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Uber die Himangiome des Gehirns.
IT. Mitteilung.
Haemangioma arteriovenosum.

Von
E. E. MANUELIDIS.

Mit 8 Textabbildungen.
{ Eingegangen am 15. Dezember 1950.)

In unserer ersten Mitteilung tiber die Himangiome des Gehirns haben
wir uns mit den Begriffen des Angioma racemosum venosum und des
Aneurysma arteriovenosum der BEResSTRANDschen Klassifikation aus-
einandergesetzt. Wir wiederholen kurz, was BERGSTRAND mit diesen
Namen bezeichnet.

Unter ersterem fallit er 2 verschiedene Tatbestdinde zusammen und
zwar solche Bildungen, die aus erweiterten Venen bestehen und nach
VIRCHOW mit einer Varicocele zu vergleichen sind und solche, welche
aus einem Knéuel pathologisch gebauter Gefille zusammengesetzt sind;
ihre Wandungen kénnen weder als arteriell noch als venos bezeichnet
werden, vielmehr sind oft Teile ein und desselben GefiBes verschieden
gebaut. Dieser zweite, héufigere Typ des Angioma racem. venos. erreicht
die Pia, ist mit Ektasien der pialen GefdBe verbunden, zeigt oft eine
keilformige Gestalt und ist von dem arteriovendsen Aneurysma histolo-
gisch nicht zu unterscheiden. Letzteres ist auf einen ,,Kurzschluf3*
zwischen arteriellem und vendsem System, eine abnorme Verbindung
in Form eines Gefilles oder Gefilknduels unter Ausschaltung des
Capillarbettes, zuriickzufithren. Auf diese Art erhalten die Venen dieser
Affektion arterielles Blut, das ganze Gebilde pulsiert bei Lebzeiten und
somit ist der ,,physiologische’® Unterschied zwischen dieser Himangiom-
art und dem zweiten Typ des vendsen racemdsen Angioms gegeben.
Soweit die Darlegung BERGSTRANDS.

In unserer Mitteilung betonten wir die Schwierigkeiten mancher
Autoren, ihre Fille nach dem Tode der Patienten einzuteilen, da die im
Leben augenfilligen physiologischen Unterschiede zwischen dem Aneu-
rysma arteriovenosum und dem Angioma racemosum venosum nicht
mehr vorhanden sind; auflerdem besagt letztere Bezeichnung nicht, ob
es sich um einen Fall des seltenen varicocelendhnlichen oder des hiufi-
geren zweiten Typs handelt. Wir schlugen darum vor, den zweiten Typ
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des Angioma rac. venos. gemeinsam mit dem ihm histologisch &hn-
dhnlichen Aneurysma arteriovenosum als Hdmangioma arteriovenosum,
zu bezeichnen. Warum wir dem Namen ,,Hiamangiom® statt Angiom
den Vorzug gegeben haben, wurde in unserer ersten Mitteilung begriindet.

Die Bezeichnung arterioventses Hamangiom ist, wie auch SCHALTEN-
BRAND betont, zweifellos anatomisch die richtigere und sie bereitet den
Untersuchern bei postmortalen Klassifikationen ihrer Fille keine
Schwierigkeit. Dadurch wird auch vermieden, dal} ein und derselbe Fall
von dem einen Autor (ISENSCHMID) als arterielles Angiom und von dem
anderen (HERZoG) spéter als Angioma rac. venos. bezeichnet wird.

Es sei bemerkt, daBl VircHOW die Bezeichnung ,,Aneurysma arterio-
venosum‘’ nicht fiir passend hielt. Auller der bereits erwihnten Bera-
sTraNDschen Nomenklatur fir das Haemangioma arteriovenosum
kommen in der Literatur noch folgende Bezeichnungen vor: Angioma
arteriale, Angioma arter. racem., Angioma plexiforme, Angioma arter.
anastomoticum, Varix arteriales und Varix anastomoticus.

Aufler unseren bereits mitgeteilten Fillen von Hémangiomen (Falle
1—16) sind in unserem Material auch 3 Falle (Fall 17—19) vorhanden,
die unserer Meinung nach in die Untergruppe des arteriovenssen Hi-
mangioms gehdren. Genau wie bei jenen interessieren uns auch bei
diesen: Fragen der Morphologie, Lokalisation, Klinik und Vererbung.
Ferner die Pathogenese und die Verdnderungen der ndchsten Umgebung
dieser hdmagiomatosen Affektionen. Wir halten die Mitteilung dieser
Fille deshalb auch fiir gerechtfertigt, weil sie sowohl klinische als auch
pathologisch-anatomische Besonderheiten bieten.

Fall 17, Br. Jo. § 38 J.

Klinik: Pat. leidet seit 5 Wochen an zeitweise auftretenden, oft mehrere Tage
anhaltenden Kopfschmerzen mit Erbrechen und Fieber. Er war dabei 2mal etwa
10 min bewuBtlos. Es sollen auch Verwirrtheitszustinde bestanden haben. Seither
Miidigkeit, Appetitlosigkeit, maBige Kopfschmerzen und gewisse Unsicherheit beim
Gehen. Bei der Untersuchung leichte Protrusio bulbi bds. Alle Reflexe seitengleich
auslosbar. Keine Ataxie, keine Paresen, keine pathologischen Reflexe, leichte
Unsicherheit beim Gehen, auffillige Nackensteifheit. Puls 60, Kerning positiv.
Papillenstauung bds. Klinikaufnahme: Liquor stark xanthochrom, leicht bluthaltig.
Keine starkere Zellvermehrung, von einzelnen Erythrocyten abgesehen. Gesamt-
eiweifl 1,8.

Vorgeschichte und Befund liefen an eine aufgetretene Blutung in dem Liquor-
raum denken. 4 Tage nach der Klinikaufnahme hat Pat. unerwartet einen starken
Schrecken mit kurzdauerndem Bewufltseinsverlust erlitten. Seit dieser Zeit be-
nommen, somnolent, die Stauungspapille hat bds. erheblich zugenommen, starke
Abschwichung der Reflexe. Hypotonie, Aphasie. Geringfiigiger Nystagmus. An
den folgenden Tagen keine Besserung des Befindens. Voriibergehende Verwirrt-
heitszusténde. Meningeale Reizerscheinungen. Keine Herdsymptome. Unter den
Zeichen einer Atemlahmung kommt Pat. ad exitum.

Diagnose: Tumor cerebri ?
19
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Pathologische Anatomie: Das formolfixierte Gehirn wiegt 1720 g. Die Meningen
zeigen iiber der Konvexitit im Bereich der Furchen eine sulzige Tritbung. Die
Kleinhirntonsillen sind deutlich eingeschniirt. Die Hirnrinde hat an vielen Stellen,
vor allem an der Basis und occipital, ebenso wie das Kleinhirn, einen bréunlich-
rotlichen Farbton. Um das Chiasma opticum eine blutunterlaufene Verschwartung
der Leptomeningen. Auf Frontalschnitten zeigt sich eine in ihrer grofiten Aus-
dehnung taubeneigroBe Massenblutung im Bereich der weillen Substanz der linken
Hemisphére. Im Stirnhirn fithlen sich die der Blutung benachbarten Partien auf-
fallend weich an. Im iibrigen ist das ganze Ventrikelsystem mit teils fliissigem,
teils geronnenem Blut gefillt. Im
Bereich der lateralen Kante des
linken Occipitalhirns ist ein etwa
funfmarkstiickgroBer Bezirk zu
sehen, in welchem die pialen Ge-
fale ungewthnlich stark ver-
mehrt, geschléngelt und erweitert
sind und welcher durch seine rot-
liche Verfarbung und vermehrte
Konsistenz auffallt (Abb. 1). Hier
sind die Windungen verschmalert,
die Sulci leicht erweitert. Frontal-
scheiben dieses Gebietes lassen
eine etwa markstiickgroBe Rin-
denmarkstelle erkennen, welche
von klaffenden, vermehrten, er-
weiterten Gefallen durchsetzt ist
und welche oralwirts keilférmig
geradenoch die Spitze desrechten
Hinterhorns erreicht. Der ganze
beschriebene Bezirk und dessen

Abb. 1. Fall 17. Starke Vermchrung, Hrweiterung und ~ Umgebung fithlen sich etwas

Schldngelung der pialen Gefific im Bereich des linken harter an: hier findet man histo-
Oceipitaliappens. 7

Jogisch folgende Verinderungen:
Die Leptomeningen sind fibros
verdickt und zeigen zahlreiche, vorwiegend Rundzelleninfiltrate; ferner mehrere
frische Blutungen und perivascular teils freies, teils an Makrocyten gebundenes Blut-
pigment. In der Pia ist eine abnorme Anzahl von Gefifen zu sehen, die hinsichtlich
der Struktur der Wandung sehr mannigfaltige Bilder bieten. Viele sind rund,
andere groflere Gefifle zeigen tiefe Ausbuchtungen und weite Aussackungen. Eine
Faltelung ist sehr deutlich erkennbar. Oft berithren sich GefaBlumina und weisen
gemeinsame Winde auf. Aufbau und Dicke der Wandung variieren sehr stark
und sind unabhingig von der GroBe des GefifBikalibers. Vereinzelte GefaBe, vor
allem in den Sulei und in der Hirnoberflache, weisen eine fast normale Intima,
Elastica interna, Media und Adventitia auf und erinnern stark an Arterien. Diese
und ebenso diejenigen, welche man zu den venendhnlichen Gebilden rechnen kénnte,
sind sehr spérlich. Aber auch bei diesen hochdifferenzierten Gebilden kommt es vor,
daB die eine oder die andere Gewebsart ganz oder teilweise fehlt, so daB man ganz
eigenartige Geféfe vor sich hat. Bei einigen GefaBwandungen kommen hie und da
deutliche Intimaknoten vor. Die Adventitia der meisten GefaBe besteht aus
fibrésem Gewebe. Sehr hiufig, besonders in dem intracerebralen Teil der Affektion,
kommen GefaBkaliber vor, die aus einer an Dicke wechselnden fibrisen, stellenweise
sklerotischen Bindegewebsschicht und aus Endothelien, die allerdings ganz oder
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zum Teil fehlen kénnen, aufgebaut sind. Zwischen diesen wenig differenzierten und
den verhaltnismaBig hochdifferenzierten Gefafien kommen alle moglichen Uber-
gange und Varietiten vor. Zum Beispiel sind Gefafle vorhanden, die arteriendhnlich

Abb, 2, Fall 17, Artericndhnliches Gefal (4). Intima-Knoten (B). Bel € wird dic Wandung durch
ein fibrdses Gewebe gebildet. VAN-GIESON-Farbung.

Abb. 8. Fall 17. Mchrere pathologisch gebaute Gefife mit Einstillpungen und Aussackungen der
Wandung (4). vaX-GIESON-Férbung.

aussehen und bei denen die Media oder die gesamte Wandung auf mehr oder
weniger groflere Strecken durch ein fibroses Gewebe (Abb. 2) ersetzt wird. Ver-
einzelt sind auch GefaBle zu sehen, die eine dicke, aus einem sehr zellreichen Binde-
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gewebe bestehende Wandung aufweisen. Im Elasticabild sieht die Interna selten
aus wie bei den normalen Arterien. Bei manchen der oben beschriebenen binde-
gewebigen, fibrésen Geféllen zeigen die elastischen Lamellen meistens strecken-
weise das Bestreben, durch Verdickungen ein elastica-internadhnliches Bild nach-
zuahmen. Bei vielen Gefidflen jedoch fehlen die elastischen Fasern oder sind in
groBer oder kleiner Anzahl meistens zusammenhanglos in der Gesamtwandung
vertreten. Die GefaBaffektion erstreckt sich bis tief in das Mark hinein ; hier kommen
jedoch viel seltener ausdifferenzierte arterien- oder venendhnliche GeféBformen vor
(Abb. 3). Sehr selten sind Verkalkungen einzelner Gefdfle zu sehen. Manche GefaB-
lumina enthalten fliissiges Blut, andere sind leer und andere wieder sind durch
thrombotische Massen, die stellenweise Organisationen aufweisen, ausgefiillt. Im
untersuchten Praparat kommen auch einige Gefafle vor, welche kein Lumen auf-
weisen, sondern als Inhalt ein Jockeres Fiillgewebe haben. Dem Ausmale der Blu-
tung entsprechen die Verdnderungen des Hirngewebes. In den oberen Schichten
der Rinde des linken Occipitallappens sind einige frische Erweichungen vorhanden.
Im Bereich der makroskopisch wahrgenommenen massiven Blutungen ist jegliche
Struktur zerstort. In den von der Blutung nicht betroffenen, der Affektion an-
grenzenden Partien des Gehirns sind die Ganglienzellen im groBen und ganzen,
wenn auch etwas verkleinert, wenig verdndert. Unterhalb der verdickten Pia
Randgliose. In der Rinde sind einige progressive glidse Elemente, mitunter mehrere
Stabchenzellen und vereinzelt nervenzellfreie Territorien, besonders in den Win-
dungstéilern, zu sehen. Die Ammonshérner zeigen einige Neurophagien. Im intra-
cerebralen Teil der Affektion sind die Gefafle meistens durch Hirngewebe getrennt,
welches durch plasmatische Austritte aus den Gefaflen, besonders in den subpialen
Partien, hier und da aufgehellt erscheint. Derartige Stellen, wie auch plasmatisch
durchtrinkte Gefifle, sind relativ selten zu sehen. Die Umgebung des Hamangioms
zeigt mehrere stark mit Blut gefiillte Gefafe.

Fall 18. La. An. @ 58 J.

Klinik: Familienanamnese bietet keine Besonderheiten. Keine erbliche Be-
lastung. Mit 39 Jahren Myomoperation, seither keine Menses. Mit 55 Jahren
Paratyphus. Aulerdem wurde bei der stationiren Behandlung eine Lungen-
tuberkulose festgestellt. Aufnahme in eine Lungenheilstitte. Zunehmend unruhig,
hort Stimmen, sieht bekannte Gestalten und ist dartiber veringstigt. Pat. macht
einen gehemmten, ratlosen, stark depressiven Eindruck. Einweisung in eine Heil-
und Pflegeanstalt. Pat. ist zeitlich unvollkommen, 6rtlich gut orientiert. Sie ist
schwer besinnlich. Intelligenz normal. Erinnerungsvermogen und Merkfahigkeit
gering. Die linke Pupille ist ein wenig groBler als die rechte. Reflexe seitengleich,
lebhaft. Rechts ein rasch erschopfbarer Patellarklonus. BDR bds. negativ. Pat. ist
in schlechtem EZ und KZ, wird dyspnoisch, hat Odeme der Beine und Hande.
Puls klein und frequent. Exitus.

Klinische Diagnose: Psychose im Riickbildungsalter. The.

Pathologische Anatomie: Produktiv verkisende Tuberkulose beider Oberlappen
mit mehreren Kavernen. Zahlreiche exsudative verkisende Herde in beiden UL
und im rechten ML. Pleuritis the. The. der Bifurkationslymphknoten. Pericarditis
tbe. Kehlkopftuberkulose, besonders an der Unterfliche der Epiglottis. Darm-The:
Mehrere tuberkulése Geschwiire im unteren Ileum und Coecum. Hochgradige Ver-
fettung der Leber. Allgemeine Anamie und Kachexie.

Kopf: Nach Eréffnung des kndchernen Schideldaches und der Dura ist ein etwa
kleinfingerdickes GefaB zu sehen, das aus der Fissura Sylvii links herauskommt
und von der Insel unten lateral schrig iiber den Parietallappen nach oben medial
1auft, um in den Grenzen zwischen Parietal- und Occipitallappen in den Sinus sag.
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sup. einzumiinden (Abb. 4). Das Gefal} ist teils mit thrombotischen Massen, feils
mit flissigem Blut gefillt und verursacht streckenweise durch Druck auf die
Gehirnoberfliche eine konkave Rinne. In der Fossa Sylvii links ist ein 3 X3 cm
groBes GefaBgewirr vorhanden, welches teilweise vom Operculum insulae bedeckt
ist. Sowohl dieses wie auch die Inselrinde sind verschmélert, atrophisch und ver-
hartet (Abb. 5). Die GefiBaffektion setzt sich nach hinten fort und erfillt Teiie
des linken Hinterhorns. Der Prozel3 ist groBtenteils extracerebral lokalisiert, jedoch
sind auf Frontalschnitten, hauptsichlich in der Inselrinde, mehrere erweiterte, klaf-
fende, geschlangelte Gefafle zu
sehen. Auf einem Frontalschnitt
durch die Austrittsstelle der Art.
cerebri media aus der Carotis in-
terna sieht man, daf erstere links
etwas grofer ist als rechts, und in
einem nachfolgenden Schnitt, daB
die Hauptéste der linken Cerebri
media mindestens 3—4mal grofer
sind als die entsprechenden auf der
rechten Seite.

Die wesentlichen mikrosko-
pischen Befunde dieses Falles sind
folgende: Die himangiomatose
Affektion ist von einem zu drei-
viertel geschlossenen Ring aus Tei-
len des Operculum und der Insel-
rinde umgeben. Um Wiederholun-
gen zu vermeiden, beschreiben wir
nur die morphologischen Unter-
schiede gegeniiber dem Fall 17.
Die Geféfle bieten ein sehr mannig-
faltiges Aussehen hinsichtlich der
GroBe und des Wandaufbaues. Abb. 4. Fall 18, Vendse Verbindung (4) des Himan-
Eine gréBere Anzahl von GefaBen gioms mit dem Sinus sag. supcr. (B).
zeigt gemeinsame Wande, so dafl
das mikroskopische Bild stellenweise an ein Kavernom erinnert. Im Vergleich
zu dem vorher beschriebenen Fall ist das gesamte Bild des Himangioms etwas
differenzierter. Sonst kommen alle Formen und flieBenden Uberginge zwischen
den differenzierten und den wenig differenzierten QGefiBen vor. Der intra-
cerebrale Teil der Affektion ist verglichen mit dem extracerebralen gering-
gradig und beschrankt sich fast nur auf die Rinde und die subcorticalen Partien.
Hier sind differenzierte GefaBformen seltener vorhanden. Keine keilformige Aus-
breitung der Affektion in das Mark hinein. Zahlrejche elastische Fasern sind bei
mehreren GefiBen meistens zusammenhanglos in der ganzen Wandung ausgebreitet.
Hie und da ist eine Elastica interna bzw. sind mehr oder weniger vollkommene
Ansitze dazu zu sehen. Das venose Gefall, welches den Tumor mit dem Sinus sag.
sup. verbindet, zeigt streckenweise deutliche Hypertrophie der Wandung und ein
beinahe arterienartiges Aussehen (Abb. 6). Eine richtige Elastica interna fehlt
jedoch und nur Bestrebungen, eine solche durch Zusammenlagerung von elastischen
Fasern nachzuahmen, sind stellenweise mikroskopisch wahrzunehmen. Die auBer-
halb des Hamangioms liegenden Gefille in der nichsten Umgebung desselben sind
nicht stark mit Blut gefiillt und weisen perivasculdr keine plasmatischen Austritte
bzw. glisse Proliferationen auf. Unwesentliche Rundzelleninfiltrate sind vorhanden,
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desgleichen in der fibrds verdickten Pia. Im groBen und ganzen ist die Struktur der
Rinde erhalten, wenn sie auch in der Umgebung der Affektion deutlich verschmilert
ist. An vereinzelten Stellen, besonders in der Inselrinde, sind nur die unteren

Abb. 5, Fall 18. Arteriovendses Hiémangiom (4). Teile einer vendsen Verbindung (B) zwischen der
MiBbildung und dem Sinus sag. super. Atrophie der Hirnsubstanz (C).

Abb. 6. Fall 18. Bestrebungen des vendsen AbfluBgefsBes des Himangioms, eine Elastica Interna
zu bilden (4). Arterienihnlicher Aufbau der Wand (B). Elastica-Farbung.

Schichten vorhanden. Hier wie auch in anderen Partien der Cortex ist der gute
Zustand der Ganglienzellen auffallend; sie sind unter Beibehaltung der Zellstruktur
etwas kleiner als gewohnlich. Die hamangiomatosen GefiaBe haben hie und da kleine
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inselférmige Partien von Hirnsubstanz umklammert, die eine mehr oder weniger
starke Gliose aufweisen. Jedoch im allgemeinen ist der gute Zustand der Nerven-
zellen erstaunlich. Deutliche fasrige Randgliose und Vermehrung der Stabchenzellen
in der Rinde. Leichte Gliose des Markes.

Fall 19. Kis. Jo. Q43 J.

Klintk: Familienanamnese o. B. Mit 20 Jahren 2 Kropfoperationen und mit
24 Jahren Unterleibsoperation wegen Eierstockentziindung. Als 17jihrige Me-
narche, als 43jéhrige Menopause. In der Schule mittelmaBig. Seit 2 Jahren habe
sie epileptiforme Anfille, die 3—4 mal im Monat auftreten und in den letzten Wo-
chen taglich. Seit vorigem Jahr habe es nicht mit ihr ,,gestimmt‘‘. Sie werde schnell
erregt und schlage schnell zu. Seit 2 Jahren habe sie Ohrensausen. Sie glaube, die
Leute reden schlecht iiber sie; das habe sie in den eigenen Ohren ,,gefiihlt™. Seit
einem Jahr habe sie kein Gefiihl mehr in den FiiBen und die Haut fiihle sich pelzig
an. Pat. ist zeitlich schlecht orientiert. Unmotiviertes Lachen. Sie starrt vor sich
lhin, Auffassung und Gedankenablauf sind sehr verlangsamt, Intelligenz herabgesetzt.
Sie macht einen depressiven, mifmutigen Eindruck.

Korperlicher Befund : Guter EZ und KZ, interne und neurologische Untersuchung
0. B., WAR und MkKR IT im Blut: & . Der Verlauf zeigh mehrere epileptische Anfalle;
2tégiger Dammerzustand. 6. 5. 1947: Temperatur 38,0°, somnolent. Leib geblaht,
Einlauf ohne Erfolg. Ileusartiges Erscheinungsbild. Erhdlt Prostigmin und warme
Umschlage. 7. 5. 1947: Temperatur 39,4°. Allgemeine Reizsymptome. Abwehr-
spannung im Leib. Hypertonie sémtlicher Extremitéten. Liquor 61/3 Zellen.
Pandy: -4, Leukocyten im Blut: 17500. Verschlechterung des Allgemein-
befindens, Cyanose, erschwerte Atmung. 8. 5. 1947: Exitus letalis.

Diagnose: Epileptischer Dammerzustand mit meningealen Reizsymptomen.
Tleus.

Pathologische Anatomie: Die Obduktion ergibt als wesentliche Befunde eine
hochgradige Blahung des Magens und des Darmes. Die Serosa ist glatt und glin-
zend. Keine Behinderung der Darmpassage. Abgelaufene Endocarditis der Mitralis
und eine Bronchitis und Bronchiolitis bds. in den Lungenunterlappen. Im Bereich
der letzteren finden sich einige frische, herdférmige Pneumonien und eine frische,
fibrindse Pleuritis. Zustand nach Thyreoidektomie. Nach Eréffnung des kndchernen
Schadeldaches ist die Dura von innen glatt und glinzend. Das herausgenommene
Gehirn wiegt 1060 g. Die pialen GefaBe sind stark mit Blut gefiillt. Das Gehirn
stand unter Druck. Die Gyri sind abgeplattet, die Sulci verstrichen. Die Kleinhirn-
tonsillen zeigen eine Einschniirung. In den lateralen Partien des rechten Oceipital-
lappens ist eine etwa zehnpfennigstiickgroBe Stelle zu sehen, die eine deutliche
Verdickung der Leptomeningen aufweist. Hier sind die pialen GefiBe deutlich
vermehrt, erweitert und geschlangelt. Ein Mehr an erweiterten Gefdflen haben wir
im Grau dieses Bezirkes und vor allem in den subcorticalen Partien, wo mehrere
klaffende, prall mit Blut gefiillte Geféile vorliegen. Der ProzeB greift nicht tief
in das Mark hinein und seine Ausdehnung ist nieht sehr groB, wie eine makro-
skopische Abbildung dieses Gehirnabschnittes zeigt (Abb.7). Die betroffenen
Gehirnpartien weisen keine auffallende Atrophie auf. Als weiterer Befund ist an
mehreren Stellen des Nucleus caudatus, des Pallidum und des Thalamus eine rauhe
stachlige Beschaffenheit der Schnittfliche festzustellen, und zwar rechts mehr als
links. Ahnliche Verdnderungen sind in den beiden Kleinhirnhemisphéren und leich-
teren Grades auch im Bereich der GefaBaffektion in dem rechten Occipitallappen
vorhanden. Beim Schneiden dieser Bezirke knirscht die Hirnsubstanz.

Mikroskopisch: In der leicht fibrés verdickten Pia sind mehrere erweiterte,
stark mit Blut gefiillte Gefille zu sehen, deren Wandungen nur ab und zu einen



288 E. E. MANUELIDIS:

differenzierten arterien- oder venenidhnlichen Aufbau aufweisen. Vielmehr herr-
schen hier zum groBten Teil GefiBwinde vor, die aus einem an Dicke und Zell-
reichtum wechselnden, meistens fibrosen Gewebe bestehen. Die Wandungen der
GefiBe besitzen zwar eine Endothelschicht, die aber nur stellenweise vorhanden ist

B

Abb. 7. Tall 19, Geringgradige hamangiomatose Verinderung der Pia (4). Ausbreitung des Himan-
gioms in den subcorticalen Partien (B).

Abb. 8. Fall 19. Kalk- und Pseudokalkablagerungen im Kleinhirn. NIssT-Farbung.

und hie und da fehlen kann. Sie zeigen stellenweise, wenn auch selten, eine struktur-
lose, homogenisierte Beschaffenheit. Von der Pia zieht durch die Rinde ein méch-
tiges GefiB, das einen nur zum geringen Teil an Arterie erinnernden Wandaufbau
zeigt, zum groBten Teil aber eine verdickte, bindegewebige Wand hat; ferner zeigt
es eine grofie Anzahl abnorm weiter Vasa vasorum. Subcortical beriihrt es sich mit
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2 anderen GefiBlumina und weist mit dem einen davon streckenweise eine gemein-
same Wandung auf. Die ebenfalls dilatierten intracerebralen GefiBe bestehen fast
nur aus Endothel und einer stellenweise diinnen, bindegewebigen Schicht. Sie sind
durch Hirngewebe getrennt, welches eine leichte Gliose aufweist. Perivascular
ist die Hirnsubstanz an mehreren Stellen infolge von plasmatischen Austritten aus
den GefiaBen aufgehellt. Die Hirnrinde zeigt im Nissr-Bild unterhalb der ver-
anderten Pia in den Windungstélern nicht sehr starke Ablagerungen von kornigen,
teils blauen, teils farblosen Konkrementen an den Capillaren und um sie herum.
Ebensolche, jedoch quantitativ viel stirkere Ablagerungen von Kalk und Pseudo-
kalk haben wir in den oben beschriebenen, makroskopisch rauh sich anfithlenden
Gehirnpartien (Abb. 8). Sowohl im Bereich der Ablagerungen wie auch im Bereich
der GefaBaffektion sind die Ganglienzellen nicht nennenswert verindert. Leichte
Ausfille in den Ammonshérnern. Die GefaBe der Leptomeningen und des Gehirns
sind auffallend stark mit Blut gefiillt. An mehreren Stellen perivasculires Odem.

Sorco versucht, die in seinen Fillen von arterioventsen Aneurysmen
vorliegenden miligebildeten Gefifle systematisch in 3 Gruppen zu er-
fassen und stellt dabei 3 gesonderte Typen auf. 1. GefiBe, die eine sehr
massive, dichte, nicht geschichtete, kernreiche Wand zeigen, 2. verhalt-
nismiBig gut differenzierte mit einer deutlichen Schichtung von Intima,
Media und Adventitia. Hier liegt auch eine Klastica interna vor, welche
beim ersten Typ fehlt, 3. solche, deren Wand nur aus einer platten
Endothelschicht besteht, welche hier und da durch einige kollagene
Fasern verstirkt wird.

Die in unseren Féllen vorliegenden histologischen Geféf3bilder konnten
wir nicht nach dem Beispiel von Soreo in 3 Typen zusammenfassen.
Die morphologischen Verdnderungen waren so mannigfaltig, daf} sie sich
nicht einordnen lieBen. Zwischen den mehr oder weniger differenzierten
arterien- und venendhnlichen Gefdflen und denjenigen, die wenig
differenziert waren, und nur aus Bindegewebe bestanden, konnten wir
alle moglichen Ubergangsformen feststellen. Alle GefiaBtypen, die wir
in unserer ersten Mitteilung bei den Teleangiektasien und Kavernomen
fanden, sind auch bei den arterioventsen Hémangiomen mehr oder
weniger vertreten. Auch hier sind, ebenso wie bei den kaverndsen
Hamangiomen, GefiBle zu sehen, die gemeinsame Wandungen auf-
weisen.

Interessant ist der Befund, den die venése Verbindung des Haman-
gioms beim Fall 18 mit dem Sinus sag. sup. zeigt. Wie wir bereits
feststellten, hat dieses ventse Gebilde einen Wandaufbau, der stark
an eine Arterie erinnert. Hier sind die elastischen Fasern bestrebt
(Abb. 6), eine Elastica interna zu bilden. Wenn auch eine Vene durch
Verdnderungen ihrer Funktion nicht absolut einer Arterie #hnlich
werden kann, so ist doch sicherlich anzunehmen, daf8 verinderte himo-
dynamische Forderungen, wie der arterielle Blutdruck, in nicht dafiir
pridestinierten und entsprechend gebauten Gefien die morphologische
Gestalt beeinflussen miissen. Die von BorsT und ExprrieEN, THOMA



290 E. E. MANUELIDIS:

und WERTHEMAN erhobenen Befunde bei arterialisierten Venen sprechen
in diesem Sinne. Eg ist moglich, daB die Einstillpungen und Aussackun-
gen mancher GefaBwandungen bei unseren arterioventsen Hamangiomen
auf dhnlichen hdmodynamischen Stérungen beruhen, obwohl manches
dagegen spricht; unter anderem auch die Feststellung von FIiscaER und
SCHMIEDEN bei transplantierten Venen, daf trotz Erhéhung des Seiten-
drucks keine Ausweitung, sondern nur Vermehrung der muskuliren
und bindegewebigen Bestandteile der Wandung stattfindet. Erwihnt sei,
daB wir es bei unseren Fallen nicht mit Venen sondern mit miBgebildeten
Gefiflen zu tun haben. Tatsache ist, daf wir bei Kavernomen und
Teleangiektasien keine Aussackungen und Einstilpungen der GefiB-
wandungen gesehen haben.

s ist im allgemeinen schwierig, bei den hdmangiomatosen Gebilden
zu entscheiden, was primér mifigebildet und was sekundir verdndert ist.
Das histologische Bild der 3 arteriovendsen Hémangiome zeigt sklero-
tische Partien an einigen GeféBlen. Ferner haben einige Wandungen ein
homogenisiertes Aussehen und zeigen Ahnlichkeit mit den von ScHoLz
gefundenen GefiBwandverinderungen bestrahlter Gehirne. Ahnliches
haben wir bei den Teleangiektasien und Kavernomen unserer ersten
Mitteilung festgestellt, und zwar viel haufiger. Diese Tatbesténde haben
wir dort als sekundére Verdnderungen infolge Wanddurchtrinkung mit
plasmatischen Stoffen aufgefalt, die auf dysorische Storungen zuriick-
zufithren waren. Gefifle mit massiven, nicht geschichteten, kernreichen
Winden, die zur Gruppe 1 nach Sorao gehoren, sind in unseren 3 Fillen,
wenn auch nicht hiufig, vorhanden. Erwihnt sei, dal dhnliche hyper-
trophische Wandungen auch in den Fillen unserer ersten Mitteilung
vorlagen. Die dort vorgebrachte Erklarung dieses Zustandes hat auch
hier Giltigkeit. Wir wissen, dalBl leichte Dysoriegrade hypertrophische
Vorgiinge der GefaBwinde mit sich bringen kénnen; ferner ist es aber
nicht ausgeschlossen, daBl diese Wandverdickungen auf Potenzen
zuriickzufiithren sind, die den mifigebildeten Gefallen innewohnen. Frei-
lich kénnen die bei unseren Fillen vorliegenden vasculiren Befunde
durch sekundire, auf himodynamische und dysorische Stérungen
zuriickzufithrende Veréinderungen nicht ganz erklirt werden; dall sie
aber eine gewisse Rolle spielen, darf nicht ignoriert werden.

Wir haben oft bei unseren Fillen von arterioventsen Hamangiomen
GefiBe feststellen konnen, die aus einer kernarmen, bindegewebigen
Schicht und vereinzelten Endothelien bestanden. Interessanterweise
kommen diese Gebilde viel hiufiger in dem intracerebralen als in dem
extracerebralen Teil der Affektion vor. Hs ist anzunehmen, da die
intracerebralen Teile des Prozesses jiinger sind als die extracerebralen.
Ob die Konsistenz der Umgebung, in diesem Fall die Hirnsubstanz,
morphologisch mitbestimmend wirkt, kénnen wir nicht beweisen.
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Es ist nicht sicher, ob die Gefille, die wir bei unserem Fall 17 ab und
zu vorfanden und deren Lumina durch ein Fiillgewebe verschlossen wa-
ren, dhnlich aufzufassen sind, wie es BERGSTRAND tut. Dieser Autor
behauptet, daB sie Aquivalente von GefiBen darstellen. Andere Autoren
hingegen halten diese Gebilde fiir organisierte thrombosierte GeféBe.

Der Fall 17 zeigt verhéltnismiBig gut differenzierte GefialBe, diejenigen
von Fall 18 sind hoher differenziert, wihrend die von Fall 19 relativ
undifferenzierte Formen aufweisen. Sowohl hierfiir, wie auch fiir die
Gestalt der beschriebenen arterioventsen Hamangiome scheint der im
Tumor herrschende Blutdruck von Bedeutung zu sein. Letzterer ist
sicherlich von der Art und Zahl der arteriellen Zuschiisse, der venisen
Abfliisse und der arteriovendsen Anastomosen abhingig.

Alle eben erwahnten Vorkommnisse, ebenso wie die durch sekundire
Faktoren nicht erkldrbare fehlende Differenzierung der Gefiliwinde,
konnen nach TONNIS mit Hilfe der Ergebnisse von STREETER — iiber
die Entwicklung der Hirngefélle beim menschlichen Embryo — erklért
werden. ,,Ein Vergleich mit den Entwicklungsstadien der HirngefiBe
am menschlichen Embryo 148t leicht den Zeitpunkt auffinden, an dem
die weitere Entwicklung bestimmter GefédBabschnitte haltgemacht hat.*
Damit erklirt TONNIS weitgehend nicht blof die formale Genese der
vorgefundenen GefiBtypen, sondern bringt auch zum Ausdruck, dafl
es sich bei diesen Hamangiomen um kongenitale Fehlbildungen handelt.
Durch diese allgemein anerkannte Auffassung wird dem Streit mehrerer
dlterer Autoren, ob bei den arteriovenssen Hamangiomen eine Geschwulst
(RiBBERT, HEINE und SmmmowDps) oder eine Milbildung (Borst) vor-
liegt, ein Ende gesetzt.

Die Gefdfineubildung wird nach RozyNEX von 2 Momenten ausgelost
und beeinfluflt, und zwar durch den Wachstumsantrieb der Endothelien
und durch die Einwirkung des Kreislaufes. Der erste Faktor scheint eine
unwesentliche Rolle bei den arteriovendsen Hamangiomen zu spielen —
in allen unseren Fillen konnten wir keine soliden Endothelsprossen
sehen — wihrend letztere das gesamte Geschehen weitgehend beherr-
schen. Nach der Meinung dieses Autors und nach TaHOMA ist der Kreis-
lauffaktor um so maBgebender, je groBer der Blutdruck ist. Daf der
arterielle Druck in arteriovendsen Hamangiomen hoch sein kann, braucht
nicht besonders hervorgehoben zu werden.

Zur MiBbildung-Tumor-Frage bei den arteriovenésen Hémangiomen
stehen wir auf dem gleichen Standpunkt wie BERGSTRAND und wie die
meisten Autoren der Gegenwart, dafl man ndmlich MiBbildung und Blas-
tom nicht in Gegensatz zueinander bringen soll. Bei den arteriovenésen
Hémangiomen vertreten wir die gleiche Ansicht wie in unserer ersten
Mitteilung und zwar, daB diese Hamartome sind, weil sie alle Bedin-
gungen des von ALBRECHT aufgestellten Begriffes der Hamartome
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erfiillen. Neuerdings bringen Vertreter dieser Richtung in der Wahl der
Nomenklatur ihre Stellungnahme zum Ausdruck, wie z. B. GIaMPALMO,
der von einem ,,Hamartoma regionale racemosum‘* spricht und TURNER,
der seinen Fall als arteriovendses Hamartom mitteilt. AuBer der GefaB-
affektion im Gehirn fand dieser Autor ein Fibroblastom der Meningen.
Uber dhnliche Vorkommnisse bei den anderen himangiomatosen
Affektionen haben wir, wie auch {iber das gleichzeitige Vorhandensein
extracerebraler MiBbildungen, in unserer ersten Mitteilung berichtet.
Bei den arteriovendsen H#mangiomen kommen ebenfalls auller den
GefafmiBbildungen im Gehirn auch Fehlbildungen im Kérper vor.
Rogrrs, BROKE und DYKE und Moniz finden bei ihren arteriovendsen
Aneurysmen Naevi der Haut.

Die traumatische Genese der arterioventsen Hamangiome wird von
Hrixe, ScEtck und WAGNER in Abrede gestellt, die Frage dagegen, ob
das Trauma das Wachstum beschleunigt, mit groBer Wahrscheinlichkeit
bejaht. Posttraumatische Verschlechterung des klinischen Befundes
wird von ISENscEMID und Borrt festgestellt. In der Mehrzahl der Fille
vergehen jedoch einige Jahre zwischen Trauma und Verschlimmerung
der Symptome (LEUNENSCHLOSS, CUSHING, BLANK).

Bei unseren Fillen kommen anamnestisch keine Traumen vor. Wir
glauben, daf ein Hirntrauma zwar nicht die Ursache eines Himangioms,
sondern vielmehr die Folge eines latent verlaufenden Prozesses sein kann.
Daf} traumatische Blutungen aus den miBgebildeten minderwertigen
GefiBen leichter zustande kommen kénnen, miissen wir zugeben, ebenfalls
eine dadurch bedingte Verschlimmerung des Krankheitsbildes. Gegen die
traumatische Genese der arteriovenésen Hémangiome spricht auch die
Mitteilung von KEEGAN. Dieser Autor erwihnt, dall im Gehirn zum
Unterschied vom tibrigen Korper das arterielle und das venose System
nur im Bereich des Sinus cavernosus nebeneinander laufen. Trauma-
tische Aneurysmen konnen infolgedessen nur in diesem Bereich, und
zwar bei Schidelbasisbriichen eintreten.

Die Ganglienzellen waren in der Umgebung der Affektionen sehr wenig
verdndert. Gegen Druck und einfache Sdematdse Zustinde sind die
Nervenzellen wenig empfindlich (ScroLz). Bei den arteriovenésen Hé-
mangiomen haben wir es vor allem mit Druckeinwirkungen zu tun. Die
Veriinderungen der angrenzenden Hirnsubstanz im Sinne des einfachen
Druckschwundes gestalten sich nach dem herrschenden Blutdruck in
der Affektion und den gegebenen Ausweichmoglichkeiten. Auch sind
die bei den arteriovendsen Himangiomen &fter auftretende Blutungen
mehr durch Storungen der Himodynamik, als durch die Minderwertig-
keit. der GefiBwinde selbst, wenn auch dieses selbstverstindlich mit-
bestimmend ist, bedingt. Dafl unsere Kavernome und Teleangiektasien,
die zusammengesetzt sind aus nicht so hoch differenzierten Gefdfien,
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im Gegensatz hierzu hiufiger plasmatische Austritte aus ihren minder-
wertigen GefdlBen zeigen, unterstiitzt diese Annahme. Ebenso die Tat-
sache, dall die Haufigkeit der plasmatischen Infiltrationen der Hirn-
substanz aus den Gefdlen unserer arteriovendsen Hdmangiome in um-
gekehrtem Verhiltnis zu dem Differenzierungsgrad der GefiBwinde
steht, spricht in diesem Sinne. Es sei erwéhnt, dall der Fall 19, der aus
nicht sehr entwickelten Gefiflen zusammengesetzt ist, dieses aufweist.
Die Glia zeigt in der Umgebung der Affektion vereinzelt progressive
Formen. Faserige Gliose, besonders in den oberen Rindenschichten,
fanden wir bel allen unseren Féllen. OLTvECRONA hebt hervor, daf bei
arteriovendsen Aneurysmen das Gleichgewicht der Blutzufuhr in beiden
Gehirnhilften gestért wird. Dadurch, daf ,,ein grofler Teil des Karotiden-
blutes nutzlos durch den arteriovendsen Geféflknéduel passiert”, entsteht
eine ,,relative Andmie”. Wir haben bei unseren Fillen mehrere Regionen
beider Hemisphdren untersucht. Die Gefifle waren ziemlich stark mit
Blut gefiullt. Differenzen der Blutverteilung in beiden Hemisphéren
haben wir nicht beobachten kénnen. Unser Material ist zu gering um
diese Frage zu priifen; ferner ist es auch méglich, daf agonale Momente
intravitale Verhidltnisse verdunkeln.

Hypoxydotische Verdnderungen leichter Art an den Ganglienzellen
fanden wir in den Fallen 17 (wiederholte intrakraniale Blutungen) und 19
(epileptische Anfille).

Eine sichere Diagnose bei den arteriovendsen Aneurysmen ist nach
ToNNIS nur dann mdoglich, wenn 2 Symptome vorhanden sind, ndmlich
die typischen kreisformigen Verkalkungen und das systolische Gefil3-
gerdusch im Zusammenhang mit Gefi3- bzw. Herzerweiterung. Anderer-
seits finden sich GefaBigerdusche auch bei Meningiomen (CusHING) und
bei Gliomen (MeY®R, TOnNIS, ROTTGEN). Abgesehen davon kénnen
letztere bei den himangiomatssen Affektionen fehlen. Kalkablagerungen
leichterer Art sind bei 2 unserer Fille (17 und 18) vorhanden; bei dem
dritten (Fall 19) sind Kalk- und Pseudokalkablagerungen auch auBierhalb
der eigentlichen himangiomatésen Affektion in beiden Hemisphédren zu
sehen. Auch dieses sichere diagnostische Symptom kann fehlen (TONNIS)
oder réntgenologisch anders und nicht so typisch aussehen (SCHWARTZ).
Die Frage der Seitendifferenz des Blutdrucks und des Pulses, auf welche
RoTTeEN aufmerksam macht, kann sehr behilflich zur Sicherung der
Diagnose sein. Die Arteriographie gestattet uns jetzt, die arteriovenosen
Hémangiome rontgenologisch festzustellen. Sie wird ausnahmslos von
allen Autoren befiirwortet. In den meisten Féllen beginnt die Er-
krankung mit einseitigen Krampfanfillen. Diese brauchen nicht seiten-
betont zu sein, wie RICHERT und Zirric feststellen. So litt die Patientin
Kis. Jo. (Fall 19) seit 2 Jahren an einer ,,genuinen‘ Epilepsie. Eigen-
artig ist ein Krankheitssymptom, welches die gleiche Patientin einige
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Tage vor Eintritt des Exitus bot, ndmlich das Bild des Ileus. Der be-
handelnde Arzt wollte die Patientin mit Riicksicht auf den schlechten
allgemeinen Zustand nicht operieren lassen. Pathologisch-anatomisch
fanden wir kein Hindernis der Darmpassage. Magen und Darm waren
hochgradig geblaht. Solche akuten Blihungen im Bereich des Gastro-
intestinaltractus fand NEUBURGER bei einigen seltenen unklaren Ob-
duktionen Geisteskranker. In diesem Zusammenhang ist von Bedeutung,
die Beobachtung von BERGSTRAND zu erwihnen, der einen Fall mitteilt
mit einem arteriovendsem Aneurysma des Sinus cavernosus und 5 groflen
akuten Geschwiiren des Magens. Tod durch Magenblutung. Verfasser fiihrt
die Geschwiire auf eine durch das Aneurysma verursachte hypothala-
mische Affektion zuriick. Als Erkldrung fiir die ileusartigen Symptome die
in GroB- und Kleinhirnhemisphéren liegenden Kalk- und Pseudokalk-
massen anzunehmen, muf hypothetisch bleiben, zumal ein nachweisbarer
Parenchymschwund in diesen Bezirken sich in sehr méBigen Grenzen halt.

Chronische Hirndrucksteigerung ist, wie CusmiNg, BarLrvy, Danbpy
und ToNN1s berichten, selten. Andere Autoren vertreten entgegengesetzte
Ansichten, z. B. Ray Broxsen. Episodenhafte Steigerungen des intra-
kraniellen Druckes kommen hiufiger vor und sind nach TONNIS als
pathognostisch bei Patienten mit Jacksowanfillen zu bewerten. Auch
bei unseren Fillen 17 und 19 war eine Hirndrucksteigerung vorhanden.
Der Patient des ersten Falles litt an zeitweise auftretenden, manchmal
Tage anhaltenden Kopfschmerzen mit Fieber und FErbrechen sowie
voriibergehenden kurzen Verlusten des BewuBtseins. Der ILiquor war
xanthochrom; es bestanden Stauungspapillen. Wie die mikroskopische
Untersuchung zeigte, erlitt der Patient mehrere Himorrhagien aus den
himangiomatdsen Gefiflen, bis er einer massiven Blutung erlag. Die
Kopfschmerzen kénnen migraneartigen Charakter aufweisen (HyLaxD,
Puuseer). Unser Fall 18 ist bemerkenswert durch 2 Tatsachen: 1. durch
das Fehlen groberer neurologischer Ausfille und 2. durch die psychischen
Veriinderungen, die, soweit uns das Krankenblatt dies gestattete, bereits
erwihnt worden sind. Wir mochten hinweisen auf die ausgezeichnete
Arbeit von Ricuert und Zitvic, die sich mit der Frage der psychischen
Stérungen bei arteriovendsen Aneurysmen des Gehirns befallt. Aus der
Zusammenstellung der wichtigsten Literaturfille dieser Autoren ent-
nehmen wir das Hauptsichlichste. Der Fall von STEINHEIL zeigt eine
Dementia, der von EMANUEL eigentiimliches und reizbares Benehmen
und gegen Ende des Lebens zunehmende Verblédung; bei der Kranken
von ASTWATAZUROFT ist eine leichte Erregbarkeit vorhanden. Der Fall
von WICHERN zeigt Sprachstérungen und Herabsetzung der Intelligenz,
wihrend der von EiseLsBere Angstgefiihl aufweist. Auch in dem gro-
Beren Material von Daxpy, CusHiNg-Barey und Téxwis finden sich
bei einigen Fillen psychische Abwegigkeiten, wie RicuerT und Zirvic
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berichten. Weiter betonen diese Autoren die Unabhédngigkeit der see-
lischen Verénderungen von dem Sitz der Affektion. Auch bei anderen
homologen Gefaflprozessen kommen psychische Stérungen vor, wie beim
Fall von ROSENHECK ein ALZHEIMER-&hnliches Krankheitsbild und beim
Fall von ScHMID eine schizophreniedhnliche Storung.

Bei der Patientin La. An., die an einer Tuberkulose litt, konnte man
eine Storung des Erinnerungsvermégens und der Merkfihigkeit be-
obachten. Ferner war sie zeitlich desorientiert, verdngstigt, gehemmt,
ratlos, depressiv, zunehmend unruhig, schwer besinnlich, horte Stimmen
und sah bekannte Gestalten. Trotz der Ausdehnung und des Sitzes des
Héamangioms in der linken Fossi Sylvii ergab eine grobe neurologische
Untersuchung kein auffallendes Bild. Die Patientin war Rechtshinder.
Beim gleichen Sitz weist ein Fall von ToxnNts (Fall 7) Sprachstérungen
auf. Wie wir bereits erwiahnten, ist die Zahl und das Kaliber der arteriellen
Zuschiisse, der vendsen Abflisse und der arteriovendsen Anastomosen
maligebend fiir die Gestalt des Hémangioms. Bei Unterbindung der
abfithrenden Venen kann durch starke Drucksteigerung Berstung
eines Gefilles eintreten, wie es DANDY, MARLAKOV und andere erlebten.
Man darf deshalb annehmen, dafl das Tempo des Krankheitsfortschrittes
und die Neigung zu komplizierenden Zwischenfillen bei den arterio-
vendsen Himangiomen von dem Verhiltnis, d. h. von der Anzahl und
dem Kaliber der Arterien zu demjenigen der Venen abhingig ist. Es ist
leicht vorstellbar, daf3 bei reichlichem arteriellem Zuflufl und minimalem
vendsem Abflull komplizierende Stérungen des Krankheitsbildes ein-
treten. Als Abflufl aus dem Himangiom des Falles 18 dient ein verhilt-
nismifig grolles vendses Gefdll, welches in den Sinus sag. sup. einmiindet.
Sicherlich ist die gute Relation des arteriellen Zuflusses zu dem vendsen
Abflufl dafiir verantwortlich zu machen, daB trotz des Sitzes des Tu-
mors in der ndchsten Nihe wichtiger Zentren keine groben neurologischen
Ausfille eingetreten sind. Der histologische Befund dernéchsten Umgebung
der Affektion gibt einige brauchbare Anhaltspunkte fiir diese Vermutung.

Herdsymptome hingen in erster Linie von dem Sitz des Tumors ab.
Bei keinem unserer Fille waren solche in ausgesprochener Form vor-
handen. In Ubereinstimmung mit der gréften Anzahl der Fille aus
der Literatur manifestieren sich auch bei unseren Patienten die ersten
klinischen Symptome erst in spdteren Jahrzehnten, obgleich GefiB-
milbildungen schon bei der Geburt bestanden haben. Tonwis erklirt
diese Tatsache durch die ,,im Laufe der Entwicklung auftretenden
Kreislauf- bzw. Stoffwechselstorungen. Die Ausdehnung der durch die
Hémangiome hervorgerufenen Druck- und Odemschiden an der nichst-
umgebenden Gehirnsubstanz -— besonders letztere — ist nicht erheblich
genug, um zu weitgehenden Verinderungen an den Ganglienzellen
Ausdruck zu finden.

Arch, f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 186, 20
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Das klinische Bild scheint durch hormonale Faktoren wie Schwanger-
schaft, Pubertit usw. beeinflulibar zu sein, wie wir in unserer ersten
Mitteilung betonten. Hinzufigen mochten wir den Fall von PAPPEN-
HEIM. Die Verfasserin erwigt die Ansicht, daB die bei ihrer Patientin
eingetretene Blutung auf eine wihrend der Menstruation entstandene
Hyperdmie zuriickzufithren sei. Zur Erklirung aller oben erwéhnten
Tatsachen soll die Feststellung von CEAMBERS und ZWEIFACH beigefiigt
werden, daB die Permeabilitit der GefiBe auch von hormonalen Ein-
flissen abhéngig ist. Unser Material ist nicht grofl genug, um Feststel-
lungen iiber die Bevorzugung eines Geschlechtes machen zu kénnen..
Nach Tonwx1s ist das ménnliche Geschlecht fast doppelt so hiufig be-
troffen als das weibliche. Die Seitenverteilung der arteriovendsen Hi.
mangiomen scheint gleich zu sein (TéxN1s). Dafl die linke Hemisphiire,
wie HEBOLD meint, hdufiger von Hiémangiomen betroffen wird als die
rechte, ist anscheinend nicht stichhaltig; im Gegenteil stellt TonNTs fest,
daB die GefdBaffektionen, die von der Art. cerebri media ausgehen,
rechts doppelt so hiufig zu finden sind als links. Zufélligerweise sind
2 unserer Fille links lokalisiert, der eine rechts. Zwei sitzen im Occipi-
tallappen und einer in der Fissura Sylvii. Ask-UpMARK findet, dall der
Parietallappen eine deutliche Priadilektionsstelle bietet. Dorthin konver-
gieren die 3 Hauptarterien des Gehirns. Wir haben in den verdffent-
lichten Fillen von ToNNTs danach gesucht und gefunden, daf dieser Lap-
pen tatsdchlich am meisten befallen wird. Von seinen 22 Féllen sind
10 in dem Parietal- und einer in der Tempoparietalregion lokalisiert.

Wir haben durch unsere Bezeichnung arteriovendses Hamangiom die
2 histologisch &dhnlichen Affektionen BERGSTRANDs zusammengefaft,
nimlich das arteriovendse Aneurysma und das Angioma rac. venosum.
Im Material von TONN1S-OLIVECRONA sind 22 Affektionen des ersteren
gegeniiber nur 4 des letzteren Typs anzutreffen. Eine histologische Ein-
teilung, die nach mikroskopischen Merkmalen aufgestellt ist, darf, wenn
keine Schwierigkeiten eintreten sollen, nur unter einem Gesichtspunkt,
in diesem Falle nur unter morphologischem, geschehen. Freilich be-
riicksichtigt eine solche Klassifikation in erster Linie die Bediirfnisse
des Anatomen. Sollte sich die Ansicht von SCHLUMPF als richtig erweisen,
daB die sogenannten vendsen Angiome ,,nicht im strengen Sinne vends
sind®, sondern nur ein latentes Stadium der arterioventsen Aneurysmen
bedeuten, dann wiirde sich unsere Bezeichnung mit der letzteren decken.

Bei den homologen himangiomatosen Affektionen, wie Kavernomen,
Teleangiektasien usw., die wir in unserer ersten Mitteilung behandelten,
kommen in der Literatur vereinzelte Arbeiten vor, die dafiir sprechen,
daB die Anlage fiir diese Prozesse erblich sein kann. Die geringe Anzahl
dieser Fille gestattet uns nicht, wie wir betonten, ein abschlieBendes
Urteil zu der kongenitalen Anlage dieser Prozesse. Noch viel weniger
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kénnen wir bei den arteriovendsen Hidmangiomen dariiber sagen. Wir
haben in der Literatur keinen einzigen Fall gefunden, der dieser Gruppe
angehort und irgend etwas Verdichtiges in bezug auf die Vererbung der
Anlage bietet. In der Familienanamnese unserer 3 Fille kommen keine
suspekten Momente vor. BURMESTER, soweit wir wissen, als einziger,
nimmt dazu Stellung aber nur mit Hilfe von Analogien. Da sich die
Hauthdmangiome dominant vererben, nimmt der Verfasser an, daf dies
auch bei den Rankenhdmangiomen des Gehirns, welche sich aus dem
gleichen Keimblatt wie jene entwickeln, der Fall sein muB.
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