Prozess aueh hier gekermzeiohnet dureh eine hoeh- 
gradige, gegen die 1%inde bin zunehmende Vermehrung der Glia, betrs 
liche Zunahme der Gliafasern, besonders in der weiBen Substanz, die 
stellenweise yon Zellen unabhgngig zu sein scheint, Anpassung tier ge- 
wueherten Elemente an die Struktur des normalen Gewebes, die dadureh 
auch in pathologisch vergnderten Gebieten erhalten bleibt. Wie im ersten 
Falle waren auch bier die lViarkscheiden weitgehend zerst6rt, wghrend die 
Aehsenzylinder relativ erhalten waren. Sekundgre I)egenerationen fehlten 
ebenso wie regressive Vergnderungen und entziindliehe 1%eaktionen des 
mesodermalen Gewebes. ])er Antor diskutiert ausffihrlieh, ob seine l~glle 
bei den Gliomen oder der diffusen Sklerose einzuordnen seien und stellt 
&us der Literatur lest, dab Beobaehtnngen, die weitgehende ]~berein- 
stimmungen mit seinen haben, tefls als Gliome, tefls als diffuse Sklerose 
rubriziert worden seien. 
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Auch in unserem Falle muB man frage11, ob es sich um eine Geschwulst- 
bildung handelt, oder ob nicht ein der Gruppe der diffusen Sklerosen nahe- 
stehender Proze8 vorliegt. Der t tauptgrund fiir diese Erw/~gung bildet 
die weitgehende Sklerosierung des Menisph/~renmarkes und anderer Gebiete 
des Gehirns. Eine Gliafaserwucherung als l%eaktion des umgehenden Ge- 
webes auf eine Gesehwulst ist ja bekannt. Es handelt  sieh dann immer 
um eine 5rtlichbeschr~nkte Erscheinung, ws in unserem l~alle gerade 
die ubiqui~re Bildung yon Glia]asern (s. Abbildung) das Charakteristische 
und Besondere ist. Doeh spricht der sonstige Befund gegen eine diffuse 
Sklerose, vor allem der Befund in den Proliferationszentren. In den F/~llen 
Scheinkers ist es gerade das Kennzeichnende, dab die Kerde yon einem 
Wall wuchernder, blastomatSser Gliazellen umgeben werden, die infil- 
trierend in das Gewebe eindringen, w/~hrend sie im Zentrum des I-Ierdes 
eine kernarme, faserreiche Narbe hinterlassen. In  unserem l~alle sind im 
Gegensatz hierzu in den Tumorknoten selber keine Gliafasern nachzu- 
weisen. AuBerdem spricht das Fehlen aller entziindlichen Erscheinungen 
und yon l~ettkSrnehenzellen am Rande der , ,Herde" gegen die Annahme 
einer diffusen Sklerose. Da es sich kliniseh um einen s akuten 
Verlauf des Krankheitsprozesses gehandelt hat, mill]ten wir im Falle 
einer diffusen Sklerose mit dem Auftreten zahlreicher l~ettkSrnehenzellen 
vor allem in der Grenze der Herde gegen das gesunde Gewebe als der 
Stelle des st~rksten Markseheidenzerfalls reehnen. Die Tatsaehe, dab 
Markseheiden und Aehsenzylinder in den Iterden gleichm~Big zerstSrt 
sind, mSehten wir im gleichen Sinne anfilhren, wenn auch F~lle yon 
diffuser Sklerose bekannt sind, bei denen die Aehsenzylinder weitgehend 
geseh/idigt sind. Wenn wir nun also ffir das Vorliegen einer echten Ge- 
schwulst entschieden haben, so erhebt sich die Frage, ob sie sich nach den 
Ostertagsehen dysontogenetischen Gesichtspunkten einordnen liiBt. Dabei 
stSBt man auf die Sehwierigkeit, dab keiner der Tumorknoten seinen 
Ausgang yon den filr die Ostertagschen Genese typischen Entstehungs- 
orten nimmt. Keiner der Tumorknoten reieht an die ependym~re Matrix 
heran, keiner sitzt an ,,Nahtstellen". Es bliebe nur ilbrig an eine Ent-  
stehung aus multipotenten in der ttemisph/irenzwischensehieht liegen- 
gebliebenen Zellen zu denken. Damit kann man die in den Hemisl0hs 
gelegenen Tumorknoten erkl~ren, nicht aber das Vorkommen yon Tumor- 
zellen ira Kleinhirn, in der inneren Kapsel usw., denn wit haben ja sehon 
oben gezeigt, dab yon einer Einwanderung dieser Zellen nieht die Rede 
sein kann, sondern dab wir eine Entstehung aus ortsstandiger Glia 
annehmen miissen. Da die Dichtigkeit der tumorSs ver/~nderten Zellen 
in den einzelnen Gehirnteflen ganz verschieden ist und die verschiedene 
M/~chtigkeit der Gesehwulstknoten anf ein unt6rsehiedlich langes Bestehen 
hinweist, missen wit annehmen, dab die blastomatSsen Ver~nderungen 
der versehiedenen Gebiete in einem zeitliehen l~Iacheinander aufgetreten 
sind. Man kSnnte sieh also vorstellen, dab nachdem die Glia einmal an 
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einem Punkt  zu wuchern begonnen hat, yon diesem primaren Tumor- 
knoten Wucherungsreize ausgegangen sind, die ihrerseits andere Gliazellen 
zu blastomatSsen Wachstum angeregt haben. Diese Art der Entstehung 
multipler Tumoren ist ja nicht nut  in der Allgemeinpathologie erSrtert 
worden, auch speziell flit die Entstehung multipler Gliome hat sie Spatz 
in Erwagung gezogen. Wir miiBten dann al!erdings weiterhin annehmen, 
dab nur bestimmte Gliazellen auf diesen Wucherungsreiz anspreehen und 
blastomatSs entarten, wahrend andere entweder auf denselben l~eiz oder 
vielleicht auch auf die Anwesenheit blastomatGser Zellen in ihrer unmittel-  
baren Naehbarsehaft mit der Produktion yon Gliafasern antworten, was 
ja eine zu der normalen Glia gehSrige Reaktionsweise ist. DaB es sieh 
trotz der weiten Verbreiterung nieht um ~eine systematisehe Wucherung 
des ganzen gliSsen Apparates handelt wie in dem Falle yon Schwartz und 
Klauer, dab vielmehr nut  einzelne Zellen die MSglichkeit blastomatSser 
Entar tung besitzen, geht auch aus der Tatsaehe hervor, dab die Glia der 
Rinde sich nicht an der Wucherung beteiligt. 

Wir k6nnen also annehmen, dab aueh in unserem Falle eine Bedingung 
fi~r das Entstehen des Glioms eine dysontogenetische St6rung ist, und 
zwar ein Stehenbleiben einzelner Gtiazellen auf einer primitiveren Ent- 
wicklungsstufe. Wir miissen offenlassen, ob diese StSrung urspriinglieh 
sich nur auf die Grol~hirnhemispharen erstreckt, also mit der Ostertag- 
schen Ansicht, der Persistenz multipotenter Zellen aus der fetalen 
Zwischenschicht iibereinstimmt. Fiir die Entstehung der Tumorzellen in 
den anderen Hirngebieten waren wir dann zu der Annahme gezwungen, 
dab aueh vollentwickelte, ausgereifte Gliazellen unter bestimmten Be- 
dingungen zu blastomat6sen Wachstum gebraeht werden kSnnen. Mit 
dieser Annahme ware die Tatsache ganz gut vereinbar, dab es nut  in den 
GroBhirnhemispharen als den Orten der primaren Tumorentstehung zu 
eigentlieher Geschwulstknotenbfldung gekommen ist. Andererseits ergibt 
sich aber die fast uniiberwindbare Schwierigkeit, zu erklaren, warum nur 
einzelne Gliazellen in den anderen I-Iirngebieten tumorSs entarten. Es 
muB also doeh irgendeine Eigenschaft der Zellen selber geben, die sie zum 
Wuehern befahigt, und da kommt man nicht um die Annahme herum, 
dab es sich bei ihnen eben um primitivere Zellen mit noch erhaltener 
Waehstumspotenz handelt. Man miiBte dann abet als mSglieh unterstellen 
dab aueh an anderen als den typisehen Ostcrtagsehen Stellen im Laufe der 
Ontogenese primitive Zellen liegenbleiben kSnnen. Dal~ es sieh wirk- 
lieh um auf einer tieferen Entwieklungsstufe stehengebliebene Zellen 
handelt, die noeh nieht die volle l~eife der Gliazelle erlangt haben, geht 
auch aus der Tatsaehe hervor, dal~ sie nieht in der Lage sind, Gliafasern 
hervorzubringen. Nieht nur kommen in den eigentlichen Tumorknoten 
keine Gliafasern vor, aueh mit den verstreut im Gewebe liegenden Tumor- 
zellen kann man keine Gliafasern im Zusammenhang bringen. Dabei 
m6ehten wir bemerken, dal~ wir es nieht f~r prinzipiell ausgesehlossen 
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halten, dab auch ausgereifte Gliazellen blastomat6s wuchern k6nnen. 
I)enn die F/~higkeit zur Vermehrung kann man ihnen nicht schlechterdings 
absprechen. Es gibt ja reparatorische und entziifidliche Prozesse, die mit 
einer Vermehrung der Gliazellen einhergehen, Es ist nur d ie  besondere 
Art des Wachstums, das ungeziigelte und destruierende an ibm, was den 
Gedanken an eine Besonderheit der wuchernden Zellen nahelegt, natiirlich 
auBer der Tatsache, dab nur einzelne Zellen dieses Wachstum aufweisen. 
Sonstige Befunde, die auf eine entwicldungsm/~Bige Unrcife des ganzen 
Gehirns hinweisen, wie sie etwa Hallervorden in einem seiner F/ille in der 
Anordnung der Ganglienzellen in der GroBhirnrinde in einzelnen S/~ulen 
sah, konnten wir nicht erheben. Wenn wir nun annehmen, dab es sich bei 
der diffusen Durchsetzung weiter I-Iirngebiete mit Tumorzellen um Wuche- 
rung ortsst/indiger, auf niedriger Entwicklungsstufe stehengebliebener 
Zellen handelt, so erhebt sich wieder die Frage, warum es an einigen 
Stellen zur Ausbildung richtiger Tumorknoten gekommen ist, und an 
vielen anderen Stellen nicht. Wir miissen gestehcn, dab der ana~omische 
Befund uns darauf keine sichere Antwort gibt. 

Wir k6nnen nur feststellen, dab die Zahl der tumor5sen Zellen im 
GroBhirnmark am grSBten ist, und dab sie nach kaudalwiirts abnimrat, 
so dab schlieBlich in der Medulle oblongata keine blastomat6sen Zellen 
mehr zu linden sind, ferner dab die blastomatSse Wucherung ganz all- 
gemein gesprochen sich in der Itauptsache auf die weiBe Substanz be- 
schr/~nkt. Das kommt besonders dort zum Ausdruck, wo sich graue 
Massen und Faserbahnen eng verflechten, z. B. im l~bergang yon Zwischen- 
und Mittelhirn, wo in den I-Iirnschenkelstielen viele Tumorzellen sichtbar 
sind, die auch in kleinen I-I/~ufchen zusammenliegen, wghrend die Sub- 
stantia nigra vollkommen frei bleibt, oder im Gebiet der Stammganglien, 
wo sie auf die striopallid/~re Faserung beschr/inkt ist Auch die Gliafaser- 
bildung findet nur in der weiBen Substanz start. Dieser Tatbestand ist 
dort  besonders auff/~llig, wo es nut  zu einer Fasergliose gekommen ist, 
ohne dab Tumorzellen auftreten. Wir haben weiter oben die Ansicht 
ausgesprochen, Gliafasern k5nnten als Reaktion auf die Anwesenheit 
tumorSser Zellen gebildet werden. Diese Deutung kann vielleicht auf die 
l~aserwucherung in unmittelbarer Umgebung der Tumorknoten zutreffen, 
fiir die Gliose der I-Iirngebiete, in denen wir keine Tumorzellen antreffen, 
ist sic nicht mSglich. I-Iier diirfte es sich zum Teil wenigstens um eine 
reparatorische Gliose handein, die die durch die I terde im Centrum 
semiovale und in den  inneren Kapseln hervorgerufenen sekund/~ren 
Degenerationen ausgleicht. Ob dariiber hinaus eine Vermehrung yon 
Gliafasern durch denselben Reiz hervorgert~fen ist, der das blastomat6se 
Wachstum yon Gliazellen anregte, muB offengelassen werden. Auf jeden 
Fall muB der ProzeB der Tumorbildung und der Bfldung yon Gliafasern 
in Zusammenhang stehen mit besonderen Eigenschaften der Glia der 
weiBen Substanz. DaB es 5rtliche Unterschiede in der l~eaktionsf/ihigkeit 
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der Glia gibt, ist ja allgemein anerkannt.  Die Glia der weil3en Substanz 
neigt besonders zur Faserbildung, und wahrscheinlich geh6rt das Vor- 
kommen feinster Gliafascrn in ihr, die die markhalt igen Nervenfasern 
begleiten, in den Bereich des Normalen. t t inwiederum kommen in den 
mittleren Schichten der Itirnrinde Gliafasern fast nie vor. Auf unseren 
Fall  angewandt, sehen wir in der Tatsache, dab sich in der Rinde nur die 
l%andschicht eine Gliafaserproduktion aufweist und dab im Mark die 
Gliose und die Gef~Be am dichtesten ist, eine Bestgtigung unserer Auf- 
fassung v o n d e r  Ausdehnung der Fasergliose als Ausdruck einer beson- 
deren ortsgebundenen l%aktionsform der Glia. Fiir den Zusammenhang 
zwischen Tumorbfldung und Eigenschaften der Glia der weil3en Substanz 
kSnnten wir einen/ihnlichen Beweis nicht fiihren, er geht aber auch aus 
dem anatomischen Befund selber eindeutig hervor. 

Zusammenfassung. 

Es wird ein Fall yon diffusem Gliom beschrieben, in dem es neben der 
Durchsetzm~g weiter I-[irngebiete mit  Tumorzellen und der Ausbfldung 
multipler Tumorknoten zur gli6sen Verfaserung fast der ganzen weil3en 
Substanz gekommen ist. 

Die Ursachen der Entstehung dieser seltenen Geschwulstform wird 
einmal in einer dysontogenetischen St6rung im Sinne eines Liegenbleibens 
primitiverer Gliazellen gesehen, und zweitens im Auftreten eines bis jetzt  
noch nicht fal3baren Allgemeinfaktors, der die ]atenten Wachstumskrs 
dieser Zellen anregt und auBerdem wahrscheinlich die ausgereiften orts- 
ans~ssigen Gliazellen zur Produktion yon Gliafasern veranlal3t. 

Aus der Verteilung sowohl der tumorSsen Vergnderungen wie auch 
der Fasergliose wird geschlossen, dal~ es sich um ortsgebundene Raktions- 
formen der Glia der wefl3en Substanz handett. 
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