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Die Beobachtung yon zwei F~illen der t Z e e k l i n g h a u s e n s e h e n  
Neurofibromatosis bei Vater und Sohn~ kompliziert dutch eine i m  
Anschlul3 an Traumen entstandene maligne Entar tung einzelner 
Tumoren, bildete die Veranlassung, die Literatur  auf das Vorkommen 
~hnlicher Erbf~lle zu durehforschen. Dabei verfolgten wir vor allem 
den Gedanken, aus den gleiehzeitig bestehenden bzw. mitgeteilten 
sonstigen Degenerationszeichen fiir das Hervortre ten der Malignit~it 
bestimmte Anhaltspunkte ans der Konsti tut ion zu gewinnen. Wir  
k6nnen bier gleieh vorwegnehmen, dal3 das Resul ta t  unserer Naeh- 
forschungen kein abgeschlossenes Urteil gestattet ,  vor allen Dingen 
deswegen, weil die Auto,on niemals die Frage der Neurofibromatose 
streng unter  diesem Gesiehtswinkel behandelt und ihre F~ille dem- 
entsprechend untersucht und besehrieben haben. Da aber die Erb-  
lichkeitsforschung nut  ein Abschnitt  des grol~en Konsti tutionsproblems 
ist und dieses mit  Recht jetzt wieder in den Vordergrund der medi- 
zinisehen Forschung und des medizinischen Denkens geriickt ist, so 
wolle~l wir gleieh hier naehdriicklichst dar~nf hinweisen, dal3 es not~ 
wendig ist, alle Abweichungen yon der Norm in solchen F~tllen geaaa  
zu registrieren und aach die Beziehungen dieser Abweichungen unter- 
einander, r~umliche wie zeitliche, exakt  zu fixieren. 

Ehe wit auf eine weitere Diskussion der Ergebnisse unserer Li tera tar -  
studien eingehen, wollen wir zun~iehst die yon uns beobaehtet@n 
beiden F~.lle kurz beschreiben , d g  sie gewissermaSen wegen der Ex~ 
zesse der Krankhei t  eine Sonderstellung einnehmen~). 

x) Eine ausftihrliche Mitteilung sowohl der Krankengeschichten wie der 
Sektionsberichte und 4er histologisehen Befunde, die wit hier nut gekiirzt wieder- 
gebea werden, ist in der Inaug.-Diss. : Uber 2 F~lle yon familigrer Neurofibrom~tosis 
mit sekund~rer traumgtischer Sarkomentwicklung usw. yon Geert  Hoe ks tra, 
Berlin~ gedruckt am 30, Ma.i 1921, erfolgt. Eb:nd~ ausfghrliche Literatura.ngaben. 
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Bei dem Vater  handel te  es sich um einen am 4. J a n u a r  1872 ge- 

borenen  Arbei ter ,  namens  Adolf  Iden, der mehrfaeh  wegen seines Leidens 

auf  die I. Chirurgische Abte i lung des Krankenhauses  Char lo t tenburg-  

Wes tend  au fgenommen  wurde. 

Aus den versehiedenen Krankengesehiehten ,  ffir deren ~ber lassung  

wir Her rn  Geheimra t  Prof. Dr. B e s s e l - H a g e n  sehr zu D a n k  ver- 

pf l iehte t  sind, lassen wir hier die wieht igs ten  Daten  folgen. 
Familienanamnese in bezug auf sein eigenes Leiden negativ. Er selbst bemerkt, e 

in seinem 26. Lebensjahr (i898) die Anfgnge seines Leidens in Form yon kleinen 
unter der ]-Iaut gelegenen KnStchen, yon denen einzelne spi~ter (1907) starker 
zu waehsen anfingen. 1909 Sttirzte ihm eine Ladung yon Eisenteilen auf den 
linken Fui3, doeh machten sieh auger bedeutenden tIautabsehiirfungen zungehst 
keine weiteren Folgen bemerkbar. Erst naeh 14 Tagen traten bohrende Sehmerzen 
und eine Sehwellung hinter dem Malleolus int. auf: Die Zunahme der Sehmerzetl 
zwang ihn, das K~'ankenhaus Charlottenburg-Westend aufzusuchen, we an der 
Haut des ganzen KSrpers zaMreiehe Pigmentfiecken und Knoten unter der Haut 
festgestellt wurden, die an den GliedmaGen dem ttautnervenverlauf entspraehen. 
Der gr6Gte yon ihnen sag dieht oberhalb des inneren linken FuGkn6ehels. Er war 
hiihnereigroG und sehr druckempfindlieh. Anfang 1910 wurde er entfernt. I-Iisto- 
logiseh hatte er den Charakter des Sarkoneurofibroms, wiihrend gleiehzeitig ent- 
nommene kleine Knoten den Bau des reinen Neurofibroms zeigten. Naeh 2 Jahre~l 
ersehien ein Rezidiv von einer weieheren mehr lappigen Beschaffenheit, das dutch 
intensive Auskratzung entfernt wurde. Naeh 7 Monaten war eine zweite Aus- 
16ffelung notwendig, und naeh 3 weiteren Monaten muBte die Amputation des 
Untersehenkels vorgenommen werden. Alle diese gezidive batten histologiseh 
denselben Charakter wie der erste Tumor. 6 Jahre lang war der Pal. besehwerden- 
frei. Anfang 1919 mugte er sieh eine zweite Gesehwulst, die sehr raseh am Hinter- 
kopf gewaehsen war, entfernen lassen. Diesmal handelte es sieh histologiseh um 
ein Saxkom yon polymorphzelligem Charakter. Naeh 2 Nonaten erkrankte der 
Mann unter zunehmenden Atembesehwerden und s~arb einen Nonat spgter I919. 

Bei der Sektion (Dr. Marxer)  fanden sich zahlreiehe Knoten in und unter 
der Itaut der hoehgradlg abgemagerten Leiehe, yon denen der gr6Gte den Umfang 
eines Taubeneies hatte. Teilweise waren diese Tumoren gestielt, an der Sehl~fe 
bemerkte man rankenartig zusammenhangende knotige Verdiekungen der Naut. 
An den inneren Organen, besonders in den Lungen und dew Pleuren, fanden sieh 
zahlreiehe grauweiGliehe Knoten, die an der Oberfl/iche der Lunge teilweise sehild- 
artig oder pilzfSrmig der Pleura anfsaBen. Aueh an der Leber, in beiden Neben- 
nieren und in der Niere waren solehe Knoten naehweisbar. An den Nervenge- 
fleehten des Sympathieus fanden sich teilweise myxomatSs erweiehte Tumoren, 
ebensolche Knoten im Bereieh des Vagus und seinen Xsten. Die Sektion des 
Kopfes und peripheren NervenSystems nnterblieb aus i~uBeren Griinden. His t o- 
log i seh  hatten die Knoten des N. vagus und des N. laryngeus den Bauder  ge- 
w6hnliehen Neurofibrome. In ihnen waren teilweise ausgedehntere regressive 
Metamorphosen und Folgeerseheinungen yon Blutungen naehzuweisen, teilweise 
abet aueh Atypien des Gesehwulstgewebes, indem die Zellkerne hypertrophiseh 
und hyperehromatiseh geworden waren und unregelmiiGige l%rmen angenomme~_ 
hatten unter entspreehender VergrSgerung des Zelleibes. Bei einigen Haut- 
knoten war an den Sehnitten der Zusammenhang mit Nervenstr~ngen gut er- 
kennbar. Die Tumoren der Lungen, Nebenniere, Leber bildeten Metastasen des 
vet einem Vierteljahr entfernten Hint, erhauptsarkoms; ihre Zellen waren viel- 
ges~a.ttig und einem alveol~ren Bindegewebsgeriist eingelagert. 
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Die pathologisch-ana~omische Diagnose lautete: N e u r o f i b r o -  
ma tos i s .  Status post ablationem femoris sinistri veterior (amputatio 
propter neurofibroma sarcomatosum). Cicatrix integumenti capitis 
regionis occipitalis (exstirpatione sarcomatis orta). Sarcomata meta- 
statiea pulmonum et pteurarum et hepatis et glandutarum suprarenalium 
et renum. Lipoma jejuni submueosum. 

E p i k r i s e .  Bei dem 47j~hrigen Mann waren also zum ersten Male 
vor 2I Jahren KnStchen in der Haut aufgetreten, an denen sich 9 Jahre 
sparer ein etwas stgrkeres Wachstum bemerkbar maehte. Naeh wei- 
teren 2 Jahren stfirzte ihm eine Eisenladung aus einer Handkarre auf 
den linken FuB, an welchem sich naeh 14 Tagen bohrende Sehmerzen 
und eine Schwellung am inneren Kn6ehel einstellten. Wegen dieser Be- 
schwerden kam er kurz darauI ins Krankenhaus, wo zahlreiehe Pigment- 
fleeke und Kn0ten an. der Haut festgestellt warden, deren gr61~ter, am in- 
nern linken FugknSehel gelegen, die Gr6ge eines Hiihnereis erreieht hatte. 
Er wurde Anfang Januar 1910 entiernt und als Sarkoneurofibrom mikro- 
skopiseh diagnostiziert. 2 Jahre spi~ter muBte ein Rezidiv an der gleiehen 
.Stelle entfernt Werden, das aber wiederum naeh 5 Monaten ersehien 
und, da es nicht zu beseitigen war, 3 Jahre nach der ersten Operation 
die Abnahme des Untersehenkels im Jahre 1913 notwendig mael~te. 

6 Jahre sparer wurde dann ein zweiter sehnell gewaehsener Sarkom- 
knoten vom Hinterhaupt entfernt, der  histologiseh einen anderen Bau 
hatte wie daserste Sarkom. An den Metastasen dieses zweiten, primer 
aus einem Neurofibromknoten entstandenen Sarkoms starb dann der 
Mann 3 Monate sp~ter. 

Die Grundkrankheit war eine eehte Neurofibromatose i m  Sinne 
R e e k l i n g h a u s e n s ,  eine Gesehwulstform, welehe nach den Un~er- 
suehungen yon Vers  6 und sp~terhin aueh yon H e r x h e i m e r  und 
l~oth als eine yon dem Nervenbindegewebe ausgehende Neubildung 
den Neurinomen V e r o c a y s  oder Neurocytomen A s k a n a z y s  gegen- 
fibergestellt werden muB. Von gr6i3ter Bedeutung ist die Angabe; 
dab sich bei diesem Mann, naehdem ein heftiges, mechanisehes Trauma 
einen Nervenknoten am t~uB getroffen ha t te ,  in unmittelbarem Zu- 
s~mmenhang mi t  diesem Unfall Sehmerzen und stgrkeres Waehstum 
bald einstellten. Bei der kurz darauf erfolgten Exstirpation der 
Gesehwulst wurde der sarkomat6se Charakter im Gegensatz zu zwei 
anderen ebenfMls herausgenommenen ttautknoten dutch die mikro- 
skopisehe Untersuehung zweifellos festgestellt. Dauernde I~ezidive 
zwangen sehliefilich zur Abnahme des Beins. Spgterhin trat dann ein 
anders geartetes Sarkom am tlinterkopf auf mit einer enorm weit- 
gehenden Zellatypie und eigenen Metastasen. Aber aueh in anderen 
Nervenknoten zeigten sich bei der Sektion bereits die versehiede~ ent- 
wiekelten Ans~tze zu einer stgrkeren Abartung der Zellen naeh der 

Virchows Archly, Bd. 237. 6 



82 G. Hoekstra: Uber dis familiars Neurofibromatosis mit Untersuehungen 

sarkoma~6sen Seite hin, i n d e m  gr6Bere Zellformen mi t  umf~ngre icheren  
K e r n e n  in  zellreicheren Bezirken su f t r a t en  u n d  zahlreiche Mit~sen au f  
eine schnellere Vermehrung hinwiesen. Es erschein* also sukzessive 
an  den versehiedenen Nerven tumoren ,  die ~ul3erlich zuerst vor 21 J ah ren  
s ichtbar  bzw. bemerkbar  warden,  eine immer  weitergehende Zellabwei-  
ehung als Ausdruek der mal ignen Degenerat ion.  Diese selbst wird e inmal  
auf  eine allgemeine Disposit ion,  d a n n  aber zweifellos durch 6r~liche E i n -  
flfisse bes t immt ,  deren Nachweis sieh uns aber in  den meis ten Fal len en t -  
zieht. Nine den Tumorzel len  i m m a n e n t e  abet  eine Zeit lang sehlummernde 
Maligni tgt  vorauszusetzen,  w/irde bei der langen Latenzperiode zu ge- 
zwungen erseheinen. Denn  das ist wohl als s i ehe r , anzunehmen ,  daB. 
zwisehen der ersten En twick lung  a n d  dem gul~erlichen Hervor t re ten  
der K n o t e n  vor 2I J a h r e n  noch eine betrgchtliche Zeigspanne liegt. 

Ehe wi t  auf weitere Er6r te rungen  uns einlassen, wollen wir zun~ehs t  
den  zweiten Fall,  der den Sohn betrifft ,  einf/igen. 

Dieser, n~mens Herbert, wurde im Jahre 1903 ale einziges Kind der Eheleute 
Idea geboren, naehdem sish bei dem Vater 5 Jahre vorher die ersten Xnoten 
gezeigt hatten. Das Kind war yon Anfang an sehw~ishlich und lift zuerst an 
l%achitis. Sparer hat es nosh Masern dm'ehgemasht. Mit 14 Jahren, Anfang Mai 
1917, fielder Junge eine Treppe herunter und sehlug hart mit der reehten Ges~13- 
h~lfte auf die Treppsnstufen. Bald fielder Mutter das leidende and blasse Aus- 
sehen ihres Sohnes auf, sie gab ihn zur Erholung auf das Land, wo 5 Woehsn nach 
dem :Fall sich zum ersten Male Schmerzen in der reshten Ges~Bh~tlfte beim Sitzen 
bemerkbar mashSen: DaM trat eine Geschwnlst unter dern Gss/~Bmuskel hervor, 
die lVIitte Jani, ale der Junge ins Krankenldaus eingeliefert wurde, kleinfaustgroB: 
war. Die Gesehwulst lieB sieh nisht vollkommen entfernen und srwies sish aim 
Spindelzellsarkom. Mash einem Jahr ersshien sis wieder, ohwohl nach der Opera. 
tion eine intensive R6ntgenbehandlung vorgenommen worden war. Sie wurde im Juli 
1918 wiederum gr6gtengeils exstirpiert und daml abermats mit RSntgenstrahlen be- 
handel,. Ende Oktober 1918 waren zum erSten Male brgunlishe Fleeken in der t l au t  
mid Knoten nnter der I-Iaut aufgetreten. Anfang 1919 war die Gesehwnlst wieder 
stark gewashsen. Bei der dritten Krankenhausaufnahme wurden zahlreiehe Knoten 
im Verlauf der peripheren Nerven festgestellt, ebensolehe in und unter der Haut. 
Der Tumor an der reshten GesgBseite war manns~austgroB; der N. isshiadieus zum 
Teil gel~hmt. Die Neubildung vergr6/3srte sish raseh und uleerierte infolge Ne- 
krose der ]=[aug. Mitre Jugi 1919 starb der hoehgradig kaehektisehe Kranke. 

Bsi der O b d u k t i o n  (Prof. Dr. Vers6 und Dr. Max Meyer)  zeigte sieh,. 
dab der Tumor an der reehten Gssgl3hS;lfte yon dem N. isshiadiehs ausging, dal? 
allenthMben an den Nerven zahlreiehe Knoten, die teilweise sish rosenkranzar~ig 
aneinander reihten, zu linden waren, und daft aueh der N. sympathieus solehe Auf- 
~reibungen enthielt. Gehirn, Riieksnmark und Dura waren trsi. ~Bei der histotogi- 
sehen Untersuehung der gew6tmliehen Nervenknoten ~mrde im wesentlichen eine 
Vermehrung des fibrill//ren Bindegewebes festgestellt; niemals fanden sieh quer- 
bandartig angeordnete Kerne, wie sis besonders Veroeay  besehriebsn hat. Da- 
gegen sah man bei einem intra vitam excidierten Hautknoten, wie die Nerven- 
seheide in eine zsllreiehe Kapssl umgewandslt war and yon bier aus offenbar 
(ghnlich wie vem Periost oder Psrishondrium aus) die Anbildung erfolgte. Der 
Tumorknoten in der reehten Ges/~13h~lfte bestand zum grSBten Tell aus spindel 
zelligem Gewebe; teilweise batten die Zellen auch Nnen mehr polymorphen Charak- 
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ter. Sie wuchsen zapfenartig in die Biindel des noch erhalten gebliebenen Tells 
des ~N. ischiadicus vor. Im Zentrum waren ausgedehnte hTekrosen entstanden. 

Die anatomische D i a g n o s e  ]autete:  N e u r o f i b r o m a t o s i s  u n i -  
v e t  s al is .  Sarcoma exulceratum regionis g]utaealis dextrae permagnum. 
Degeneratio adiposa myocardii. 

E p i k r i s e .  W~hrend bei dem Vater multiple Hautgesehwiilste 
spontan bereits 11 gahre vor der sarkomatSsen Entar tung eines Iqeuro- 
fibromknotens nach Trauma aufgetreten waren, entwickelt sich bei 
dem 14j~hrigen Sohn 5 Wochen nach einem heftigen Falle auf das 
Gesg~ ein maligner Tumor  in der Glut~Mgegend, ohne dal~ im ilbrigen 
etwas yon Neubildungen der I-Iaut oder der Nerven zu bemerken war. 
Die Operation konnte nut  unvollst~ndig ausgefiihrt werden, die RSnt- 
genbestrahlung beseitigte, soweit es ~ul~erlieh festzustellen war, die 
letzten Reste des Tumors. Naeh 9 Monaten erschien ein Rezidiv, das 
ebenfalls nur unvollstgndig exstirpiert werden konnte. Die ' an- 
schliel~ende, energisch d~trchgeftihrte I~Sntgenbehandlung butte keinerlei 
Erfolg, wie das nicht selten beobaehtet  wird. 15 Monate naeh dem 
Beginn des Sarkoms zeigten sich die ersten br~unliehen Fleeke der 
t t au t  und knotenfSrmige Verdickungen in und unter der Haut .  I m  
ngchsten Jahre t ra t  dann eine L~hmung des Iqervus ischiadicus auf, 
der bei der Sektion sehr s tark verdiekt gefunden wurde und oben direkt  
in die Neubildung fiberging. Interessant  war das Vordringen des Spindel- 
zellsarkoms in den Nerv hinein in Form yon zapfenartigen Vorspriingen. 
In  einem vorher exstirpierten Hautknoten  war ebenfalls schon eine be- 
ginr~ende Zellgtypie festzuste]len, ganz ~hnlieh wie bei den Tumoren des 
Vaters. Das Sarkom selbst war rein spindelzellig, wghrend b3im Vater d~s 
erste Sarkom ein Fibrosarkom, das zweite aber ein multiformes war. 
Dieses letztere hatte Metastasen gesetzt, d~s erstere nieht; ebenso fehlten 
Metastasen beim Sohne. Die tibrigen Nerventumoren bei dem Sohne 
bat ten  den Typus der Neurofibrome. Als besonders erwghnenswert sei hier 
auf den an einer Stelle erhobenen Befund hingewiesen, wo ein Nerven- 
btindel seitlich in einen Knoten tibertrat und dadureh die ira letz~eren 
vorhandenen Nervenfasern erheblich vermehrte.  Wir weisen besonders 
auf diese Beobaohtung hin, well bei einer ungtinstigen Sehnittrichtung 
leieht dadureh die Tgusehung hervorgerufen werden kann, als ob sieh die 
Nervenfasern in dem Kno&en vermehrt  hgtten. 

Vergleiehen wir die beiden F~%lle in bezug auf das erste Auftreten 
der Nerventumoren,  so springt besonders der grol~e zeitliehe Unter- 
schied in die Augen, indem sieh n~mlich beim Vater mit  26 J~hren die 
ersten KnStehen zeigen, w~hrend bei dem 5 Jahre danach geborenen 
Sohn (dem einzigen Kinde seiner Eltern) diese KnStehen sehon ira 
15. Lebensjah r erscheinen. 15 1Konate vorher abet war bei dem Sohn 
naeh  e inemFal l  ein Spindelzellsarkom der Ges~l~gegend aufgetreten, das 

6* 
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zweifellos yon einem fibromatSsen Tumor des Nervus ischiadieus seinen 
Ausgang genommen hat .  Die Knoten der 1Xerven waren ja a u c h  bei 
dem Sohn sehr viel gr613er Ms bei dem Vater, bei dem sie allerdings 
night vollst~ndig untersucht werden konnten. Bemerkenswert ist 
weiterhin, dab erst mit  ihrem Auftreten auch die br~tunlichen Pigmen- 
tierungen entstanden. Sonstige Anomalien beztiglich der Entwicklung 
linden sich weder beim Vater noch beim Sohn. Ihr  Intellekt war gut. 
Auch bei den fibrigel~ F~mflienmi~gliedem waren keine besonderen 
Degenerationszeiehen festzustellen. Bei einer spgter vorgenommenen 
Nachprtifung der Verhgltnisse konnten wit konstatieren, dab der 
Vater einen gesunden Bruder und zwei gesunde Schwestern hatte. Eine 
dritte Schwester war hier im Krankenhaus an Brustkrebs gestorben. 
Die 18 Kinder dieser Gesehwister sind ebenfalls ganz gesund. Das 
gleiehe gilt fiir die G~schwisterkinder sowie fiir die Geschwister nnd 
Geschwisterkinder der Mstter.  Die Eltern waren ebenfalls frei yon 
Tumorbildung. Es war also in der Familie des Vaters unter fitnf Ge- 
schwistern eines mit  der R e c k l i n g h a u s e n s c h e n  Krankheit  behaftet  
und vererbte diese auf seinen Sohn, bei dem sich in verst~irktem Grade 
diese Konstitutionsanomalie guBerte, und der an ihr so frtih zugrunde 
ging, dab eine Fortpflanzung nnmSglich wnrde. Hervorzuheben ist 
auch noch die Kleinheit der Genitalien und der iibrige infantile t tabi tus  
des Sohnes, welche als weitere Zeichen der Minderwertigkeit zu deuten 
sind. Auch die Neigung zur malignen Entar tung scheint bei dem Sohne 
grSBer gewesen zu sein, da schon so frith d~s allerdings heftige Trauma  
eine Sarkomentwicklung ausl6ste. Von Interesse ist die bei dem Vater 
beobachtete Erscheinung, dab die zweite Sarkombildung einen bSs- 
urtigeren Typ darstellte Ms die erste, dab also mit  zunehmendem Alter der 
Nerventumoren sich auch eine zunehmende Neigung zur malignen De- 
generation und eine zunehmende Abartung geltend macht.  Es sei noeh 
bemerkt ,  dab auf sexuellem Gebiet die Libido des Vaters sehr gering war. 

Schlie~lich w~re noeh der P, olle des Traumas zu gedenken, welches 
in beidenF~llen yon so gro~em Einflu~ war. Jedenfalls verdankte die erste 
Sarkombildung (welche beim Sohn auch die letzte war, da er bald daran 
zugrunde g i n g ) d e m  Trauma als Gelegenheitsursache ihre Entstehung, 
das (wie das schon friiher bei der l % e e k l i n g h a u s e n s c h e n  Krank-  
heir 5fters beobachtet wurde) ein vorhandenes Fibrom zur stgrkeren ' 
Wucherung anregte, die dann in atypische Bahnen geriet. D~s zweite 
pr imgre Sarkom des Vaters saB am Hinterkopf,  eine Stelle, die t rauma-  
tischen Insulten leieht ausgesetzt ist. Von einem gr6beren Trauma 
beriohtet nns die Krankengeschichte nichts, was in dieser Phase der Er- 
krankung bei der erh6hten Bereitschaft zur malignen Entar tung aueh 
nicht mehr n6tig war. Sahen wit doeh an anderen Knoten die Ansgtze zu 
einer atypisehen Zellwucherung beim Vater mehr noch als beim Sohn.. 
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Das in unseren Fgllen so besonders hervortretende hereditar kon- 
stitutionelle Moment, veranlaf~te uns, die Literatur  mit besonderer Beriick- 
siehtigung dieses Verhaltens, soweit es uns m6glich war, durehzusehen. 

Wir haben die l~esultate zu Gruppen zusammengefal~t und zu: 
ngehst drei abgegrenzt, in denen die Hereditgt in ausgesprochenster 
Weise hervortri t t .  Die erste Gruppe (A) umfaBt die FSlle, bei denen 
sowohl die Nervengeschwiilste wie auch ihre maligne Entar tung 
familiar auftraten. In die zweite Gruppe (]3) wurden die F~lle aufge- 
nommen, bei denen die Neurofibromatosis vererbt, eine maligne Ent- 
artung der Tumoren abet nur bei einem Familienmitglied u 
war. In die dritte Grtlppe (C) reihten wir die Beobachtungen ein, bei 
denen eine Vererbung der R e c k l i n g h a u s e n s e h e n  Krankheit  vor]ag, 
eine maligne Degeneration aber vollkommen fehlte. Schliel31ich fai3terI 
wir in einer vierten Gruppe (D) noch die Falle zusammen, bei denen 
die Neurofibromatosis dutch eine maligne Entar tung kompliziert wurde, 
eine Vererbung abet nicht naehweisbar war. Aul~erdem registI~erten 
wir alle iibligen Abweiehungen, wie beispielsweise Pigmentmaler, 
geistige Minderwertigkeit usw. und stellten entsprechende Tabellen auf, 
die wJr hier aus aul3eren Griinden nicht wiedergeben kSImen, die aber 
an d e n  schon angegebenen Oft verSffentlicht worden sind (Dissertation 
yon H o e k s t r a ) .  Dagegen haben wit die den Gruppen A bis C ent- 
sprechenden Stammbaumtabellen bier auigenommen. Diskutieren wit 
zun~chst die F~lle der ersten Gruppe, so ist als reiner, einwandfreier 
Fall eigentlieh nut  der unsrige anzuftihren, t l ier sehen wit sowohl 
in bezug auf die Neurofibrombildung als auch in bezug auf das Hervor- 
t reten der Malignit~Lt das hereditgre Moment sieh sehr ldar abzeichnen, 
wobei auch eine Steigerung sowohl hinsiehtlich des zeitlichen Auftretens 
als auch der Intensitat  des Krankheitsprozesses deutlieh zum Aus- 
druck kommt. Wegen der iibrigen noch vorkommenden Degenerations- 
zeiehen verweisen wir auf unsere vorhergehenden Ausfiihrungen. Nieht 
ganz so eindeutig sind die Verh~ltnisse bei der yon M a t h i e s  beschriebe- 
hen Familie, we bei tier Mutter eine sarkomat6se Entar tung aufgetreten 
war, wghrend bei den an derselben Krankheit  leidenden 86hnen nut  in 
zwei Fgllen yon einem myxo-fibrolnat6sen Charakter einzelner Knoten, 
die h6chstens Taubeneigr613e erreichten, gesproehen wird. Aueh bei 
der Mutter sollen die maligne entarteten Tumoren einen myxofibroma- 
t6sen Charakter gehabt haben. Eine eingehendere Mitteibang des 
histologischen Befundes fehlt. Er sollte sparer in einer besonderen At- 
belt nachgeliefert werden. Der Weehsel im Zellgehalt und in der Be- 
schaffenheit der Zwisehensubstanzen bei den noeh als benigne zu be- 
zeichnenden Nervenfibromen erfordert Vorsieht bei der Annahme 
einer sarkomat6sen Abartung. Der Beweis, dab es sieh in den Fallen 
yon M a t h i e s  tatsgehlich am eine solehe handelte, ist jedenfalls nieht 
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erbracht.  Wie dem auch sei, eine Steigerung nach dieser R.ichtung bin 
ist in dieser Familie nieht zu verzeichnen, wobei allerdings zu beriick- 
siehtigen ist, dab die Kinder zur Zeit der Beobachtung sehr jung waren 
und fiber den spis Verlauf Schlfisse nicht zulief~en. Wieweit die 
noch nicht yon der Krankhei t  befallenen weiblichen Abk5mmlinge 
dauernd freigeblieben sind, ist auch. nieht festzustellen, da sie noch 
unter 11 Jahren waren. Immerhin waren bei den SShnen schon mit  
5 - -6  Jahren die ersten Knoten ersehienen, wi~hrend die Mutter erst 
im 15. Lebensjahre die ersten Anzeichen bemerkt  hatte. Jedenfalls 
kann fiber diesen Fall nach keiner Riehtung bin mangels weiterer 
Untersuehung abschlieBend geurteilt werden. 

In  der zweiten Stammbaumtabelle ,  welehe die F~lle yon vererbter 
Neurofibromatose enth~lt, wobei bei e i n e  m d e r  erkrankten Familien- 
mitglieder eine maligne Umwandlung der Geschwfilste eingetreten war, 
konns wir 12 F~lle registrieren. Ein Bliek a ~  sie zeigt, dab manehe 
Stammb/iume zweifellos sehr lfickenhaft sind, es war aber aus den Mit- 
teilungen der Autoren nichts welter herauszulesen. Wie wichtig aber 
die ausffihrliche Darstellung der ganzen Familienverh~ltnisse ist, die 
auch in der Tabelle yon L a n g e  kaum beriicksichtigt sind, das lehrt 
sehon ein flfiehtiger ~berbliek, der bei den ausfiihrlich beschriebenen 
F~llen, ~hnlich wie in Tab. A, meist eine sehr zahlreiehe Nachkommen- 
sehaft aufdeckt, die an die Verh~ltnisse bei H~mophilie erinnert. Be- 
sonders bemerkenswert sind in dieser Kinsicht der Fall 3 yon R e c k -  
] i n g h a u s e n  und Fall 7 yon A d r i a n .  Was das Auftreten der malignen 
Entar tung  angeht, so sieht man aueh bier fast durchweg, dab sie am 
unteren Ende der l~eihe erseheint, so dab wir darin ein Zeichen der 
Steigerung in der Intensit~t  der krankhaften StSrungen erblieken 
mfissen. Bei der Auswertung der F~lle muf3 man berfieksiehtigen, 
dab manehes der friihgestorbenen Kinder, beispielsweise bei den F~llen 2, 
3 und 7, wohl die Anlage der Krankhei t  in sich getragen haben mag. 
I m  Falle 6 ( R o l l e s t o n )  ist zur Zeit der Beobachtung des Vaters bei 
dem 3j~hrigen Kinde die starke Pigmentierung in die Erscheinung ge- 
treten. YVas spi~ter hinzugekommen ist, wissen wir nicht. Bei Fall 11 
ist in der drit ten Generation noch keine Neurofibromatose hervorgetreten, 
wohl aber bei einer Tochter eine Pigmentation, die bei dem Vater fehlte. 

Was die Verteilung auf die beiden Geschlechter angeht, so kommen 
bei alleiniger ]~erfieksichtigung der Neurofibromatosis in den beiden 
Stammbaumtabel len A und B auf l0 Frauen 29 Mi~nner. ])as Ver- 
h~ltnis stellt sich ungef~hr wie 1:3. Eine maligne Entar tung finder 
sich bei 3 Frauen und bei 14 M~nnern. Das Verh~ltnis stellt sich bier 
auf ungef/~hr 1:5.  Wir finden also nach beiden l~ichtungen bin ein 
ganz bedeutendes Hervorwiegen des m~nnlichen Gesehlechts. Doch sind 
diese Zahlen viel zu klein, um bindende Schliisse daraus ziehen zu kOnnen. 



/iber die H~tufigkeit yon Hereditat und Malignit~tt usw. 87 

In der Stammbaumtabelle C sind 63 F~lle zusammengestellt, bei 
denen eine Vererbung der •eurofibromatosis hervortrat,  wo aber eine 
maligne Degeneration ausbl~eb. E s  gilt fiir diese Tabelle die sehon 
frtiher gemachte Einschri~nkung in gleiehem Mal~e, doeh enth~lt auch 
~ie sehr wertvolle Beitr~ge, wie z .B.  die Fi~lle I - I e c k e r - C z e r n y ( 5 ) ,  
5Tonne  (23), P e t r 4 n  (45), H a r b i t z  (51) u. a., die teilweise vier Gene- 
rat ionen umfassen. Die Verhi~ltnisse liegen im allgemeinen ~hnlich wie 
bei den in den vorhergehenden Tabellen zusammengefal~ten F~llen. 
~Einige Besonderheiten seien namentlich hervorgehoben. So kommt bei 
dem Fall H a r b i t z  (51) und B e r g g r i i n  (27) ein ~berspringen einer 
Generation vor. Das Zusammentreffen yon teilweise manifesten Erb- 
anlagen bei dem Elternpaar linden wir bei H e c k e r -  C z e r n y  (5), wo 
ein Mann behaftet mit ~eurofibromatosis die Tochter eines an der-  
selben Krankheit  leidenden Mannes heiratet, und deren Kinder und 
Kindeskinder eine starke Zunahme sowohl in der Zahl und GrSl]e der 
Tumoren als auch in den Degenerationszeichen erkennen lassen. Bei 
1V[iiller (12) haben Mann und Frau eine Neurofibromatosis. Einzelheiten 
konnten wit in diesem Falle nieht nachgehen, da uns nur das Referat zur 
Verfiigung stand. Wie wiehtig die Feststellung der sonstigen Degenera- 
gions'zeichen ist, lehrt der Fall P e t r S n  (31) und der Fall R o l l e s t o n  (55). 
:Beim letzteren bat ten beide GroBeltern Hautpigmentierung, ebenso ein 
8ohn, bei dem dann eine Neurofibromatosis in Erscheinung trat, und 
drei yon ihren vier Enkeln, yon denen die beiden weibliehen auch mit 
Neurofibromatosis behaftet waren. Im Falle D u  M e s n i l  (6) haben 
die Enkel nur PigmentmMer; doeh war ihre Entwicklung noeh nicht 
abgeschlossen, so daft man ein endgiiltiges Urteil nieht fgllen kann. 

Eine weitere f fir die Vererbung wiehtige Beobaehtung ist die Er- 
seheinung, welche in dem Stammbaum der yon D u b o i s  (C 62) unter- 
suchten Fami]ie hervortrit t ,  dal~ sieh ngmlich bei einer Tochter der 
z~veiten Generation die Neurofibromatose auf die mit dem ersten Mann 
gezeugte Tochter (dritte Generation) fortgepflanzt hat, wghrend eine 
mit  einem zweiten Man~e gezeugte Toehter frei yon dieser Krankheit  
ist. Vom zweiten Manne hatte die Frau aul~erdem noch einen Sohn, 
der eben~alls keiner]ei Symptome der l ~ e e k l i n g h a u s e n s e h e n  Krank- 
heir zeigte. Mit einer Ausnahme besehr~nkte sieh in dieser Familie die 
~ e c k l i n g h a u s e n s e h e  Krankheit  auf weib]iche Mitglieder in drei 
(~enerationen. In  der dri t ten Generation war dutch die Ehe mit einem 
anderen Mann eine gesunde Toehter vorhanden, so dab man bier an- 
nehmen kann, dab dutch die Vermischung der beiden Keimplasmen. 
bei den Eltern die Veranlagung der Mutter zur Neurofibromatose aus- 
gelSseht worden ist. Eine Verhe!rgtung einer an ~qeurofibromatose 
leidenden Frau hintereinander mit zwei Mgnnern treffen wir noch 
dreimal in unseren Tabellen, ngmlieh in B 2 ,  B 3 und C 9, In dem 
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lefzteren Fall konnten wir die n~heren Verh~ltnisse nicht mehr fest- 
stellen und ebenso aueh nicht bei 13 3, wo dieses auch zu keinen wei- 
teren Aufschlfissen geffihrt haben wiirde. Dagegen sahen wir bei 13 2, 
dab aus der Ehe sowohl mit dem ersten wie mit dem zweiten Manne 
je ein Sohn nfit Neurofibromatosis und Degenerationszeiehen geboren 
wurde, also entsehieden eine Steigerung zu verzeiehnen war, w~hrend 
eine Tochter im S~uglingsalter starb. Hier dominierten also die Eigen- 
schaften der ~u t t e r  derartig, dal3 die vererbte konstitutionelle Minder- 
wertigkeit in nooh h6herem Grade bei den mit zwei versehiedenen 
Mgnnern gezengten Nachkommen wieder ersehien. 

Was die Verteilung aui die Geschleehter anbetrifft, so gibt es Fa- 
milien, wo nut die T6chter befallen sind (s. K 6 n i g s d o r f  18), 
wghrend bei anderen nur die S6hne (s. 13runs 24) erkrankten. Mei- 
stens sind beide Geschlechter beteiligf. Zghlen wir die mgnnliehen 
und weiblichen Kranken zusammen, so kommen wir auf 81 Frauen 
und 91 Manner, welehe an Neurofibromatosis litten. ])as Verhglfnis 
stellt sieh bier ganz anders wie in den Tabellen A and 13; wghrend wir 
dort 1 : 3  erhielten, kommen wir hier etwa auf 1: 1. , 

Rechnen wit yon allen drei Stammbaumtabellen die Frauen und 
M~nner zusammen, so kommen wir zu folgenden Zahlen: 91 Frauen 
auf 120 M~nnern, also zu einem Verh~ltnis yon 3: 4. 

In  den yon uns aufgestellten Literaturtabellen 1) ist die Zahl der be- 
schriebenen F~lle natfirlich kleiner als in den Stammbaumtabellen; 
sie stellt sieh auf 152. Hierbei sind die F~lle der vierten Literatur- 
tabelle D mitgerechnet, welche in den Stammbaumtabellen nieht auf- 
treten, da bei ihnen keine Vererbung nachzuweisen ist. 

Reehnen wir zu den aus den Stammbaumtabellen sieh ergebenden 
Summen noeh die 59 der Tabelle D hinzu, so kommen wir auf eine 
Gesamtzahl yon 270 F~llen, die unseren Untersuehungen zugrunde liegen. 
In  der Tabelle D sind 30 m~nnliehe und 25 weibliche Kranke angeffihrt. 
In  4 F~llen ist fiber das Geschleeht niehts mitgeteilt worden. Z~hlen 
wir diese F~lle zu den obengenannten hinzu, so kommen wir auf 150 
M~rmer und 116 Frauen. Auch bier  bleibt das Verh~ltnis yon 4 : 3  
bestehen. Doeh sind alle diese Zahlenreihen niehf grol3 genug, um 
ein sieheres Urteil abzugeben. 

~Terfen wir nun einen 13lick auf die 13egleiterscheinungen, so f~llt 
besonders das h~Lufige Auftreten yon Pigmentierungen auf, die wir 
unter den 152 Literaturf~llen 84real ausdriicklich registriert linden. 
.Allerdings k6nnen wir nicht ffir die unbedingte Riehtigkeit dieser Zahl 
einstehen, weft in einigen referierten F~llen, deren Original uns nicht 
zug~nglieh war, fiber diesen Pnnkt  niehts mitgeteilt worden ist, w~h- 
rend in anderen l~eferaten aueh dartiber erseh6pfende Auskunft gegeben 

1) Siehe Dissertation H o e k s t z a. 
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wird. Es besteht natorlich die M6gliehkeit, dal~ bei den ersten Fallen 
keiue Pigmentierungen vorlagen, weswegen eine Notiz darfiber unter- 
blieben ist. Viel wiirde sicli jedenfalls an den obengenannten Zahlen 
nicht andern, so dab wit als l%esultat das Vorkommen yon Pigment-  
m~lern usw. in mehr als der H~lfte der F~lle yon Neurofibromatosis 
buehen k6rmen. Sehr viel seltener sind andere Anomalien, die ebenfalls 
in unserer Tabelle verzeichnet sind. (Vgl. dazu die Literaturtabellen in 
der vorher genannten I)issertation yon t I o e k s t r a . )  

Von Interesse sind noeh diejenigen Beobachtungen, bei denen 
traumatisehe Einfliisse auf die Entstehung und das Wachstum der 
Neurofibrome unverkennbar  sind. Es wird stets behauptet,  da~ die 
Neurofibrome besonders empfanglieh fOr. traumatisohe Einwirkungen 
w~tren. Bei unseren 152 FMlen, fiber welche genaue Literaturangaben 
vorliegen, k6nnen wir nur in 12 Fallen mit  Sieherheit einen Einfluf~ 
meehanischer Gewalteinwirkungen, Wozu wir aueh die Operation 
reehnen, feststellen. In  dieser Zahl sind nioht enthMten 12 Falle, bef 
denen sieh nach Exst irpat ion nut  ein 6rtliehes Rezidiv einstellte.  
l%ezidive wurden im ganzen 15 real beobachtet.  I)rei Fi~lle gehSren aber 
gleichzeitig aueh der ersten Gruppe an (A 2 a, A 2 b sowie I) 56). I m  
ganzen waren bei 64 F~llen operative Eingriffe vermerkt .  Betrachten 
wir kurz noch die naheren Verhhltnisse bei der ersten Gruppe, so 
stehen im Vordergrund die yon uns mitgeteilten Beobaehtungen 
(Falle A 2 a und A 2 b), bei denen beim Vater sowohl ~de beim Sohn 
ziemlieh unmittelbar  naeh dem Trauma  und an derselben Stelle eine 
maligne Entar tung der Nerventumoren aufgetreten war. Wenn auch 
Ansatze zu einer Zellabartung in anderen Gesehwiilsten nachzuweisen 
waren, so ist doeh bier der Einflu[i des Traumas jedenfalls im Sinne 
einer Besehleunigung dieser Umwandlung unverkennbar.  Ga~z ahn- 
liche Beziehungen finden sieh bei dem Fall I) 56 (Vers  6), bei dem 
sich nach einem Sturz in ein Kohlensehiittloeh eine maligne Ent-  
ar tung eines Nerventumors einstellte, und vielleieht aueh bei dem Fall 
D 20 ( P o m o r s k i ) ,  we 6 Woehen vor Aufnahme ins Krankenhaus  der 
Pat ient  auf einen Sandhaufen gestOrzt war und sieh dann ein Sarkom 
an der reehten Thoraxhglfte bei vorher sehon vorhandenen Neuro- 
fibromen entwiekelt hatte.  In  den Fallen B 2 b ( G e n e r s i e h ) ,  C 49 
(Marx)  und I)  18 ( H e y d w e i l l e r )  sind direkte Beziehungen zwischen 
Trauma und dem ersten Auftreten des Tumors gegeben. I m  erst- 
erwahnten Fall handelt es sieh um einen Sohlag gegen die Stirn im 
15. Lebensjahr, dem unmit telbar  die erste Tumorbildung gefolgt war. 
Beim zweiten Fall entstand naeh einem Wespenstieh und naeh einem 
Sehlag an derselben Stelle ein Tumor bei einem erblieh belasteten 
Individuum. I)er dritte Fall betraf einen 45 jahrigen, mit  Degeneration s- 
zeiehen behafteten Menschen, bei dem ein Tumor des Knies naeh Trauma  
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entstand und maligne entartete. Dagegen liegt in einem anderen Fall (D 38, 
D e l o r e )  das Trauma ein Jahr  zurfiek. ~aoh diesem Zeitraum entstand 
dort  ein maligner Tumor. I-Iier ist der Zusammenhang zwisehen Tumor 
und Trauma zweifelhaft, jedenfalls nieht klar zu iibersehen. 

In anderen Fgllenist nachExstirpation eines Tumors vermehrtesWachs- 
turn der anderen beobaohtet worden. Hierher geh6ren dieFglleB 1 b (Hi t o h- 
cook),  D 22 (v. B f i n g n e r )  und ]3 12 ( H e r x h e i m e r  und l~oth).  

AuBer Trauma sollen auch noeh andere krankhafte Ver~inderungen in 
einigen Fgllen eine Einwirkung auf die Ausbildung der Nerventumoren 
ausgetibt haben. So erw~hnt Ge n e r s i c h  (B 2a), dab die Haut tumoren im 
AnschluB an die Heilung eines Ekzems hervorgetreten scion, und 1%olle- 
s to  n (C 55), daB bet zwei Verwandten nach Diphtherie bzw. Pneumonie 
die Tumoren zunahmen, w~hrend bet einem dritten Verwandten sich die 
Pigmentation nach Diphtherie wetter ausdehnte. Wieweit die ~enopause 
in dem Fall yon B o u r e y  - L a v a s t i n e  (C 36) auf das Waehstum eines 
Tumors bet einer Frau, die seit ihrem 15. Lebensjahr Fibromata mollusca 
aufwies, yon Einflul] war, ist etwas sehwer abzuseh/~tzen. 

Jedenfalls mfissen wir die Rolle des Traumas bet der Entwieldung 
dieser lXTervengesehwiilste bet genauerer Prfifung sehr einsohr~nken, 
mehr als dies naeh den gel~iufigen Anschauungen ffir mSglich erschien. 
Es sind yon den 152 F/~llen nur 7, we eine direkte Beeinflussung dureh 
das Trauma sieher nachzuweisen ist, und nur 3, we eine mittelbare 
Einwirkung auf die anderen Geschwiilste vorzuliegen seheint. Die 
Wirkung des Traumas kann bet dieser auf kongenitaler An]age be- 
ruhenden Systemerkrankung nur eine ausl6sende bzw. waehstums- 
besehleunigende sein, was fibrigens aueh fiir alle iibrigen Tumorarten 
gilt, bet denen das kongenitale Moment mehr zurficktritt odor ganz fehlt. 

Zusammenfassend l~Bt sich sagen, dab sieh uns die Neurofibro- 
matose als eine auf kongenitaler Anlage beruhende Systemerkrankung 
darstellt, die gelegentlieh fiber vier Generationen hindureh zu ver- 
folgen ist und bet diesem Erbgang an Sohwere und Ausdehnung fast 
immer zunimmt. Sie ist oft kombiniert mit andersartigen Degenerations- 
zeichen und Anomalien, yon denen die abnorme Pigmentation am 
meisten verbreitet ist und in mehr Ms der H~lfte der F~lle gefunden 
wird, wobei sic aueh bet den Erbf~tllen die Neurofibromatose selbst 
quasi vertreten kaml. Individuen mit solehen Degenerationszeichen 
k6nnen bet einer Verheiratung Nachkommen mit ausgesprochener 
l~eurofibromatose erzeugen, was veto Standpunkt der Eugenik. yon 
Bedeutung ist. Die Rolle des Traumas tr i t t  bet der Entstehung der 
Geschwiilste ziemlich zurfick; es hat jedenfalls nicht entfernt das 
Gewioht, welches man ihm vielfach zugemessen hat. Immerhin gibt es 
vereinzelte F~lle, wie die yon uns beschriebenen, bet denen es an- 
scheinend im Vordergrund des ganzen Krankheitsbildes steht. 
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Stammbaumtabellen. 
Erk l~rung  der  Zeichen. 

= Mann. 

= Weib .  

= Kind.  

= Mann  mit  abnormen p igmenta t ionen .  

= Mann  mit  sonst igen Degenera t ionszeichen.  

= Mann  mit  ~eurofibromatosis .  

= Mann mit  ~eurof ibromatosis  und mal igner  Degenera t ion .  

Tabel l e  A.  

m m o N o o o  
EIO D O  

7el#~?der ~asund Z h'lhder gesunO 
I 

1. M a t h i e s .  

2. t t o e k s t r a - V e r s ~ .  

a) gest .  an Brust-  
krebs. 

T a b e l l e  B.  

a IZIIO b 

m , ~ , o  
• X 

1. H i t c h e o e k ,  [ ]  d 0 II 

_x.~ F~O ~ ~ &  m [] 0 
b 8 

4. S o r g e r .  

+ + + + + + + + § + §  a) gest .  als S ~ u g l i n g .  
3. R e c k I i n g h a u s e n. b) behaf te t  mit  Kniege lenktuberkulose .  

2. G e n e r s i c h .  
a) gest,  an Abzehrung.  
b) gest ,  an Brustkrank-  

heir.  
c) gest.  an ~Brustkrebs. 
d) gest.  als Saugling.  
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~ @  i o  
l 5. T i schof f  und Timo- ~ 6. Rolle- 
y. te jeff .  " 4 ~  ~--~ ston. 
I A g e s u r r d e  t f i~der 

017] A A  

7. Adrian. 0 0 [] 

~l ~ ~ ~i ~ 

[]  ~ 0  f~10 0 0 
II ~ / ~ ~  ~ iIX 10. Little- ~lO 

-~- wood. 12. H e r x h e i m e r  
und Roth. 

8. Adrian. 

Tabelle C. 

~1 o 
~  ~ o 

[] ~ ~ [] ~ & A  
1. Schiffner .  2. ~es se lbach .  3. Wutzer.  4. Virchow. 

~ , ~  ~ O  5. t t e cke r -Cze rny .  
a) Stiefschwester yon 

[ ]  [ ]  0 b) x []  -@* 

x A A A A  
A A 6. du Mesnil.  
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| 174  
7: B a z i n .  

x I-I~ 

8. B r u n s .  9. O e t e r l o n y .  

10. S a l o m o n .  
Kinder gesund. 

11. Ini~o'u ez. 12. ~ i i l l e r .  

[] [Dm 
13. L a h m a n n .  

a) ges~. an Epilepsie. 

x ~1 ~ 

14. T e i c h e r t .  15. F ~ k e l .  
O 

16. l=[as h i -  
mot  o. 

N O  

17. H a s h i m o t o .  

,flz~ 
18. K ( l n i g s d o r f .  

X 
[] 

19. Moses .  

~l O 
| 

20. R a p o k .  

x 

N 

21. H e r c z e ~ L  

//•_x 
EJIO 

[] 
22. K0]pin. 
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D O  
23. Nonne.  

gesun'de A/a6# -'-----v-~ 

gffsunde N~,c_n- 
~comm~n 

o~ ~1 o 

~ / ~  26. Speransky. 
a) gest. an Tu- 

25. Phitipsson. berknlose. 

[ ]  [] 
29. Math ieu .  

~1o 

~1 o 
~ 0  

a [] [] o to  
A 

2& B r u n s .  

~1 o 

27. B erggrtin,  hefer .  

A el~ o,o o/~ 
[] O..O O 
x~\~• ~- 
1~1 O O O 

30. Pet r~n.  31. Menke.  

I 8 ~lOb 33. Etienne.Spilmannund 

aA~ o p  ~) ~'e~.~0b0r-~0~aOo. 
~ /  A b) gest. an Tu- ~/~0 berkulose. 

32. Spilmann . /  e) 5 Jahre alk 
und E t i enne .  C Z ~  ~ {7' d) 3 Jahre alt. 

~ O  
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