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Das Angioma racemosum des Zentralnervensystems gehSrt nieht zu 
den grSBten Seltenheiten. Es sind in der Literatur mehrere F~lle im 
GroBhirn und einige in den iibrigen Teilen des Zentralnervensystems 
verSffentlicht worden. Allein im Kleinhirn beobachtete man das 
Angiom iiberhaupt nicht, und so gehSren meine 2 F~lle, welche sich 
hier befanden, auch yore Gesichtspunkte der Lokalisation zur Seltenheit. 

In allen diesen F~llen wurden die Autoren besonders durch die ~rage 
nach der Bildung, dem Wesen und der Deu tung  der Geschwulst be- 
sch~ftigt, und vernachl~ssigten dabei mehrweniger die Ver~nderungen 
des umgebenden Nervengewebes. So gibt es Autoren, die derartige 
Ver~nderungen gar nicht erw~hnen, w~hrend andere nur grSbere Ver- 
~nderungen (z. B. Erweichung) makroskopisch schildern und nur einige 
ffihren das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung an. DaB aber 
manchmal auch die Ver~nderungen des Nervengewebes bedeutungsvoll 
sein kSnnen, wird durch die l~berlegung beleuchtet, dab das Angiom eine 
allm~hlich wachsende Geschwulst ist, welehe mit seinem stufenweise 
steigernden Drucke auf die Bestandteile des Nervengewebes atrophierend 
wirkt; ferner, dab die Geschwulst auf Grund der ausgepr~gten histo- 
logischen Ver~nderungen der Gef~l~e zum Studium der Ver~nderungen 
des umgebenden Nervensystems sehr geeignet ist, -- und ~ r d  erwiesen 
dureh meine 2 FKlle yon Kleinhirnangiom, welche die mannig~achen 
Staffe]n der Kleinhirnatrophie sozusagen ad oculus uns vorfiihren. 
In diesen 2 F.hllen vermehrten sich die Gef~$e stellenweise besonders 
in den Furchen des Kleinhirns und verursachten durch Druck gewisse 
Ver~nderungen der Nerven und erzeugten dadurch ein Bild, welches 
eine gewisse ti~hnlichkeit zu der endogen entstandenen Klelnhirnatrophie 
zeigte. In dem atrophierenden Nervengewebe bildeten sich mehrartige 
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Pigmente, deren Studium Veranlassung gab zur Beobachtung und 
Deutung mehrerer interessanter Pigmentbilder. 

Die Namengebung ist in den ~lteren Mitteilungen der Angiome des 
Nervensystems nicht einheitlich. So schilderte IAtschka eine ,,kavern6se 
Blutgeschwulst" der Pia und Dura und der Gehirnsubstanz, Lenhossek 
beschrieb ,,venSse Varicosit~ten" des Riiekenmarks, der Oblongata 
und Briicke. Erst  Virchow best immte genau und einheitlich die Nomen- 
klatur der Blutgef~l~e und damit  den Begriff des Angioma racemosum. 
])arunter verstand er auf grSl~ere Arterien sich ausbreitende Angiome, 
welche nach Beschaffenheit der Gef~l~e arterielle oder venSse sein k6nnen 
und was besonders zu beriieksichtigen ist: entweder au/den Ge/~iflstamm 
und seine Verzweigungen oder nur au] den Gef~iflstamm sich beschr~inken. 
Ersteres benannte er Angioma racemosum, letzteres (nach Cruveilhier) 
Angioma serpentinum seu cirsoideum. 

Die Nomenklatur  yon Virchow wurde zuerst dureh Emanuel bet 
Angiomen des Nervensystems benutzt  (1899), der eine im Bereich der 
Arteria cerebri posterior befindliche Blutgeschwulst als Angioma arteriale 
racemosum bezeiehnete. In  dieselbe Gruppe reihte er eine von Steinheil 
sehon vorher (1891) unter dem Namen Varix aneurysmaticus ver6ffent- 
lichte, im reehten frontalen Lappen sitzende Gef~13gesehwulst ein, bet 
welcher sowie in seinem Falle auch die Venen in der Bildung der 
Geschwulst sekund~r teilnahmen. 

Sparer teilte Kalischer einen lehrreichen Fall mit  (1902), in welchem 
bet einem ll/2jahrigen Kinde auf der linken Gesichts- und Sch~delh~lfte 
cutane Teleangiektasien, ferner an der Pia der linken Hemisphere reich- 
liehe varik6s erweiterte Gef~l~geflechte waren. Diese bestanden iiber- 
wiegend aus Venen und Capillaren, viel weniger aus Arterien. Eine 
Verbindung der intrakraniellen Gef~{~e vermSge yon Knochengef~i~en 
mit  der cutanen Teleangiektasie land er nicht, obschon Virchow eine 
solche lehrte und eben deshalb yon der Operation der Angiomen des 
Gesichts und des Sch~deldaches abriet. Deetz ver6ffentlichte (1902) 
einen Fall von Angioma racemosum im Versorgungsgebiet der Arteria 
corporis callosi, an dessen Bildung nebs$ Arterien aueh Capillaren 
teilnahmen. Drysdale beschrieb (1904) ,,eine fast dem kavern6sen 
Angiom ~hnliche (almost like a cavernous angeioma)" Blutgeschwulst 
im Bereieh der Arteria cerebri media dextra. Er bezeichnete seinen Fall 
Aneurysma racemosum, die Ver~asser z~hlten diesen aber seit langer 
Zeit zu den F~llen des Angioma racemosum, und um so begriindeter, 
weft die besehriebene Ver~nderung sieh nicht nur auf dem Gef~Bstamm, 
sondern aueh auf dessen Verzweigungen ausbreitet. Zweifelhaft diirfte 
allein der venSse bzw. arterielle Charakter sein, denn der mikroskopische 
Befund enth~lt davon nichts. Simmonds und Sternberg ver6ffentlichten 
in demselben Jahre  (1905) ihre Angiomf~lle. Von den beiden F~llen 
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Simmonds konn te  nur  der  eine zum Angioma  racemosum gez~hlt  werden;  
auf  Grund  des zweiten Fa l les  mul3te die Virchowsche Nomenk la tu r  er- 
wei te r t  warden.  Oa  in d iesem die Geschwuls t  sich nur auf den Gef~i~- 
s t a m m  beschr~nkte ,  h~t te  m a n  dieselbe als A n e u r y s m a  se rpen t inum 
seu c i rsoideum benennen  soUen. ] )a  jedoch auch die ausgepr~gten  
Zeichen einer  Gef~{3wucherung vo rhanden  waren,  s tel l te  er fiir diese 
Geschwuls t  den  Begriff des Ang ioma  ar te r ia le  se rpen t inum auf. Die 
f iberaus ausgebre i te te  Geschwulst  yon Sternberg (Lobus tempora l i s ,  
Corpus s t r i a tum)  konnte  aus der  Ar t e r i a  carot is  in t e rna  dex t ra  in j iz ier t  
werden.  A n  seiner Bi ldung n a h m e n  nur  Ar t e r i en  teil,  zwischen welchen 
das  Bers ten  zweier zur faus tgro~en  Blu tung  ~fihrte. Auch Sterzing (1908) 
und  Ranzel (1909) fanden Blu tung  auf G r u n d  gebors tener  Gef~13e. I n  
be iden  F~l len  b rach  die B lu tung  in die Geh i rnven t r ike l  ein, als Ursp rung  
l and  Sterzing ein geborstenes  Aneurysma .  In  Thermanns Fal l  (1910), 
sowie in j enem yon Kalischer en t s t and  die Geschwulst  aus Vermehrung  
yon  Venen und  CapiUaren. Diese 2 F~lle geh6ren also in die Gruppe  
des Ang ioma  venosum. Thermann und  Kalischer fanden in ihren  
ven6sen Geschwfilsten ebenso Ar te r ien  in ger ingerer  Zahl ,  als die Be- 
schre iber  der  ar ter i6sen Geschwiilste umgekeh r t  die Gegenwar t  yon 
Venen betonen.  Blank beschrieb (1910) ein Ang ioma  ar te r ia le  serpen- 
t i n u m  (Simmonds) im Versorgungsgebie te  de r  Ar ter ia  Fossae  Syvii .  Im 
Fal le  Borts -- Geschwulst  a r ter ie l ler  N a t u r  - -  l a n d  E inbruch  der  Blu- 
t u n g  in den  Se i tenvent r ike l  s tar t .  A n  dem Rf ickenmarks tumor  Bendas 
(1922) n a h m e n  haupts~chl ich  Venen, doch auch ger ingeren Grades  
Ar te r i en  tell1). 

Nach  d iesem l i terar ischen ~ b e r b l i c k  gehe ich zur Mit te i lung yon 
zwei im Kle inh i rn  lokal is ier ten  Angiomen fiber. 

Fall 1. G.E.  34ji~hr. Mann. Seit Jahrzehnten in gr61~eren Zwischenr~umen 
sich wiederholende Anf~lle, welche sich in unstillbaren Kopfschmerzen. Erbrechen 
und in Bradykardie ~uBerten. W~hrend der Anflille das BewuBtsein frei. Die 
Anf/ille wiehen anfi~nglich auf Lumbalpunktion, in sp~tteren Jahren traten sie 
h/~ufiger auf, und da ist die Lumbalpunktion erfolglos. Endlich Exitus unter der 
Erscheinung schweren Hirndruekes und unter ldinischen Zeichen yon Broncho- 
pneumonie. Die Sektion wurde im Israelitenspital dutch Dozenten Dr. Johan 
Vollzogen und seiner Liebenswiirdigkeit verdanke ich diesen Fall. 

Sektionsbefund (Dr. Johan). MuskulSser m/~nnlieher Leichnam, in der Bauch- 
hShle keine Fliissigkeit. Die unteren Lappen beider Lungen sind diehter als normal, 
yon knotiger Beschaffenheit, das Lungengewebe auf der Schnittfi/iche blutreich, 

1) Jiingst wurde mir Miillers Fall bekannt, bei dem multiple I-lirnangiomen 
im GroBhirn und im Kleinhirn sich vorfanden. Die Herde des Nervenparenchyms 
waren scharf umschrieben und batten keinen tumorartigen Charakter. Verf. be- 
trachtet den Fall als Angioma arteriale racemosum, was mir aber nicht geniigend 
bewiesen erseheint, da die vermehrten Gefi~Be des Parenchyms meist nur aus 
einer einfachen Endothelschicht bestehend beschrieben werden, und so die er- 
w~hnte Klassifizierung nur ftir die pialen Gef~l]e bestehen kann. 
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luftarm, mit pfefferkorngroBen und gr61~eren graurStlichen brfichigen Herden 
versehen. Die oberen Lappen der Lungen sind mit  schaumiger ser6ser ~liissigkeit 
erfiillt. Die Muskulatur des Herzens ist ein wenig schlaff. Mflz mittelgro$, 
etwas hypergmisch. Die l~ieren ebenfalls blutreich, Rindensubstanz etwas 
blaB. Die Leber blutreicher als normal, doch sie zeigte keine MuskatnuSzeichnung. 
In  samtlichen B1utleitern nut  mittelmg$ig fliissiges Blut. Beim Durchschnitt 
des Infundibulum entleert sich eine groBe Quanti tat  yon Liquor. Am Gehirn fMlt 
die dunkelbl~uliche Anf/~rbung der weichen Hirnh~ute auf. Die Gef/~Be der weiehen 
Hirnhaut sind im allgememen erweitert, etwas geschlangelt, sie zeigen jedoch auf 
tier Oberflache des Kleinhirns, der Briieke und in deren Umgebung sehr starke 
Sehl/~ngelung nebst grSBerer Blutfiille.. Cisterna eerebello-medullaris sehr stark er- 
weitert. Die mit  dem Kleinhirn benachbarten Teile der Oblongata sind im Foramen 
occipitale magnum eingekeilt, Die Oblongata erseheint etwas weicher. Bei dem 
Durchschnitt  des Wurms fallen an dessen vorderen, oberhalb der Lamina quadri- 
gemina gelegenen Tell iibermgBig erweiterte und stellenweise sackartig sich aus- 
buehtende Gef/~Be auf, deren Dicke oft jene des Zuckerspagats erreicht, zwisehen 
den saekartigen Erweiterungen linden wit solche, die grSger als ein Kirschkern sind. 
Der saglttale Durchschnitt ergab, dab an der erw/~hnten Stelle die erweiterten 
Blutgefage bzw. deren Konvolut  eine ungef~hr zeigefingerstarke Schicht bilden. 
Die Grenze dieses Gef~$paketes ist riickw/~rts nicht scharf abgegrenzt, denn wit linden 
diese erweiter~en Gef/~$schlingen auch am vorderen Tell des Kleinhirn zwisehen 
den Zweigen des Arbor vitae. Die weiten Gef/~$schlingen driickten hier stark 
die Masse 'des Kleinhirns zusammen, in einer Weise, das die radiaren Zweige 
des Arbor vitae, obgleich oft stark verschm/~lert, dennoch erkennbar sind. Dieses 
Gebiet des Kleinhirns erscheint auf frischer Schnittfl~che rStlichbraun. Am hin- 
teren Rand beider KleinhirnhMften sind stark erweiterte und gesehlangelte Ge- 
f~13e anzutreffen. Das Gef~13konvolut erstreckt sich seitw/~rts nicht tiber die 
Lamina quadrigemina und nach vorn hSrt es bei dem III .  Hirnventrikel auf. 
Riickw/~rts, wie gesagt, setzte es sich haupts/~chlich in der Mittellinie zwischen 
den Zweigen des Arborvi tae fort. Die Sei tenkammem des Gehirns und die mitt lere 
Gehirnkammer sind sehr stark erweitert. Ependym weist flache HScker und 
keine feine K6rnelung auf. Der Aquaeduetus Sylvii ist verengert. Der IV. Ven- 
trikel ist kaum welter als normal. Die graue Substanz des GroBhirns ist iiberall 
sehr blutreich. Der hintere Tell der Sella turcica stark abgeflacht. In den Jugular- 
venen keine Thrombenbildung. 

Diagnosis: Angioma racemosum leptomeningeale ad laminam quadrigeminam 
et ad partem anteriorem cerebelli cure compressione et inde atrophia snbstantiae 
cerebelli ibidem. Hyperaemia substantiae cerebri et meningum. Hydrocephalus 
ehronieus internus. Attenuatio ossium calvariae eapitis et applanatioprocessuum 
klinoideorum posteriorum. Bronchopneumonia hypostatiea bilateralis. Hy- 
peraemia organorum abdominalium. 

Aus diesem Befunde erhellt, da$ die Ver/~nderung im Kleinhirn sich haupt- 
s/~ehlich auf den vorderen, oberen Tell des Wurms erstreckt, doch zeigen sich 
kleine, nadelstichgroBe, braunrStliehe (daher die X~arbe des Geschwulstgewebes 
zeigende) Flecken und Streifen auch an den vom Wurm entfernteren Teilen der 
Schnittfl/~che (Pyramis, Uvula),  und zwar sowohl in der Rinden-. als in der Mark- 
substanz. Seitw~rts, etwa 1/2 cm entfernt, n immt die Gesehwulstmasse raseh ab, 
woraus auf die nnver/mderte Beschaffenheit tier Kleinhirnh/~lften zu folgern ist. Nach 
vorn erstreckt sich das Geschwutstgewebe in den unteren Vierhiigel, umfaSt bier den 
Aquaedukt und iibergreift auf den oberen Vierhiigel nut  ganz oberfl/~ehlich bzw. 
hSrt an dessen oberen Rand ganz auf. Zur makroskopischen L6sung der Frage, 
welche Blutgef~l~e (Arterien, Venen) in der Bildung tier Gesehwulst teilnehmen, 
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w~re eine Gef~l~injektion notwendig gewesen, doch wurde dies wegen Sehonung 
des Pr~parar nicht vorgenommen, und so gab darauf nur die mikroskopische 
Untersuchung Antwort. Nachdem wir aus letzterer erfuhren, dab die Geschwulst 
haupts~chlich aus Arterien besteht, standen wir vor einer zweiten Frage, welche 
Arterien die Geschwulst bilden ? Nach Untersuehungen Marburgs wird der Vermis 
durch die Arteria cerebelli superior und Arteria cerebelli inferior posterior ver- 
sorgt und nur die Blutversorgung eines kleinen Teiles. des Deklive, durch die 
Arteria cerebelli inferior anterior; doch ergaben seine Injektionsversuche, dal~ die 
Ftillung jeder der drei Arterien die Injektion der iibrigen zwei anderen Arterien- 
gebiete bewirkte. Anf Grund dieses Marburgschen Befundes und des vor- 
liegenden pathologisch-anatomischen Befundes erscheint es wahrscheinlich, daft 
die Arteria cerebelli superior und in]erior posterior einen gr6[3eren Anteil an der 
Bildung der Ge/~figeschwulst hat, doch diorite die Anteilnahme der Arteria eerebelli 
in ]erior anterior nicht volllcommen auszuschlie]3en sein. 

Die ~ixierung des Materials geschah in Formalin; es wurden Celloidin-, Cel- 
loidinparaffin- und reine Paraffinschnitte und zur Pigmentuntersuchung Gefrier- 
schnitte verfertigt. Farbung der Sehnitte: van Gieson, H~matoxylin-Eosin, 
Fuchselin nach Weigert, Bielschowslcy, Gliaf~rbung nach Holzerusw. Die An- 
wendung von se]teneren Methnden sollen an Ort und Stelle angegeben werden. 

Die mikroskopische Untersuchung des Kleinhirns bietet mannigfache und 
abwechslungsreiehe Bilder dar. Schon bei obeffli~ehlicher Betrachtung (s. Abb. 1) 
fallen die Gef~Blumina der Geschwulst, die steUenweise hochgradige Atrophie der 
Hirnsubstanz, und die tiberall zahlreichen Pigmentsehollen - -  welche stellenweise 
das intervascul~re Gewebe sozusagen fibersi~en auf. Die Ge/~ifle der Geschwulst. 
semen diese in den Furchen des Kleinhirns oder in der Substanz, zeigen die gleiehen 
Eigensehaften. Auger der gro~en Zahl der Gefi~13e fi~llt die Unregelm~Bigkeit m 
bezug der Form und der GrSBe auf. Wit sehen alle ~d~bergi~nge zwischen der regel- 
m ~ i g e n  Kreisform und der vieleekigen bzw. ganz unregelm~13ig gebuehteten Worm. 
In unmittelbarer Nachbarschaft yon kleinen Arteriolen erscheinen 1 5 2 0 f a c h  
grSl3ere Gef~Blichtungen. Die Wanddieke der G e f ~ e  ist gleiehfalls groBen Schwan- 
kungen unterworfen. Da diese Unterschiede mit  der verschiedenen Entwicklung der 
Muskelelemente engstens zusammenh~ngen, mflssen wir diese einzeln betrachten. 
Das Endothel der Intima zeigt nur in wenigen Gefi~13en die gleichm~i3ige, ein- 
schichtige Zellreihe. Man bemerkt zumeist versehiedenartige Unregelm~13igkeiten, 
wie ausgebreitete und umsehriebene Endothelwucherungen; in letzterem Falle treten 
m~chtige kernreiche Endothelhiigel au f, welche in das Gef~131umen hineinragen. Dai3 
diese Endothelverdickungen keine Trugbilder sind, d. h. dab sie nicht dutch schr~ge 
Schnittrichtung bedingt sind, wird dutch das Wueherungszeichen der Endothel- 
kerne (groi3e, hello Kerne, welche gegen die Gef~i31iehtungen stark vorspringen) 
klargelegt, und noch vielmehr, dab die Endothelwucherung manchmal in den 
ganzen Umfang der Gef~13llchtung sieh ausbreitet. Der Nachweis eines binde- 
gewebigen Streifens unterhalb der Int ima gelang mir weder an van Gieson, noch 
Elasticapraparaten mit Sicherheit. Die Membrana elastica interna ist in  den 
meisten Gef~i~w~nden in der Gestalt eines derben schwarzen Streifens sichtbar. 
Dieselbe erscheint nut stellenweise in gleichm~l~iger Dieke und ist zumeist recht 
ausgebreitet, krankhaften Veri~nderungen unterworfen; und zwar entweder refit 
sie sich in mehrere, diinnere elastische Lamellen (Delamination), oder sie verdickt 
sich massiv oder biindelt sich in feinere Fasern auf, stellenweise hSrt sie ganz auf. 
Es gibt auch solche Gefi~e, welche in ihrem ganzen Umfang nur mit  feineu ela- 
stisehen Fasern durchwoben sind (diese sind venSs), doch sind diese gegenfiber 
den mit  massiver (arterieller) Elastiea versehenen G e f ~ e  in Minderheit. Die 
Muskelfasern der Media bilden in den meisten Gef~en  eine diehte Sehicht. 
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Im iibrigen sind zwischen den einzelnen Muskelfibrillen mehrweniger bindegewebige 
Fasern sichtbar. Die kompakte Muskelsehicht pflegt jedoeh aueh im Umfange 
der GefgBe mit wenigen Ausnahmen keine gleichmABige Dicke zu zeigen, sondern 
bald erleidet sie eine Verbreiterung, bMd eine Verschm~lerung. Ihre Unregel- 
maBigkeit 1st unabh~ngig von der Dicke der Gef~tBw~nde, denn es gibt mAchtige 
GefgBwi~nde, welehe nut spi~rlich Muskelelemente aufweisen, und sehmaehtige, 
welche mit kompakter Muskelschicht versehen sind. Die erhebliehere Vermehrung 
der Muskelfibrillen isL nirgends sichtbar. Stellenweise kommt geringftigige hyaline 
Degeneration vor. Die Adventitia ist im allgemeinen gut entwiekelt und zeigt 
stellenweise mAchtige Wueherung. Mit ihren vermehrten bindegewebigen Fi- 
brillen fiillt sie selbst das zwischen entfemteren Gef~Ben liegende Zwischengebiet 
aus, ja sogar in die Substanz des Kleinhirns eindringend, vermengt sie sich mit den 
Nervenelementen. Diese sti~rkeren, adventitiellen Wueherungen zeigen oft hyaline 
Entartung, als dann sieh mit van Gieson rotgefi~rbte, homogene Fasern mit dem 
Nervengewebe vermisehen. Es gibt auch solehe Gefgl~wgnde, in welehen die 
hyaline Entartung sich gleichm~Big auf Media und Adventitia bezieht, we dann 
allein das Endothel und der ~uBerste Tell der Adventitia Kernfiirbung aufweisen. 

Aus obigem sehen wir, daB ira Aufbau der Gefiil]w~nde grebe Unregelm~Blgkeit 
herrseht, welche sich darin ~ul~ert, daB, abweichend yon den normalen Verh~ltnissen 
im Umfange einer und derselben Gef~Blichtung die einzelnen Wandbestandteile ver- 
schiedene Bilder zeigen. So ereigne~ es sich, dab die Wandverdiekung durch die 
Wucherung der Intima bzw. der Elastica bzw. der Adventitia bedingt wird. Auf 
Grund dieser Bilder wird die geschwulstartige Gefi~Bwucherung hauptsi~chlich 
durch Gefal~e von arteriellen Typus gebildet, doch nehmen in geringerer Zahl 
auch die venSsen Gefal~e an ihrem Aufbau teil. AuBerdem partizipieren aueh die 
Capillaren, welche auf Orceinsehnitten mit marten Konturen ausgezeiehnet, be- 
senders in dem stark atrophisierten Nervengewebe, oder in dem Bindegewebe 
zwischen den GefiiBen in grSBerer Zahl sichtbar sind. we sie dann ,,regenwurm- 
artige" oder ..darmschlingenartige '~ Geflechte bilden und die variabelsten Formen 
(Ampullen. Kolben, Spindelusw.) zeigen. Es gibt Stellen, in welchen die stark 
erweiterten Capillaren grebe Anh~ufungen bilden und welehe ebendeshalb sehr 
den Bfldern des Angioma cavernosum i~hnlich sind. In solchen ist zwischen den 
stark erweiterten Capillaren oft nur weniges, lockeres Bindegewebe zu linden, 
]a aueh das kommt vor, daB die Scheidewand zweier benaehbarten Capillarr~ume 
dutch kernloses Bindegewebe gebildet wird, dessen beide W~nde endothelbesetzt 
erscheinen. Die Unregelm~Bigkeit der Capillaren fehit auch an van Gieson-Schnitten 
auf. Aueh hier sehen wir bei sti~rkerer VergrSi~erung Capillaren, deren Wi~nde 
feinwellig erseheinen. Die Kernfiirbung dieser sehr unregelm~l~ig geformten 
Capillaren ist oft mangelhaft. 

Die vermehrten Gefi~l~e der Gef~tBgesehwuls~ bewirken eine langsame Atrophie 
der benaehbarten Kleinhirnsubstanz; ein besonders gleichm~il~iges Bild geben die 
somit bewirkten Ver~inderungen besonders dann, wenn die Gef~Be der Gesehwulst 
hauptsi~ehlich in den Furchen wuehern (siehe Abb. 1). Da die Druekwirkung in 
diesem Falls nut yon der Oberfl~che her sieh geltend machen kann~ ents~ehen 
Oberg~nge gegen die verschonteren Teile zu, wodurch man die einzelnen Fasern des 
Kleinhirnschwundes nacheinander beobachten kann. Die erste Veri~nderung be- 
steht darin, daB die molekuli~re Sehieht sehm~ler zu werden beginnt. Dies f~llt 
anfangs kaum auf, sparer jedoeh steigert sie sich j~h und endlich schrumpft sie 
auf sin Vierte] der normalen Dieke zusammen. Anfi~nglich ist sie kernreieher, 
dessen Ursache nebs~ minderer GliazeUvermehrung die Zusammendr~ngung der 
s~mtliehen Zellbestandteile (Capillaren, Gliazellen) ist. Spi~ter ist diese Zu- 
sammendr~ngung der Elemente schon nieht mehr in diesem Mal~e auffMlend, und 
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bei st~rkster Verschm~lernng is t  die molekul~re Schicht ausgesprochen kernarm. 
S ta r t  dessen f~llt in  diese~ Phase  an Van Gieson-Schnitten an diesen eine gelbliehe, 
feine Streifung auf, welche sich bei Holzers und bei der Heidelberger Glmf~rbung als 
Gliafaserung erweist. Die gewucherten Gliafasern entsprechen teilweise den zur 
Oberfl~che vert ikal  gerichteten Bergmann schen Fasern, teilweise aus kreuz und quer 
verlaufende Fasern. Die Gliafaserwucherung erscheint aber nicht  immer mi~ dem 
Grad der Atrophie parallel zn gehen, denn man sieht l~indenstellen, wo dieser Vor- 
gang sehrunregelmal~igentwickel t is t :  An.Fibril lenprttparaten bemerkt  m a n i n  der  
s tark  atrophischen molekul~ren Sehieht eine bedeutende Abnahme der tangen. 
t iel len Fasern, ferner die tails diffuse, tails lokale Verdickung der vorhandenen:  
die lokalen Auftreibungen der Achsenzylinder kSnnen in solider und  in s t ruktu .  
r ierter  Form erscheinen. ~ Gleichzeitig mit  der Verschmalerung des S t ra tum 

Abb. I. Fall I. Htimatoxylin-Eosin. UnregelmitBig erweiterte, verschieden dicke Gefiil~e, welche 
die Kleinhirnrinde in verschiedenem Grade zunehmend atrophisierten. Die Bergmannsche Zell- 
reihe enthtilt mlr I-I~imatoxylin gebriiuntes Pigment, erscheint daher in Form eines dunklen Streifens. 

moleculare'  tiieten in t{She der Purkinjeschen Zellen grol~e helle Zellkerne auf, 
welche reihenf5rmig angeordnet, an van  Gieson-Pr~paraten gelbe, respektiv braun- 
gelbe PigmentkSrner en tha l ten  und welche alsdann vom S t ra tum granulosum 
durch  eine diinne Spalte getrennt  sind. Diese sind die Bergmann.Fasern bildenden 
Gliazellkerne, welche sich infolge der Atrophie zunehmend vermehren, wodurch 
sie eine 4--5zeil i~e Kernschicht  bilden. Diese Schieht verschm~lert  sich mit  zu- 
nehmender  Atrophie, doch ist  diese selbst in sti~rkster atrophischer Rinde anzu- 
treffen,  ja sie bildet mi t  dem sehmalen S t ra tum moleculare zusammen die ver- 
kt immerte Rindenst ruktur .  Mit der Vermehrung der Bergmannschen Zellen ver- 
mehr t  sich in diesen auch das Pigment,  welches endlich ihr  gewuchertes Plasma 
sozusagen vorzeiehnet, und  nun  auch in anderen Gliazellen (Gliazellen der mole- 
kul/iren, granul/~ren Schicht), ja sogar frei in Sehollen zu sehen ist. Die Kerne 
der  Bergmannzellenreihe haben an Toluidinblausehnit ten '  entweder  ovule, oder 
unregelm~Bige Form und zeigen nicht  immer die yon Schob erw/ihnte, auf die 
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Oberfi/~che vertikale Einstellung. - - D i e  Purkin]ezeUen gehen in der Reihe der 
Atrophie der Reihe nach zugrunde, so daft die stark geschrumpfte Rinde keine Spur 
mehr von diesen Elementen zeigt. Man sieht, an Toluidinblauschnitten das Bild 
des Nisslschen Zellschwunds, d. h. die Purkinjezellen verblassen zunehmend, die 
1Visslsche Struktur schwindet, und es blcibt nur ein schwammiges Geb/ilk iibrig, 
schlieBlich verschwindet die Kernmembran und ganz zum Schluft verschwinden 
auch die ~berreste des Zellk6rpers. Rings um die zugrunde gehenden Purkinje- 
zellen kann lebhafte Gliazellvermehrung und typische Neuronophagie beobachtet 
werden. Die an Fibrillenpri~10araten zur Darstellung gelangenden ,,Korb- und 
Polsterfasern" weisen eine zunehmende Verarmung au f. Da aber die FaserabnMlme 
mit  dem Schwund der Purkinjezellen nicht immer Schritt  halt, kommen mit  Glia- 

Abb. 2. Toluidinblau. Immersion. Der LichtungsprozeB der granul~iren Schicht. Die Mehr- 
zahl der Kerne noch normal, doch befinden sich dazwischen homogene, blasse, etwas *~gebl~ihte 

Kerne, welche stellenweise, wo sie n~imlich massenhaft  sind, abgeplattet  erschemen. 

kernen angefiillte Faserk6rbe zustande. 1st der Rindenschwund h6chstgradig, so 
sieht man nurmehr Spuren yon den FaserkSrben. Die Form und Anordnung der 
Purkinjezellen erscheint an ~bersichtsbildern im allgemeinen normal. In der 
atrophischen Rinde erscheinen nur an einigen Stellen unregelm/~gig gestaltete 
und angeordnete Zellen. Solche Unregelm/~ftigkeiten zeigen manchmM eimge 
nebeneinanderliegende Exemp]are. Das Stratum granulosum schwindet in der 
atrophlschen Rinde hochgradig. Der ttergang dieses Schwundes ist folgender, 
Die ursprtinglich stark gefi~rbten und k6rnigen Kerne werden zu homogenen, 
infolge Schwellung vergr6Berten Scheiben. welche im ferneren Verlauf zunehmend 
abblassen und schlieBlich vollkommen schwinden. Die Granulariskerne nehmen 
an diesem Vorg~ng nicht in ihrer Gesamtheit teil, denn normal erscheinende, gut  
gefi~rbte Kerne sind anf/~nglich in ~berschuft vorhanden. Dies sehen wir auf 
Abb. 2. Doch /indert sich dieses Verh/~ltnis sehr rasch, so daft man schlieillich 
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zwischen den homogenen Seheiben normale Kerne nut hier und da bemerkt. Da 
zum SchluB die homogenen Scheiben schwinden, zeigt die K6rnerschicht hicr 
und da leere Stellen. Dunklc, kleine pyknotische Kerne machen sich in der atro- 
phischen, granul6sen Schicht nur stellenweise bemerkbar. An Toluidinblauschnitten 
enthalten diese feine lichtbrechende KSrnchen. Ihre Zahl ist abcr noeh immer 
verschwindend klein gegenfiber der ungeheuren l~berzahl der homogcnen, blassen, 
grol3en Kerne. Die beschriebene homogene Ver~nderung der Granulariskerne 
gibt an den vcrschiedcnartig dargestellten Pr~s immer dasselbc Bfld. In 
den lmmogcnen Kernen sind mit keinem Verfahren KSrnchen naehzuweisen, sie 
sind kreisrund, doch erscheinen sie infolge gegenseitiger Druckwirkung auch 
polygonal eingedriiekt. Der geschilderte Vorgang fiihrt zu hSchstgradiger Lichtung 
des Stratum granulosum, und da letztercs zum SchluB auch vollkommen schwindet, 
erscheint die hSchstgradig atrophische Rinde nur mehr aus dem Molekulare und 
aus der Bergmannschen Zellreihe zu bcstehen. Die fibrigen groBen Nervenzellen 
des Granulosum erscheinen widerstandsf~higer, obschon sie im Falie hSchstgradigen 
Schwundes auch ausfaUen kSnnen. Das Fibrillennetz des Granulosum zeigt starke 
Lichtung und Verdfinnung; die Gliafaserf~rbung ergibt m~Bige und ungleich ge- 
staltete Fascrwucherung. Solchen typischen und gleichm~l~igen Bildern der 
Rindenatrophie begegnen wir nur dann, wenn die Gefi~l~e der Geschwulst haupt- 
s~chlich in den Furchen sich vermehren. Dicscs ist aber eine seltene Erscheinung, 
d a die Gefi~Bwucherung ganz unregclm~Big in die Masse des Kleinhirns einzudringen 
pflegt. Die Rindenatrophie komm$ woh] in einer mit der soeben geschilderten Form 
fibereinstimmenden Weise zur Entwicklung, mit dem Unterschicd, dab es keine 
graduelle ~berg~ngc zeigt und sich mehr auf die Umgebung der Gef/~BValcherung 
beschr~inkt. 

In solchen Teilen der Gesehwulst, in welchen die Gefi~Be zueinand'er n~her 
sind, ist deren Zwischenraum entweder dureh lockeres Bindegewebe, oder durch 
die oft hyalin entarteten Fasern der wuchernden Adventitia, oder zufi~lligerweise 
durch keinen Bau mehr zeigende Nervenelemente (weite Gliafasel~aetzen, 
Gliazellen) ausgefiiUt. Eben in solchem undifferenzierten Nervengewebe erreiehen 
die Pigmentschollen ihre massenhafteste Anh~ufung. Zur Bestimmung tier in 
der Geschwulst vorkommenden Pigmenart wandtc ich verschiedene histo- und 
mikroehemische Verfahren an, deren Ergebnis ich in folgendem gebe. An un- 
ge]dirbten Pr/~paraten sind zweierlei Arten des Pigments zu sehen, n~mlich ein 
hellgelbcs und ein br~unliehschwarzcs. Die Menge des br/iunlichschwarzen 
Pigments ist auffallend goring, befindet sich als feingek6rnte Masse im Lumen der 
Gef~Be (ira Inneren der Leukoeyten), in den Zellen der Gef~Bw~nde und in den 
perivaseul~ren Gliazellen, folglich immer in Zel]en eingeschlossen. ])as Pigment 
befindet sich nur in solchen ausgesehnittenen Stricken, welche in Formalin 1/~ngere 
Zeit verweflten; Chemikalien und Farbl6sungen bewirken keine Xnderung, mit Aus- 
nahme der alkalischen Fliissigkeiten, in welehen eine rasche Aufl6sung stattfindet. 
Das hellgelbe Pigment ist in den verschonten Klcinhirnteflen ebenfalis feinkSrnig 
und f~llt erst rings um den Gliakernen der Bergmannschen Fascrn auf. Die Menge 
des Pigments nimmt zu mit dem Fortschritt der Atrophie, so dab schlicl~lich die 
Bergmannschen Gliakerne ringsherum durch fcine K6rnchen eingehiillt erscheinen. 
Es Critt ferner in Zellen anderer Gliaze]len, dann in Capillarendothelien, sehliel~hch 
in den Bindegewebszellen der Adventitiv~ der gr6Bercn Gef~Be auf. Da cs das 
Plasma dcr hypertrophischcn Gliazellen mosaikartig ausfiiUt, werden auf diese 
Wcise die Gliadendriten deutlieh dargestellt. In dcr starker gesehrumpften Rinde 
stc]lt es sich auch in derbercn Sehollen dar, deren Farbe ebenfalls he]lgelb ist. 
Diese sind schon nicht in Zellen cingesehlossen nnd an Zahl vermehrt, besetzen sie 
stellenweise vollkommen das Gesichtsfeld. An den mit verschiedenen ]{/~matoxylin- 
16sungen gef/~rbten Schnitten (Eisenh/~matoxylin, H/~matoxylin nach Weigert, 
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nach Spielmeyer) br~unt resp. schws sich dieses hellgelbe Pigment nach dem 
Grade der F~rbung. Nur ein kleiner Teil des an Gliazellen gebundenen, feinkSrnigen 
Pigments bildet eine Ausnahme: denn es bleibt hellgelb. Dieses Verhalten kann 
ebenfalls an Bielschowsky-Schnitten beobachtet werden, wogegen das Verfahren 
yon Kossa auch dann negat iv is t ,  wenn die Schnitte ebenso lange (24 Stunden) in 
der Sflberl6sung verweilen, wie bei BielscTwwslcys Verfahren. Dieses Verhalten hebe 
ich deshalb hervor, da die Methode yon Kossa zum Nachweis yon (phosphorsaurem) 
Kalk ein verl~Bliches Verfahren ist. Das hellgelbe Pigment f~rbt sich an Herx- 
heimer Pr~paraten mit dem zur ~berf~rbung benutzten t t~matoxylin griingelb- 
lich resp. -br~unlich. Diesen Farbenton schreibe ich deshalb dem Hi~matoxylin zu, 
da dies allein ohne Fettf~r- 
bung angewendet, je nach 
dem Grade der Fiirbung 
ebenfalls gelbgrtinliche resp. 
gelbbr~unliche F~rbung gab. 
Dessenungeachtet weisen die 
Fettpr/~parate doch ansehn- 
liche Mengen an Fet t  auf, 
nur sei bemerkt, dab das 
auf diese Weise demon- 
strierte Fe t t  nicht die Loka- 
lisation des gelben Pigments 
befolgt. W/~hrend n/~mlich 
letzteres nut in der ge- 
~sehrumpften Rinde auffl~llt, 
ist Fe t t  auch in den unver- 
sehrteren Kleinhirnbezirken 
zu finden, im Leib der Glia- 
zellen und um kleinere Ge- 
f/~Be. In  gr613ter Men~e 
findet sieh das gelbe Pig- 
ment  in der mittelm~i3ig ge- 
schrumpftenRinde,woselbst 
es nicht allein in den Glia- 

zellen (Bergmannsehen Zel. Abb, 3. Turnbull, Oreein. Fall I. Die Bergmannsehe Zellreihe 
len, aueh mit grtinfarbigen ist dutch Eisenk6rner I6rmlieh vorge~eiehnet, welehe am ~ber- 
gemischt), sondern auch in gang zu der normalen Rindensubstanz sukzessive abnehmen. 
den Purlcin]eschen Zellen Eisenk6rnchen kommen auch in der molekul~iren Schich~ and 

auch in der weiBen Substanz vor, an letzterer Stelle zu derberen 
und in den grSl3eren Ner. Schollen zusammengelagert. 
venzellen der KSrnerschicht 
vorkommt, ja perivascul/~r auch in gr6fleren Tropfen anzutreffen ist. Zwischen 
den rotgef/irbten Fettk6rnchen befinden sich in kleinerer Zahl auch blassere, 
gelblichrote KSrnchen. Is t  der Rindenschwund starker envwickelt, in welchem 
Fall also die Menge des gelben Pigments anwi~chst, nehmen die Fet tk6rnchen 
und Tropfen schnell ab, so dab sle in der /~uBerst atrophischen Rinde und 
in dem intervascul~ren, degenerierten Nervengewebe nur mehr stellenweise und 
mehr um die Gef~Be herum anzutreffen sind. Das hellgelbe Pigment der un- 
gef~rbten Pr~parate gibt starke Eisenrealction bel Turnbulls Ver/ahren. Nur 
ein kleiner Teil des feingek6rnten Pigments macht hiervon eine Ausnahme. das 
gelb bleibt. Nach dem Vorgeftihrten ist es begreiflich, dab in der geschrumpften 
Rinde die EisenkSrnchen zuerst erscheinen, dab sie sich sp/~ter besonders um die 
Zellkerne yon Bergmann vermehren (siehe die Abb. 3). dab sie endlich in der 
schwer gesehrumpften I~inde so im hypertrophischen Plasma der Gliazellen, in 
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den Capillarendothelien und in den jungen Bindegewebszellen der Gef~l~adventitia. 
als auch um die Gef~Be in derberen Schollen. auch ganz frei erscheinen. Die Eisem 
reakt ion gelingt aber auch an  solchen Stellen. welche an  ungef~rbten Schni t ten 
keine gelbliche Verf~rbung zeigen. Solehe sind das intervaseul~re Bindegewebe. 
ferner jene eigenartigen Gebflde, welche in der s tarker  gesehrumpften Kleinhirn- 
rinde zu sehen sind. Die Art der Eisenreaktion ist an  diesen Stellen diffus. 
Tells erscheinen die erw~hnten Gebilde. wie dies aus dem Vergleich gleichar~iger 
Teile der Orcein- und  van-Gieson- und Turnbul l -Pr~paraten ersichtlich ist, als 
unregelm~i~ig geformte Capillaren. An van-Gieson-Schnit ten sieht man ferner 
an solchen veransta l te ten Capillaren hi~ufig eine mangelhafte Kernf~rbung, die auf 
eine gewisse Nekrobiose hindeutet .  Da aber die Nekrobiose in diesen atrophi- 
sierten Teilen offenbar eine grSl~ere Rolle spie!t, und da an  Eisenpriiparaten auch 
solehe Gebilde vorkommen, welche man schwerlich ftir Capillare hal ten  kSnnte,  
ist es wahrscheinlich, dai~ aueh andere degenerierende Elemente (l~ervenzellen, 
Axonen, Gliafasern usw. bzw. deren ()berreste) an  der Durehtr~nkung mi t  Eisen 
teflnehmen. Das Bild kann  natiirlieh durch die grol3e Zahl der mit Eisen durch- 
get rankten Capillaren oder durch das in grol3er Menge anwesende kSrnige oder 
schollige Eisenpigment oder zufiillig auch durch die diffuse Imbibi t ion kompli- 
zierter werden, so dal3 wir an  emigen Stellen derart ig verwickelte Eisenbilder vor 
uns haben, deren Analyse kaum mSglich ist. Beide Arten des Eisenpigments 
(kSrnig, diffus) 15sen sich in konzentrierten Sduren. Dasselbe Verhalten, ohne 
Riicksicht auf die Art  dcr S~ure. zeigt das gelbe Pigment.  mit Ausnahme eines 
kleineren Tells des feingekSrnten Pigments.  

Das histologische Bild des Kleinhirns erg~nzend, erw~hne ich, daI~ in der 
sti~rker geschrumpften Rinde mit  Hi~matoxylin und  Sflber sieh sehw~rzende, un- 
regelm~Bige Verdickungen aufweisende, verkalkte Capillaren vorkommen, jedoch 
nur an wenigen Stellen und  so sp~rlich, da~ sie mit den eisenhaltigen Capillaren 
keineswegs gleich sein kSnnen. 

Der gewaltige Blutreichtum des Groflhir~s t i iuseht das Bi |d  einer Encephali t is  
haemorrhagica vor. Bei der mikroskopischen Untersuchunu finden sich enorm 
erweiterte Capillaren mit  Ery throey ten  prall  gefiillt vor, auch die grSi~eren Gefi~Be 
der  Furchen sind erweitert und  die Gliazellen der Hirnrinde,  sowie die Pyramiden- 
zellen enthal ten  schwarzbr~unliche PigmentkSrnehen.  Diese KSrnchen sind eben- 
falls in dem Lumen der erweiterten GefaBe (in weii~en Blutzellen und  in Wand- 
elenmnten) anzutreffen, zeigen ein Verhalten. genau wie das Pigment  des Klein- 
hirns, d. h. sic 15sen sieh in Alkalien leicht. Pericapill~r- und  vasculi~r keine Spur 
einer Blutung. An den aus versehiedenen Teilen der Grol3hirnrinde verfertigten 
Schnit ten IAmmonshorn, Zentralwindungen. frontaler, temporaler, oceipitaler 
Lappen~ beobaehten wir die sehr ausgebreitete Erkrankung  der Ganglienzellen. 
Die P-yramidenzellen zeigen n~mlich an Toluidinblauschnit ten start  der normalen 
Nissl-Struktur in ihrem ganzen Plasma. manchmal  auch in den Dendri ten die 
Zeichnung eines feinen netzart igen Geb~lks, also ein Bild, welches von Niss1 
,,wabige Zellerkrankung" bezeichnet wurde. Es kommen aueh solche Zellen vor, 
deren gleichm~Big gef~rbter Zelleib einen homogenen, t iefgefarbten Kern enth~ilt; 
eine entwiekeltere Form bedeutet  der Zellschatten mit  zirkul~rer Gliazellwucherung 
und Neuronophagie, diese sind aber gegeniiber den wabigen Zellen immer in 
Minderheit. An Bielschowsky-Pr~paraten zeigt der ZellkSrper der Nervenzellen 
eine wabige, mi t  Silber impr~gnierte Struktur ,  welehe als das massiv impragnierte 
intraeellul~re Fibrillennetz sich erwles. Durch Zerfall des letzteren kommen 
geschwiirzte Sehollen im Zelleib zustande, welche das Bi!d der yon Scha//er 
geschilderten silberkSrnigen Degeneration bieten. 

Die geschilderten Ver~nderungen sind in der ganzen Hirnrinde zu finden, 
zeigen lokal wohl graduelle Unterschiede;  so z. B. sind die Ncrvenzellen des 
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Ammonshorns  am schwersten ergriffen. Erg~nzt  werden die Ver~nderungen der  
~'ervenzellen durch Seharlachrot- und  Sudanf~rbungen, welche die generelle Ver- 
fe t tung der Rindenganglienzellen zeigen. Die fcinen Fe t tk6rnchen  dcr Pyramiden-  
zellcn besetzen nieht  allein in diffuser Weise den Zelleib, sondern sie dringen auch 
in die I )endri ten ein; bedeutende Bl~hungen von seiten des Zelleibs oder der Den- 
dr i ten  zeigen sieh nicht,  h6ehstens bl~tht sieh der Zelleib retortenart ig.  In  den 
Gliazellen der l~inde und  um ihre Gef~Bc, zwar in kleinerer Mcnge, gibt es eben. 
falls Fet t ,  die weflte Substanz, jedoeh wie auch die basalen Ganglien (z. B. Putamen) ,  
en tha l t en  Fe t t  nnr  stellenweisc um die Gef~tBe herum. Eisenrcaktion (Tumbril) 
gelang in der Grol~hirnrinde nicht.  

Die an  der ventrlkul~ren Oberfl~ehe be0baehte ten flachen H6cker (siehe 
Sektionsprotokoll) ents tanden dadurch, dal~ die subepcndymalen,  erweiterten 
Gef~l~e, sowohl das Ependym, wie das darunterl iegende Nervengcwebe, gegen die 
u  emporhobcn. 

Fall  2. Frau  K. I., 24 Jahre  alt ;  im 8. Monat  gravid. Sie gelang in bewul~t- 
losem Zustand ins Spiral. Nach der Aussage der Angeh6rigen, fehlte ihr  frfiher 
n ichts ,  seit einigen Tagcn Kopfsehmcrzen, Schwindel, am Tage der Aufnahme 
ebenfalls hef~ige Kopfschmcrzen, Erbrechcn und  BewuBtlosigkeit. N0ch am Tage 
der  Aufnahme Exitus. Scktionsbefund (Vou Dr. v. Zallca, der die Sektion an  
tier Prosektur  des St. Stephanspitals durchffihrte und  so llebenswtirdig war, 
mir  den Fall  zu iiberlassen). Die Dura ist  auffallend straff gespannt,  in Sinus 
longitudinalis flfissiges Blur, die Haemisph~renwindungen abgeplattet ,  die Gef~l~e 
der  weichen Hirnh~iute s tark  mi t  Blur  geffillt. Von der rechten Arteria cerebelli 
inferior anterior ausgehend, finden wir an  der unteren  Fl~tche der rechten Hemi- 
sphaere des Kleinhirus t in  schri~g verlaufendes Gef~B, welches um vicles dicker ist, 
als das entsprechende GefM~ der anderen Seite; dasselbe ist  3 4 mm dick und  
winder sich auf die obere Seite des Kleinhirns empor, um sich hier in eine Gcfi~[t- 
geschwulst in der Gr61~e ungef~hr eines silbernen Ffinfmarkstfickcs fortzusetzen, 
welches auch den Monticulus erreicht, ja sogar sich an  diescr Stelle etwas fiber 
die Medianlinie erstreckt. Die das Geflecht bildenden Gef~l~e haben h~utige 
W~nde, sind mit  Blut  erfiillt, haben eme wechselnde Dickc (es gibt  auch 3 - -4  m m  
Durchmesser aufweisende Gef~]~e). Die weichen Hirnh~utc  sind in diesem Gebietc 
und  ihrer  Umgcbung blutig infiltriert, die Kleinhirnsubstanz ffihlt sich welch an. 
Die Gef~Bc der Gehirnbasis sind h~utig, normal,  in ihrem Verlauf ist  keine Anomalie 
zu bemerken. In dcr Umgebung des Infundibulum, unter  den weichen Hirn-  
h~uten, in  einem ungef~hr fiinfmarkstfickgroBen Bezirk l inden wir schichtenartige 
~Blutung. Aus dem obenerw~hnten, unregelm~l~ig dicken Ast der Artcr ia  cerebelli 
kbnnen wit mi t  einer Borstensonde in den geschwulstartigen Gefitl~plexus hinein- 
dringen. Die Seitenkammer,  gleichwie der III .  und  IV. Gchirnventr ikel  sind mat 
geronnenem Blur ausgeffillt, das Gerinnsel gibt den gcnauen Ausgui~ der I-Iirn- 
kammer.  In  der Gehirnsubstanz und  am Ependym finden sich nirgends patho- 
logische Ver~nderungen; nach Durchschnit t  des Kleinhirnwurms ergibt sich, das 
die Substanz des Kleinhirns dem Bcreich des Gef~l~kni~uels entsprechend, 
(lurch eine frische Blutung fast vollkommen zerstSrt wurde, welche Blutung auch 
die Decke der IV. Hirnkammer  durchbrach,  und  dadurch einen H~mocephalus 
en ts tehen  lie~. Auch im Gebiete der Hirnblu tung finden wir v ide  erweiterte, 
dfinnwandige Gefi~l~e, Risse nirgends. 

Wir sehen also, dab die beschriebene Ver~nderung an  der Oberfldche des 
:Kleinhirns sich aut den Lobulus quadrangularis  der rechten t talbkugel ,  ferner 
auf  den Gipfel des oberen Wurms sich erstreckte, welehe Tcile des Kleinhirns 
durch  das bl~ulichgraue Gef~l~konvolut schichtenart ig bedeckt  sind. An der 
~chnitt/lg~che erscheinen die yore Corpus medullare der rechten Hemisphere ventra l  
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liegenden Rindenabschni t te  normal, I)agegen zeigen die dorsal liegenden, starke 
Versehm~lerung der Rinde und  zahlreiche dunkelblaue Streifen und  Fleeken, 
welche aul]er der Rinde noch einen gu~en Teil des Denta tus  durchsetzen, jed0eh 
gegen die Mitte des Corpus medullare aufh6ren. In  den Streifen und  Fleeken sind 
manchmal  schon mit freiem Auge feine Gef~BSffnungen sichtbar. An Schnit t-  
fliichen, welehe yore Wurm seitw/~rts liegen, finden wir die gesehilderten Ver- 
~uderungen nur  an den oberfl/~chlichen Teilen des Kleinhirns. Im Gegensatz zum 
ersten Falle liegt hier also die Gesehwu]st haupts~chlich in der Hemisphare des 
Kleinhirns und nachdem deren Hauptgef/~l] die Arteria cerebelli inferior anterior 
ist, ha t  in der Bildnng der geschwulstartigen Gef~l~e offenbar die erw/~hnte Arterie 
die gr61~te Rolle. Mit dieser Annahme s teht  die Tatsache im Einklang, dab die 
rechte Arteria cerebelli inferior anterior auch makroskopiseh (siehe Sektionsbefund) 
in den Gef/il~plexus hineinfiihrte. Doch mit  Riicksicht auf die erw~hnten Eigen- 
heiten der Kleinhirngef/~I~e des ers~en Falles ist die Antei lnahme der iibrigen 
Kleinhirngef/~i~e nicht  auszuschliel~en. 

Die Fixierung und histologische Aufarbei tung geschah genau so, wie im ersten 
Fall. Da aber beide F/~lle histologisch viel Ahnlichkeit  zeigven, sollen zwecks 
Vermeidung yon Wiederholung, nur  die abweichenden Befunde genau ge- 
sehildert werdem 

Histologischer Be/und. Die Gesehwulst wird. wie im ersten Fall, durch un- 
regelm/~Big gestaltete Gef~i~e ~r vers, chiedener Gr6Be und verschieden gebauten 
W/~nden gebildet. In  der Intima der Ge]ii[3e sind Endothelwucherungen nichb 
sehr ausgesprochen, dagegen enth~l t  die In t ima  eine subendotheliale bindegewebige 
Schicht, welche selten lokal, sich derart ig ausbreitet ,  dal3 dadurch die polster- 
ar t igen VorwSlbungen der Gef~Bwand entstehen. Letztere ist  an Elast icaschnit ten 
mi t  feinen elastisehen Fasern  durehsetzt  und  zeigt h/~ufig hyaline Entar tung.  Die 
Media ist im allgemeinen sehr gut  entwickelt. /h re  dichte Muskelschicht zeigt 
jedoch in recht  unregelm~l]iger Weise Verdickungen und  Verschmiilerungen, Sie 
brei tet  sich oft derartig aus, dab sie aus 8 10 hintereinander  folgenden Kernreihen 
besteht ,  wodanu sie f6rmlich ,,leiomyomartige Kno ten"  bildet, w~hrend an auderen 
Stellen die ganze Muskularis nur  aus zwei Kernreihen besteht.  Die Muskelfibrillen 
neigen zu regressiver Veri~nderung (hyaline Entar tung) ,  we]che oft gerade in der 
Mitte eines leiomyomartigen Knotens  erscheint. Die Membrana elastica interna 
ist  in den meisten Gefiifien typisch arteriell und  t r i t t  in der Form einer seharfen, 
schwarzen Linie auf. lh re  pathologischen Veriinderungen, wie 1)elamination, 
Verdickung, ZerreiBung, komnmn in einem und demselben Gefi~glumen h/iufig 
vor, sie ver~ndern aber, im Vergleich zum ersten Falle, doeh seltener die gleich- 
m~ftigen Bilder der elastischen Membran. Solche Gef~l~e, deren W~nde in ihrem 
ganzen Umfange nur  durch netzartige, elastische Fibrillen durehsetzt  sind, und 
welche an  van  Gieson-Bildern s ta t t  einer massigen Muskelschicht, eine durch 
bindegewebige Elemente durchsetzte Media aufweisen, sind in verschwindender 
kleiner Zahl zu linden. Die Adventitia der Gef/iBe ist im allgemeinen schwach 
entwiekelt  und  bildet sp~rlich lokale Wucherungen, welche zur hyalinen Ent-  
a r tung  stark neigen. Aus dieser Beschreibung ergibt sich, dab der arterielle Cha- 
ralcter der Geschuralstge]dfle i~beraus ausgesprochen ist, und dal~ ven6s gebildete 
Gefgl]e nur  in geringerer Zahl anzutreffen sind. Die Capillaren nehmen an der  
Bildung der Geschwulst wohl n icht  in grol3er Zahl, jedoch teil, sind unregelm~l]ig 
geformt und  stellenweise gewuchert. 

U m  die Gef~l]e der Geschwulst, vorztiglich in den dorsalen Teilen, ist eine un- 
geheure Menge yon Ery throcy ten  s ichtbar  (siehe Abb. 4), welche das zwischen den Ge- 
f~l]en an  diesen Stellen anwesende lockere Bindegewebe und  schwergeschrumpfte 
Kleinhirnteile bis zur Unkennt l ichkei t  zusammendriicken. Diese Blutungen 
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nehmen gegen die Tiefe zu ab, u n d  hSren schlieglich an  deft in der Nervensubstanz 
liegenden Gef~Ben vollkommen auL Dieses Verhal ten ware etwa damit  zu er- 
kl~ren, dal3 das lockere Gewebe zwischen den dorsalliegenden, zahlreichen Ge- 
f~Ben einen geringeren Widerstand abgab, als die tieferliegende Nerver/substanz. 
Die perivascul~ren Blutungen dringen oft zwischen den~ Schichten der Gef~Bwand 
ein, und  auch in die Substanz des Kleinhirns (haupts~chlich in der molekuliiren 
Schicht), zwischen dessen einzelnen Nervenelementen die Ery throcy ten  welt er- 
kcnnbar  sind. Dann  kommt  es vor, dab die roten BlutkSrperchen die Nerven 
fSrmlich einhiillen. Kleinere, per diapedesim stat tgefundene Blutungen kommen 
auch um die erweiterten Capfllaren der normalen Windungen vor. - -  Die 
bei der makroskopischen Untersuchung beschriebene Ar~eria cerebelli inferior 
anterior  erweist sich mikroskopisch normal gebaut, nur  ungewShnlich erweitert. 

Abb. 4, Fall II. H~tmatoxylin-Eosin. Um die geschwulstartigen Gef~il~e 
ist vie1 Blur, zwischen dens~lben mehr oder minder atrophische Klein- 
hirnrinde. Die Bergmannsche Zellreihe ist nicht sehr ausgepr~tgt. 

Die Gef~Be der Geschwulst erzeugen genau dieselbe Kleinhirnatrophie,  wie 
im ersten Fall. I)as Bild ist aber hier n icht  so gleichm~Big, da wir die allm~hlichen 
~berg~nge nur  selten beobachten. Eine Erkl~rung fiber letz~eres Verhal ten ist, 
dal~ die geschwulstartigen Gef~l~e des ersten Falles auch mehr Neigung zur Aus- 
brei tung in der Nervensubstanz zeigen, und  somit aus der degenerierten Rinde 
unrege]m~i3ige Bezirke abspalten (siehe Abb, 1 u,  4). Der Verlauf des Prozesses 
geschieht genau so im zweiten, wie im ersten Falle. D~s S t ra tum molckulare vcr- 
schm~lert sich allmahlich und  zeig~ unregelm~Bige Gliafaserwucherung. Die Berg~ 
mannsche Zellreihe bildet sich, obzwar nicht  fiberalt, typisch bandar t ig  auch hier 
aus. Es f~llt aber auf, dab sie nur  sehr selten die 4 --5reihige Schichtung erreicht, 
ferner dab sie weniger PigmentkSrner enthhlt .  An den Purkinjeschen Zellen f~l]t 
auch iu dicsem Falle das Bild des Zellschwunds auf, ferner die Neuronophagie 
und  die z a h l e n m ~ i g e  Abnahme infolge fortschreitender Atrophie. Man findet 
jedoch selbst noch in hochgradig geschwundener Rinde schwer degenerierte ]Uber- 
reste (z. B. homogenen ZellkSrper, dunklen Kern usw.), Abnorme Gesta]ten und  
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Verlagerungen zmgen sie iiberhaupt nicht. Die Lichtung der K6rner der granulhren 
Schicht geschieht auch hier dutch denselben ProzeB, wie im ersten Falle. Hier 
linden wir ebenfalls die homogene Abblassung und Schwellung der K6rner mit 
gleichartigen Formver~nderungen und t~bergi~ngen. Die Lichtung erreieht jedoch 
nur stellenweise denjenigen Grad, bei welchem die atrophische l~inde nur die 
Ber!lmannsche Zellreihe und eine diinne molekul/~re Schicht enthglt. Um die in der 
weil~en Substanz befindliche geschwulstartigen GefgBe kann man unregelm/iBige 
MarkscheJden- und Faserausfall bemerken. Gerade an solchen gelichteten Stellen 
sind die pathologischen Ver~nderungen der Markseheide (mgchtige Aufbl~hung, 
Zerfall ir~ Kugeln und Tropfen)und die degenerativen Ver~nderungen des Axons 
{homogene oder strukturierte Anschwellungen; schn6rke, lige Axonfragmente) gut 
sichtbar. Dieselben pathologisehen Vergnderungen kann man nattirlich auch an 
Spielmeyer- und Bielschowsky-Pr~paraten beobachten. Die cireumvascu]/~r ge- 
lichtet ersebeinenden Stellen zeigen bei Holzers F~rbung regellose Gliafaser- 
wucherung, welche oft zahlreiche Gliazellen enth~lt. 

hn Gegensatz zum grol3en Pigmentreiehtum des ersten Falles, linden wir 
bier relativ bescheidenere Pigm~,ntbildung, Das Pigment erscheint an ungef~rbten 
Pr~paraten ebenfalls br~unlichschwarz und gelb. Das braunschwarze Pigment 
kommt in gr6$erer Menge als im ersten Fall vor. Mit Riicksicht auf das Vor- 
kommen (Gef~l~lumen-, Wand-, Gliazellen) und auf das chemische Verhalten 
(L6slichkeit in Alkalien) zeigt sieh kein Unterechied; es kommt in auffallend grol3en 
Mengen in den Gef~$endothelien vor, welche wir zuweilen vollgepfropft linden, 
und zwar immer in Zellen eingeschlossen. Das hellgelbe Pigment verhMt sich in 
bezug des Vorkommens. der F/~rbbarkeit und des Chemismus gerade so, wie im 
ers~en Falle, nur ist seine Menge bedeutend geringer. Die Bergmann-Zellen der 
atrophischen Rinde enthalten niemals gr6~ere Massen und eine grol3e Seltenheit 
ist es, dal3 in denselben das Pigment in grSSeren, derben Schollen vorkommen 
wiirde. Es br~unt sich mit H/~matoxylin, mit Bielschowsky-Sflber und gibt die 
Turnbull-Reaktion. Letztere gelingt in diffuser Weise im perivascul/~ren ~-erven- 
gewebe der weil3en Substanz. An den Eisenpr/~paraten sind, in dem die Gef~f3e 
umgebenden Nervengewebe mitunter eigenartige, scheibenf6rmige, manchmal 
mit kleinem Fortsatz versehene diffusblaue Gebflde sichtbar; dieselben diirften 
auch irgendwelche mit Eisen durchtr/~nkte nekrobiotische Elemente sein. In 
den Pyramidenzellen der atrophischen Rinde kommen ebenfalls EisenkSrnehen vor. 
Scharlaehrot. Sudanf/~rbungen weisen verhfiltnism/~f~ig kleinere Mengen Fettes auf; 
sein Vorkommen Ium die Gefi~l~e, in den Gliazellen), SOWle sein dem gelben Pigment 
entgegengesetztes Verhalten fgllt auch in diesem Falle auf, jedoch steht es nicht 
auf jener Stufe der Verfettung, wie im ersten Falle. 

An der rechten Seite des Pons Va~'oli befinden sich mehrere erweiterte Ar- 
terien, und ebenda dringen kleine oberfl/~chliche Blutungen seitens der Fossa 
rhomboidea ein, welche vom Locus coeruleus lateral bis zu jener Stelle sich er- 
strecken, welche der lateralen Haubenbahn entspricht. 

Um d as histologische Bild meiner beiden Falle zu erg~nzen, erw/~hne ich, 
dab bei beiden in den Glialticken der atrophierten Kleinhirnteile, in der N~he 
der Gef/~i3e eigenartige, kernlose, feinkOrnige Gebilde siehtbar sind. ]hre Gestalt 
ist rund .oder oval, ihre Gr613e iibertrifft im allgemeinen die der Purkinjeschen 
ZeUen und bei den verschiedenen fi~rberisehen Verfahren (ausgenommen die 
Eisenreaktion) nehmen sie keine spezifische Farbe an. So z. B. sind sie mit van Gie- 
son gelblichrot, mit Toluidinblau blaf~blau bzw. weil3, je nach dem Grade der 
Differenzierung, mit  Herxheimer bl~tulich, an Turnbull-Schnitten zeigen sie nur 
teilweise diffuse oder sehr feinkOrnige blaue F/~rbung. Diese Gebilde, obgleich 
scharf begrenzt, haben keine eigenen W~nde und sind offenbar irgendwelche, 
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zuweilen eisenhaltige Produkte, deren Transport entweder noch nicht geschah 
oder nicht in der gewohnten Weise geschieht, woftir die Seltenheit der K6rnchen- 
zellen spricht. 

Die auf die geschwulstigen Gef/~Be sich beziehenden Ergebnisse der 
mikroskopischen Untersuchung fasse ich folgends zusammen. Im  ersten 
Fall baut sich die Gef~Bgeschwulst besonders aus Arterien und in 
minderem Grade aus Venen und Capillaren auf. Si~mtliche Bestandteile 
der Gef/iBw~nde zeigen unregelm~Bige Wucherungen, am meisten die 
Invima und Adventitia, weniger die Elastiea und beinahe gar nicht 
die Media. Letztere ist auch im allgemeinen schwach entwiekelt. Von 
den regressiven Ver~nderungen kommt die hyaline Entartung der Media 
und Adventitia, die Auffaserung der Elastica und deren ZerreiBung vor. 
Die geschwulstartigen Gef~6e des zweiten Falles sind ebenfalls iiber- 
wiegend Arterien, w~hrend die Venen und Capillaren wohl an der Bil- 
dung teilnehmen, doch vie1 weniger wie im ersten Fall, denn die Neu- 
bildung der Arterien beherrscht vielmehr das histologische Bild. Die 
Gef~Bw~nde weisen nebst geringerer Wucherung der Intima und Ad- 
ventitia noeh eine m~chtige Wucherung der Media auf. wie denn die 
Media auch im allgemeinen sehr gut entwickelt ist. Hyaline Entar tung 
kommt nicht allein an der Media und Adventitia vor, sondern auch an 
den stellenweise starker vermehrten Bindegewebsfasern der Intima. 
Die Verdickung und Auffaserung der Elastica kann aueh hier beob- 
achtet werden. 

In beiden Fi~llen wird also die Geschwulst hauptsi~chlieh durch 
arterielle GefaBe gebildet, obwohl in geringerer Zahl auch Venen und 
Capillaren im Aufbau derselben teilnehmen. Letztere sind in besonders 
kleiner Zahl in dem zweiten Falle vertreten, dessen Sehlagader auch 
5m iibrigen ausgepr/~gter ist. Venen und Capillaren in der Zusammen- 
setzung der Angiome werden auBer meinen F~llen auch in anderen 
geschildert. Kalischer, Thermann beschrieben solche in reinster Form, 
doch kommen in der Literatur auch F~lle vor, welche Arterien und 
Capillaren (Deetz), oder Arterien und Venen (Steinheil, Emanuel) ver- 
mengt aufweisen und welche man mit Bezug auf das l~bergewicht der 
Arterien zu den arterieilen Angiomen rechnete. Auch kam es vor, dal~ 
man Gef/~Bgeschwiilste wohl als arterielle sehilderte, doch land man 
in dense]ben zahlreiche Gef~Be, die man nicht klassifizieren konnte 
(Sterzing). Die Teilnahme der Venen und Capillaren in Schlagader- 
gesehwtilsten erkl~rt Emanuel damit, dab der Wucherungsvorgang 
sich auf die in zentripetaler bzw. -fugaler Richtung vorhandenen Ge- 
t,Be sekundi~r erstreckt. Dabei k6nnen wir uns vorstellen, dab die 
Gef~6e in derselben primi~ren Art wuchern, wie die Arterien. Mit 
anderen Worten, die Neigung zur Geschwulstbildung kommt weder 
allein bei den Arterien bzw. Venen und Capillaren vor, sondern die 
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genannten drei Gef~Barten kSnnen in primarer Weise, doch in ver. 
schiedenem Grad an der Geschwulstbildung teilnehmen, wobei die Be- 
nennung a potiori geschieht. Das sekundare Ubergreifen ist in meinem 
zweiten Fall, woselbst die Venen und Capillaren in verschwindender 
Zahl vorhanden sind, viel eher anzunehmen, wghrend in meinem ersten 
Fall die zahlreiehen Venen und Capillaren ebenso eine primgre Genese 
erheischen, als die Arterien. In  meinen F~illen tragen also die Ge/d[3e in 
i~berwiegender Mehrzahl den Schlagadercharalcter an sich, obschon Venen 
und Capillaren in geringerem Grad auch in der Bildung der Geschwulst 
teilnehmen. 

Die Ge/~fiwandwucherungen fanden auBer Deetz und Sternberg aueh die 
meisten Untersueher. Simmonds sehildert grBgere Intimawucherungen 
als , ,Protuberantien",  durehwoben yon elastischen Fasern, wie das 
aueh ieh in meinen FMlen beobaehtete, ferner auch Emanuel, der 
Knospen, HSckerbildung erwi~hnt. Dasselbe beobachteten Sterzing und 
Ranzel in beseheidenem Ma~e, w~hrend Thermann vielmehr eine gleieh- 
mggige intimale Vermehrung erwghnt. Emanuel sehildert mi~chtige 
Musculariswueherungen, wie in meinem zweiten Fall. und nennt die- 
selben ,,leiomyomartig". Ferner betont Emanuel die ,,disproportionellen 
Wucherungen" der Gefggwande, welche ich in meinen F~illen derart 
typisch entwickelt /and, daft ich diesen Be/und charalcteristisch ./i~r die 
Histologie des Angioms erachte. Die in diesen Wandveriinderungen h~ufig 
beobaehteten regressiven Vorggnge, zwisehen denen ieh in meinen Fi~llen 
hyaline Entar~ung und Capillarverkalkung beobaehtete, linden ihre 
Erkli~rung darin, dab einestefls die gesehwu]stigen Gewebswueherungen 
aueh im allgemeinen mit  Vorliebe entarten, andernteils, dab die Be- 
schwulstigen Gef~Be zur Erweiterung neigen, wobei die Wandelemente 
leieht degenerieren. Weleher yon diesen zwei Vergnderungen Er- 
weiterung und Degeneration der Gefi~Bwand der prim~re sein dfirfte, 
gelang mir auf Grund meiner Prgparate nicht sieher zu entseheiden. Die 
Tatsaehe, dal~ die Gehirnangiome viel wemger Gefi~Bwandentartungen 
aufweisen als die Angiome der KBrperobertlache, erklgrt Emanuel 
damit,  dab sie in der Schi~delhBhle eingesehlossen sind und deshalb die 
MBgliehkeit ihrer Erweiterung und Verletzung eine geringfiigigere ist. 
Die Bedeutung der Ektasie ist schon aus dem Grund keine grBBere, 
weil sie nieht die einzige Ursaehe der GefgBwanddegeneration ist. 
Wiehtig ist ferner der Umstand, dab die Hirnangiome tBdlieh sein 
kBnnen, bevor sieh eine sekund~tre Degeneration hBheren Grades ent- 
wiekelt h~tte. Die hyaline Entar tung land ich in meinen zwei Fallen in 
allen drei Elementen der Gefi~gwande, hoehgradig in der gewueherten 
Adventit ia und eben letztere Fasern vermengen sieh hi~ufig mit  den 
Nervenelementen, Diese Vermischung, welehe ieh nur im ersten Fall 
beobaehtete, kann offenbar bloB naeh Durehbruch der Membrana gliae 
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perivascularis zustande kommen, vorausgesetzt, dab die geschwulst- 
m~tBig wuchernden Gef~13e eine gli6se Grenzmembran aufweisen. 

Die Bedeutung der Gef~l~wandwucherungen besteht darin, dab 
diese das Hauptkennzeichen der geschwulstartigen Natur einer Gef~13- 
menge bildet. Ein zweites Kennzeichen besteht in der Neubildung der 
Gef~13e, wie dies Virchow forderte, der im Mlgemeinen nur diejenigen 
Gef~13bildungen zu den Geschwiilsten rechnete, ,,welche aus neu- 
gebildeten Gef~13en oder aus solchen Gef~l~en bestehen, in deren Wand 
neugebildete Elemente sind". I m  Gegensatz hierzu meinte Heine, dab 
allein die Gef~Berweiterung das wichtige Moment w~re, um so mehr, 
weft eine Hyperplasie der Muscularis an den geschwulstartigen Gef~13en 
seines Wissens niemand sah; diese Auffassung wurde aber durch die 
Tatsache der Muscularishyperplasie endgiiltig entkr~ftet. 

Die Zeichen einer Gef~Bneubfldung sind einesteils abnorm zahlreiche 
Gef~Be, andernteils Gef~l~knospen; w~hrend letztere untriigliche Zeichen 
einer Gef~Bwucherung sind, k6nnen erstere, d. h. vermehrt  crschei. 
nende Gef~Be auch dadurch bewirkt sein, dal3 infolge von Gewebs- 
atrophie, oder yon Gef~Berweiterung die geschl~ngelten Gef~i~e das Bild 
einer reicheren Vascularisation vort~uschen. Aulterdem k6nnen wir aus 
der iiberz~hligen Gegenwart der Gef~Be streng genommen nur darauf 
schliei3en, dab die Gef~l~anlage eine reichere war, welche dann auf ge. 
wisse Einwirkungen zu wachsen begann. Da ich in meinen F~llen 
keine Spur ,con Endothel- bzw. Gef~l~sprossen fund, betrachte ich die 
vermehrten Gef~13e als aus embryonMen tiberz~hligen Gef~Bkeimen ent- 
standen. Nachdem aber yon diesem sicheren histologischen Zeichen in 
der Literatur des Angioma racemosum kein Autor eine Erw~hnung tut ,  
schlieBe ich reich auf Grund der Literatur und eigenen F~lle dem Stand- 
punkt  Borsts an, wonaeh das Angioma raeemosum in eine Untergruppe 
der echten Geschwtilste geh6re und welches demnach ,,mehr zu den 
Hamar tomen  gereiht werden kann".  Borsts Auffassung wird noch da- 
dutch gestiitzt, dab die angeborene Herkunft  des Angioms s~mtliehe 
Forscher anerkennen, ja es kam auch ein solcher Fall vor (Kaliseher), 
wo die Tumorerscheinungen bereits ein hMbes Jahr  nach der Geburt  
begannen und ein Jahr  sparer stattgefundenen, bei der Sektion ein Gehirn, 
angiom gefunden wurde, 

Die Ursache, warum die geschwulstartigen Gef~13e nicht mit  den 
iibrigen Gef~Ben gleichzeitig, sondern erst im sp~teren Alter zu wachsen 
beginnen, ist uns ebenso unbekannt,  wie die Frage beziiglich der wachs- 
tumsf6rdernden Wirkung des Traumas. Wohl erw~hnt Virchow, dab 
das bei den Varicen und Aneurysmen h~ufig beobachtete Trauma auch 
fiir die Angiome von Bedeutung sein k6nnte, doch ist mi t  Ausnahme 
des Steinheilschen FMles im Schrift tum kein durch Trauma bedingter 
Fall  verzeichnet, ebensowenig wie in meinen F~llen, wodurch die Zahl 
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der negativen Fiille auffallend w~chst. Der Anfang des Wachstums 
der Gesehwulst kann freilich auch nicht positiv bestimmt werden, weil 
einesteils die durch die Geschwulst verursachten Anzeichen bereits eine 
bedeutende Entwicklung voraussetzen, andernteils kann der Fall voll- 
kommen symptomlos seia (mein zweiter Fall). Wohl ist diese Symptom- 
losigkeit noeh in einem Fall verzeichnet, die tibrigen sind zumeist mit 
Anfi~llen vom Jacksontypus bzw. im allgemeinen mit epileptischen 
Anfallen verbunden (7 Fiil!e der Literatur), oder fiihrten endlich zu 
einem apoplektischen Insult (4 Fiille). 

Ganz eigenartig ist das Krankheitsbild meines erste~ tZalles. In 
diesem bestand seit Jahren zeitweise Hydrocephalus. welcher anlangs 
seltener, spi~ter 5fter sich zeigte, wo dann die anfhnglieh wirksame 
Lumbalpunktion schliel31ich unwirksam wurde. Dieses Zustandsbild 
mul~te offenbar durch eine aussetzende Ursache bewirkt sein. Letztere 
war dureh das angiomat6se Gewebe gegeben, welches gegen den 
unteren Vierhfigeln vordringend den Aquiidukt umgab, ferner einen 
Druck auf die Vena magna Galeni bzw. auf den Sinus rectus ausfibte. 
Die dadureh hervorgerufene ven6se Stauung (bewirkt dureh die Chorio- 
idealvenen) liel~ eine gesteigerte Liquorabsonderung entstehen, w~hrend 
die Verengerung des Aqugdukts, die MSgliehkeit der LiquorstrSmung 
und somit die MSgliehkeit eines Druckausgleiehs verhinderte. Beide 
Umstgnde zusammen mul3ten zur Vermehrung des Liquors fiihren Die 
zeitweilige Wirkungsart der auslSsenden Ursaehe wird durch die erektile 
Eigenschaft der Angiomen erkliirt. Diese Eigensehaft ist gem~6 Virchow 
bei den eutanen Teleangiektasien so gro6, ,,dab sie geradezu der Erektion 
gleichgestellt werden kann",  sie ist aber gemeinschaftliche Eigenschaft 
aller Gefa6gesehwulste. Die Anschwellung kommt nach Virchows 
Beobachtungen durch vorausgegangenes Trauma, oder durch Emotion 
(,,morale, leidenschaftliehe Affekte") zustande, und die darauffolgende 
Ersehlaffung ist mit der Anwesenheit der Muskelelemente verbunden. 
Wir sehen, da6 die erektile Eigensehaft des Angioms den zeitweiligen 
Auftrit t  und Nachla6 der Hydrocephalusanfi~lle vollkommen erkl~rt. 
Die im sp~iteren Verlauf h~ufigeren Anf~lle wurden offenbar durch den 
unaufhaltsam fortsehreitenden Waehstum des Angioms bedingt. Die 
anf~nglich gfinstige Wirkung der Lumbalpunktion wird durch eine 
Erschlaffung erkliirt, welche die Verminderung des Liquors auf mecha- 
nischem Wege entsteht. Gegen Ende des Prozesses durfte das be- 
deutend angewachsene Angiom einen anhaltenden VerschluI~ des 
Aqu~dukts bewirkt haben, wodurch die Entwicklung eines chronischen 
inneren Hydrocephalus und einer Stauung, die nur mikroskopisch yon 
einer Encephalitis haemorrhagiea zu unterseheiden war, erm6glieht 
wurde. Hydrocephalus und Stauung machen Ganglienzellver~nderungen 
der Hirnrinde verstiindlich. 
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In meinem zweiten Fall verursachte das Kleinhirnangiom im Leben gar 
keine Krankheitserscheinungen, nut  einige Tage vor dem Tode meldeten 
sich Kopfschmerzen, und der Tod t ra t  unter dem Bride einer Apoplexie 
ein. Letztere entstand zweifellos aus der m~ehtigen Gef~gesehwulst,  
welche Blutung die Gef~Be der Geschwulst umgebend, diese geradezu im 
Blut schweben lie~, welches ferner auch samtliche Hirnventrikel aus- 
ffillte. Die Blutung war so heftig, da~ am Boden des 4. Ventrikels eine in 
die Briickensubstanz eindringende, oberfi~chliche, blutige Durehtr~nkung 
entstand. Die kurz vor dem Tode eingetretenen Erscheinungen dfirften 
durch die Summation yon kleineren perivascularen Ringblutungen des 
Nervenparenehyms bedingt gewesen sein, welche wir wohl in gr6~erer 
Anzahl antrafen, doch vonwelchen nicht anzunehmen w~re, dab sie mit der 
t6tlichen Blutung ~lle gleichzeitig erfolgten. Einen infolge von Bersten des 
Angioms zustande gekommenen H~mocephalus besehrieben Simmonds, 
Sterzing, Ranzel und Bort, wahrend Blutungen in der Hirnsubstanz 
Thermann und Sternberg tanden. Klinische Symptomlosigkeit erw~hnt 
nut  Thermann. Sie ist in meinem Fall deshalb fiberraschend, well wit 
eine recht ~usgcdehnte Veranderung des Kleinhirns finden. Die klinische 
Symptomlosigkeit durfte durch den funktlonellen Ausgleieh der fibrigen 
Gehirnsabschnitte bedingt gewesen sein. Ob die Schwangerschaft eine 
f6rdernde Wirkung ffir das Wachstum der Geschwulst bedeute ein 
in der Pathologie der Tumoren h~ufiger Umstand , wird durch die 
klinische Symptomlosigkeit im negativen Sinne entschieden. 

In dem das Angioma racemosum umgebenden Nervengewebe sahen 
einige Autoren l~arefizierung und Degeneration des Nervengewebes 
(Thermann), andere Gliavermehrung (Kalischer, Emanuel, Sterzing, 
Deetz), ~nd Ganglienzelldegener~tionen (Kalischer, Emanuel). Es sind 
dies Ver~nderungen, wdehe als natfirliche Folge des Druckes selbst- 
verst~tndlich sind; eine genaue Schilderung der feineren Bau- 
ver~nderungen und deren allmahlichen Ausbildung vermissen wir je- 
doch in der Literatur. Allein Deetz schildert mukroskopisch die Rinden- 
atrophie. Nun sehen wir aber, d~B in meinen 2 F~Uen das Angiom dureh 
Kompressmn eine recht auffaUende Strukturver~aderung der Klein- 
hirnrinde und somit ein Bild bewirkte, welches bei angeborenen bzw. 
exogenen Kleinhirnerkrankungen durch viele Verfasser geschildert 
wurden. Das Wesen des Kleinhirnprozesses meiner Falle ist: die zu- 
nehmende Verschm~lerung der molekul~ren Sehicht mit fleckartiger 
Gliaiasermehrung; die allmahliche Zerst6rung der Purkinjeschen Zellen 
und volls~ndiger Ausfall in der hochgradig atrophisehen Kleinhirnrinde ; 
die Ausbildung einer Gliazellreihe im Niveau der P.-Zellen auf Grund der 
Atrophie; die zunehmende Lichtung, sparer vollst~ndiger Ausiall der 
granul~ren Schicht. Dieser atrophische Proze~ ist seinem Wesen nach 
in beiden meiner F~lle wesentlieh vollkommen gleich. Die am meisten 
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auffallende Abweichung, daft n~tmlich der zweite Fall nicht jene gleich- 
m~13igen Uberg~nge der Rindenatrophie zeigt wie der erste (wie dies 
aus dem Vergleich der Abb. 1 und 4 erhellt), finder seine Erkl~rung 
darin, daB, w~thrend im ersten Fall die GefKfte oft nur in den Furehen 
sich vermehrten, in dem zweiten sie dieses Verhalten sozusagen niemals 
zeigen, sondern sic dringen ganz unregelm~ftig in die Rinde ein. Die 
fibrigen Abweichungen sind folgende: 1. In dem zweiten Falle fehlt die 
Form- und Lageunregelm/~ftigkeit der Purkinjeschen Zellen. 2. Die 
P.-Zellen zeigen eine geringere Neigung zur Degeneration, und so kam 
es vor, dab P.-Zellen selbst in der st~trker atrophisehen ]~inde auf- 
zufinden waren, 3: Die Zellreihe yon Bergmann zeigt keine so typisehe 
Ausbildung wie im ersten Fall, 

Es ware nun die Frage zu entscheiden, ob die Kleinhirnatrophie 
meiner Falle das Produkt des Druckes darstellt, oder ob diese gleich 
dem Angiom auch ihrerseits angeboren entstanden ware. Aus meiner 
obigen Darstellung erhe!lt die Tatsaehe, daft die Kleinhirnatrophie 
exogener Natur,  d. h. dutch den Druek bewirkt wurde; dies geht aus 
folgendem hervor: 1. aus dem Zusammenhang, welcher zwisehen der 
Gef~l~vermehrung und der Kleinhirnatrophie besteht und welcher sieh 
darin auftert, daft die Atrophic nur an solchen Stellen anzutreffen ist, 
welche gesteigertem Drueke ausgesetzt sind; 2. ist es auffallend, daft 
das Bild der ]~indenatrophie, in beiden Fallen der Druckwirkung -- 
sei es yon tier Oberflache her, sei es im Parenchym selbst --  gleieh ist; 
3. geht der Grad der Rindenatrophie mit dem Grad der Gef~ftwucherung 
parallel; 4. nimmt die Menge der Entartungsprodukte mit  dem Fort,  
schritt des Prozesses zu; 5. der ganzliche Mangel eines systematisehen 
Neuronausfalles, wodurch das Bild einer cerebellopetalen bzw. -fugalen 
Degeneration (Bielschowsky) zu entstehen pflegt. Aul  Grund dieser ist es 
zwel/ellos, daft die Atrophic der Kleinhirnrinde meiner Fdille exogener Natur 
ist, d. h. diese wurde dutch die atrophierende Wirkung des Angioms bewirkt 
und so entstand das Bild einer nut  scheinbaren Hypoplasie des Kleinhirns. 

Der Vergleieh meiner F~lle mit anderen exogenen Kleinhirnatrophien 
ergab folgende Abweichungen, Die gli6se Wueherung der schrumpfenden 
molekulgren Schicht ist unregelmal]ig und zeigt nicht die typisehe Berg- 
mannsche Faserbildung, dean die Bergmann-Fasern sind in meinen 
Fallen ganz regellos zu einem diehten Filz verflochten. An meinen 
Praparaten beobaehtete ieh nieht das Durehwaehsen der Pia und ein 
Zusammenwachsen der Gliafasern zweier einander gegeniiberliegenden 
Windungen. Aufterdem fehlt in meinen Fallen an vielen Stellen die 
Gliafaservermehrung vollstandig. Eine Erklarung ftir die reeht vet, 
sehiedentlichen Gliabilder k6nnte darin gefunden werden, dab der 
durch das Wachstum des Angioms ausgefibte Druck an versehiedenen 
Stellen wohl verschiedenen Grades gewesen sein mag, wodurch eine 
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yon Stelle zu Stelle wechselnde Faservermehrung geschehen konnte. 
Es ist aber auch m6glich, da~ an gewissen Stellen der raschere Verlauf 
der Atrophie die Gliafaserbildung unmSglich machte. D ie  unregel- 
m~l~igen (polygonalen, astartigen) Formen und Verlagerungen (in die 
molekul~re Schicht geratene Exemplare) der P.-Zellen land ich nicht 
so regelm~13ig, als das yon Schob in seinen mehreren F~llen beobaehtet 
wurde. Denn sie kommen einesteils mit normal birnfSrmigen vermengt 
vor, andernteils gibt es atrophische Gyri, welche lauter normale P.- 
Zellen enthalten. Die durch die ZerstSrung der P.-Zellen entstandenen 
FaserkSrbe bedeuten nieht die Sch~digung des ,,efferenten Systems", 
denn sie sind doch bei Steigerung des atrophischen Prozesses keineswegs 
versehont. Die in der HShe der P.-Zellen sich typisch ausbildende 
Gliazellreihe, welehe yon der darunterliegenden granulSsen Sehieht 
durch eine diinne Lficke getrennt ist und welche mit der Zellensehiehte yon 
Obersteiner bzw. Lannois.Paviot gleichbedeutend ist, erscheint in meinen 
F~llen ungew5hnlieh breit und bildet nicht iiberall Bergmannsehe Glia- 
lasern. AuBerdem enthalten diese Zellen viel Pigmen~kSrner, wodurch 
diese sich den fibrigen Gliazellen ~hnlieh verhalten. Die wesentlichste 
Abweichung land ieh in dem Verhalte'n der granul~ren Schicht, bei 
deren Lichtung in dem bisherigen F~llen yon Kleinhirnatrophie (aueh 
im Kaninchenversueh yon Bauer) die Pyknose der KSrner die Haupt-  
rolie spielte. In meinen F~llen sind pyknotische Kerne nur sp~rlich zu 
finden; hingegen sieht man am Toluidinpr~tparat h~ufig st~trker lieht- 
brechende K6rnchen in den Kernen der K6rnerschicht, wie sie ~hnlieh 
mit osmioreduktivemVerhalten Bauer beschrieb, welch letzteres an meinen 
Sehnitten ich aber nieht bemerkte. Die Lichtung bzw. der Schwund 
der KSrner des Stratum granulosum h~ngt nicht yon der Pyknose, 
sondern vielmehr yon einem chromatolytischen ProzeB ab, dessen Wesen 
in der Homogenisation, Schwellung und sehliel31ieh Verblassung der 
Granulariskerne besteht. Von den Autoren schildert aUein Schob in 
seinen F~llen yon Kleinhirnatrophie blasse Kerne in dem gelichteten 
Stratum granulosum; wohl beschreibt er ~hnliehe Bilder, wie ich, doeh 
besteht ein wiehtiger Unterschied darin, daft w~hrend Schob ,,Kern- 
wandsprossungen" und in den schattenhaften Kernen basophile KSrn- 
chen erw~hnt, ich diese nicht land. Ich betone noehmals, dal3 die 
Granulosumkerne in meinen F~llen bei den verschiedensten Farbungen 
und histoehemischen Methoden sich als vollkommen homogen erwiesen. 
Auch sah ieh die unregelm~ig geformten Granulariskerne hie vereinzelt, 
sondern immer mehrz~hlig, in Kernkolonien vereinigt, wodann dureh 
gegenseitig ausgeiib~en Druck eingedriiekte und eingebuchtete Kerne 
entstanden. Endlich betone ich, da~ in meinen Schnitten die homogen 
~ngeschwollenen Granulariskerne das histologische Bild vollkommen 
beherrschen und man in ihnen, mit Ausnahme ihrer unregelm~{~igen 
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Gestaltung, keine iibrige Ver~nderung beobaehten kann. Schob benennt 
seine blassen Kerne chromatolytisch; die geschilderte Kernver~nderung 
halte auch ich fiir ehromatolytisch, nur diirfte es sieh auf Grund 

d e r  erwahnten Abweichungen um eine andere Form der Kernver- 
anderung handeln. Der Sehwund der blassen, schattenhaften Granu- 
lariskerne geschieht nicht durch Verfettung und auch nicht durch 
Neuronophagie. Man finder in den Kernen namlich keine Fettk5rnehen 
(wie auch im allgemeinen keine KSrnchen), noch in ihrem Gebiete eine 
neuronophagische T~tigkeit, und so geschieht ihre Abr~umung direkt 
durch Lymphwege (Bauer). Die in meinen beiden Fallen vollkommen 
iibereinstimmende Kernveranderung der Granulariskerne land ich in 
einer extrauterin entstandenen Kleinhirnatrophie unbekannten Ur- 
sprungs in ganz typischer Form. Die Lichtung der granul5sen Sehicht 
kam also in diesen 3 F~llen von Kleinhirnatrophie nicht durch Pyknose, 
sondern sozusagen aussehliel]lich durch Chromatolyse zuwege, und zwar 
nicht in der yon Schob geschilderten Form, sondern vermSge der voll- 
kommen homogenen Schwellung und zunehmenden Abblassung der Kerne. 

Wenn ich schliel~lich die abweichenden Kennzeichen meiner Falle 
gegeniiber den exogen entstandenen Kleinhirnatrophien zusammen- 
fasse, so ergibt sich hauptsachlieh eine grSl~ere Menge des Pigments 
und eine eigene Art von Lichtung des Stratum granulosum. Die massen- 
hafte Pigmentbildung wird durch die auf Grund der GefaBgeschwulst 
entstandenen eigenartigen Umstande (langsame Atrophie, H~moglobin- 
durehtrankung, Blutungen) erkl~rt; die Lichtung des Stratum granu- 
losum lal~t sieh aber mit dem Angiom nicht unmittelbar in Zusammen- 
hang bringen, da ich dies auch bei einer nicht dureh Angiom verursachter 
Kleinatrophie beobachtete. 

In der Umgebung des Angioma racemosum fanden Emanuel, Deetz, 
Sterzing und Thermann Pigment, welches sie alle h~matogen erachteten, 
unterliel~en jedoch eine Untersuchung seines n~heren Verhaltens. In 
meinen F~llen, besonders in dem ersten, kommt das Pigment derartig 
massenhaft in dem durch die Gef~e zerstSrten Nervenparenchym vor, 
dab ich zwecks genauerer Feststellung der einzelnen Pigmentsorten 
nach Huec]~s Vorschriften verschiedene histo- und mikrochemische 
Verfahren anwandte. Mit Hil~e letzterer konnte ich drei Pigment- 
arten, und zwar das Formalin-, das Abnutzungs- und das Eisenpigment 
erkennen, welehe wohl in einer Zelle auch gemischt vorkommen; dabei 
ware hervorzuheben, dal3 das Formalinpigment mit Eisen nur in peri- 
vascular gelegenen Zellen zu sehen ist, wahrend das Eisenpigment in 
fast allen Gliazellen der stark atrophischen Rinde vorkommt. Sehen 
wir nun die erw~hnten Pigmentarten einzeln. 

Das braunsehwarze Pigment der ungef~trbten Schnitte, welches 
in dem ersten Falle nur sparlich, in dem zweiten reeht verbreitet 
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vorkommt, 15st sich in Alka.lien, sonst verh~lt es sich aber so gegen 
Chemikalien wie Farbstoffe ablehnend. Auf Grund dieses Verhaltens 
sowie mit Riicksicht auf den Ort des Vorkommens (Gef~lumina,  -W~nde, 
Umgebung yon Gef~i3e) l~l~t sich diese Art als Formalinpigment er- 
kennen. Dieses Pigment ist nach Kobert-Talcayama chemiseh Meth- 
hamoglobin und entsteht auf Formalineinwirkung in dem mit H~mo- 
globin durchtrgnkten Gewebe. Ob abet diese Imbibition intra vi tam 
oder post mortem entstand, last  sich mit allergrSBten Beschr~nkungen 
nur mit Vorsicht entscheiden (HuecIc). ])a die wichtigste Bedingung 
hiezu, n~mlich, da~ das Pigment immer nut  in Zellen anzutreffen sei, in 
meinen F~llen verwirklicht ist (in Leukocyten, Endothe]- und Gliazellen), 
kSnnen wir vielleicht auch auf das intra vitam Zustandekommen der 
H~moglobindurchtrankung schliel~en, obschon die sp~te Fixierung des 
Materials auch eine postmortale Entstehung nicht ganz ausschliel~en l~l~t. 

])as an den ungef~rbten Pr~paraten massenhaft sichtbare, gelbe 
Pigment hat zwei Spielarten, eine, welche die Eisenreaktion gibt, und 
eine andere, welche diese nicht gibt. Letzteres ist ein sp~rliches, fein- 
gekSrntes Pigment, das in Alkohol, Alkalien und S~uren sich nicht ]5st, 
an H~matoxylin. und Bielschowsky-Prgparaten sich nicht f~rbt. Allein 
die Herxheimer- und Sudanfarbung gibt wohl keine starke, aber positive 
Reaktion, wodureh wir auf ein Abnutzungspigment schlie{~en diirfen. 
Dieser Vorstellung widerspricht die geringffigige LSslichkeit in Alkohol 
nicht (Lubarsch, Hueck). 

Die andere Sorte vom gelben Pigment, welche die Turnbullsche 
Eisenreaktion gibt, kommt massenhaft einesteils feink6rnig in Glia- 
zellen, Bergmannschen Zellen, P.-Zellen eingeschlossen vor, andererseits 
erscheint es in derben Schollen frei, z. T. um die Gef~Be herum. Beide 
Arten 15sen sich in konzentrierten S~uren. Bei diesem Pigment finden 
wit jenes eigenartige Verhalten, wonach auBer der positiven Eisen- 
reaktion noch eine Braunung bzw. Schw~rzung durch H~matoxylin 
bzw. Bielschowsky-Silberimpr~gnation stattfindet, w~hrend auf das 
Verfahren yon Kossa sich keine Anderung zeigt. Zur Erkl~rung dieses 
Verhaltens kSnnen mehrere M6glichkeiten in Betracht kommen, wie 
z. B. eine optische Erkl~rung (welche das erwghnte f~rberische Verhalten 
durch die Summation yon zwei Farbennuancen verst~ndlich macht), 
ferner eine Erkl~rung, welche eine Verbindung, evtl. Vermengung oder 
Adsorption des Eisenpigments mit Kalk, mit Lipoidsubstanzen usw. 
in Erw~gung zieht, weft natiirlich infolge der Nekrobiose des Nerven- 
gewebes verschiedene Abbauprodukte entstehen und miteinander ver- 
schiedenartig verbunden sein kSnnen. Es hat fiir mich die auf optischen 
Verhaltnissen beruhende Erkl~rung die grSl~te Wahrscheinlichkeit. 

Die Eisenreaktion gelingt, wie gesagt, auch an solchen Stellen, welche 
an ungef~rbten Pr~paraten keine gelbe Farbe aufweisen. An diesen 
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Stellen ist die Eisenreaktion, abweichend von dem bisher behandelten 
Eisenpigment diffus. Das beweist, dab bier die Verteilung des Eisens 
iiberaus rein ist: es ist bekannt, dal~ die Farbe der Pigmente al lgemein 
yon ihrer physik~lischen Besch~ffenheit abhangt (Lubarsch). Der Grund 
der feinercn Vertcilung kann etwa darin gefunden werden, dab die 
erw~hnten Gebilde, weft sic eben mehr oder minder nekrobiotisch sind, das 
in dieselben hineingelangte Eisen nicht in Form yon K6rnchen nieder, 
schlagen. Die nekrobiotische Besehaffenheit der mit Eisen imbibierten 
Capillaren beweisen die mangelhafte Kernfiirbung an Kontrollpr~paraten, 
jene der Bindegewebsfasern deren hyaline Entartung, endlich jcne des 
atrophischen Nervengewebes die h~ufige Degeneration der Nerven- 
elemente. 

Das k6rnigc und das diffuse Eisenpigment sind glcichen Ursprungs. 
Beide diifften yon dem Zerfalle der eisenhaltigen Elemente des de- 
generierenden Nervengewebes und aus den 6fters beobachteten makro- 
und mikroskopischen Blutungen herriihren. Es ist bekannt, dab die 
Nisslschollen nach Scott teils eisenhaltige Nucleoproteide sind (Kappers), 
und auch das schen wir, dab die unregelm~Big gestalteten Gef~Bw~nde 
die Diapedese bcgfinstigen. Daher w~re von den mit Eisen diffus durch- 
tr~nkten Capillaren anzunchmen, daB, weft sic infolge der Nekrobiose 
die roten Blutzellen druchlassen, aus demselben Grunde in ihnen nur 
ein diffuses Pigment entsteht. Freilich bedeutet das nicht soviel, dab 
sic nur von den durch ihre W~nde hinausgelangten roten Blutzel!en mit 
Eisenpigment sich durchtr~nkten. Beide Arten des Eisenpigments 
bilden sich also nach dem Gesagten teils aus Erythrocyten,  teils aus 
Zerfall der Nervenelemente. Seinem Ursprung gem~ifl ist das Pigment 
tells h~matogen, tells neurogen, seiner Qualit~it nach aber sicherlich ,Ab- 
baueisen" (Spatz). 

Das neutrale Fett,  welches mit Sudan und Scharlachrot sich fgrbt, 
kommt  mit den angefiihrten drei Pigmentarten nicht nur an ein und 
derselben Stelle, sondern in ein und derselben Zelle vermengt vor. Im 
allgemeinen besitzt das Fet t  doch eine andere Lokalisation und dieses 
Verhalten ist gegeniiber dem Eisenpigment besonders auffatlend. W/~h- 
rend wir n~mlich Fett  auch in den relativ erhaltenen Rindenabschnitten 
finden, kommt in denselben Eisenpigment iiberhaupt nicht vor, und er- 
reicht die Veffettung ihren H6hepunkt gerade in der mittelm~Big atrophi- 
schen Rinde, genau in jener, welche die Ansammlung yon EisenkSrnchen 
nur in geringerem Grade zeigt. Umgekehrt, wo das Eisenpigment 
massenhaft vorkommt, erscheint das Fet t  nur in Spuren um Gef~Be 
herum. Aus diesem entgegengesetzten Vorkommen diirfte man folgen, 
dab der Abbau der fettigen Substanz fftiher beginnt, und daher schon 
am Wege des Abr~umens begriffen ist, worauf erst die Ausbildung des 
Eisenpigments erfolgt. 
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Die Pigmente meines zweiten Falles weichen yon jenen meines ersten 
Falles dadurch ab, da[~ ihre Menge eine kleinere ist und dal~ sich in 
diesem die Gegenwart des Abnutzungspigments und die typischen 
Bilder der mit Eisen durehtr~nkten Capillare nicht auffand. Trotz 
dieser Abweiehung weisen die Pigmente der beiden F~lte in ihren Eigen- 
sehaften eine derartige Ubereinstimmung auf, dab aus diesem Grunde 
ihre Ausbildung und ihr eigenartiges Verhalten mit Reeht der An- 
wesenheit der Gef~Bgesehwulst zugeschrieben werden mul~. Letztere 
erzeugte einesteils durch fortsehreitende Atrophie, andernteils vermSge 
der Durchtr~nkung der absterbenden Gewebe mittels H~moglobin, die 
verschiedenen Arten des Pigments und dureh die sehr versehiedentliche 
Vermengung, vielleicht Verbindung oder Adsorption derselben kam es 
zu jenen verwickelten Bildern, deren AuflSsung mit Hilfe unserer 
modernen histochemisehen Methoden nicht genau gelang. 

Die klinische Diagno,se des Angioma racemosum des Zentralnerven- 
systems stSl~t auf grol~e Schwierigkeiten. Denn es kommt aueh vor, 
wie erw~hnt, dal~ es vollst~ndig symptomlos bleibt, doch wenn es auch 
mit Krankheitsanzeichen verbunden ist, so sind letztere fiir die klinische 
Erseheinung iiberhaupt nicht charakteristiseh und lenken unsere Auf- 
merksamkeit auf die Gegenwart eines eerebralen Prozesses (Apoplexie, 
Jackson-Epflepsie) nur im allgemeinen hin. Es ist also versti~ndlich, dal~ 
in keinem einzigen Fall yon Groi~hirnangiom dessen Diagnose intra 
vitam gemacht wurde. Allein Alexander stellte in einem Falle yon 
Riickenmarksvarix die Diagnose auf Grund der hochgradigen Fluk- 
tuation der Kompressionserseheinungen auf. Emanuel h~lt vom Ge- 
sichtspunkt der Differentialdiagnose der Hirnangiomen Herzklopfen 
und Carotispulsieren wichtig; nachdem aber diese Erscheinungen weder 
in den mir bekannten F~llen noch in den meinigen zur Beobachtung 
kamen, erachte ieh ihren Wert fiir problematisch. Dennoeh gibt es 
zwei differentialdiagnostisehe Zeichen, welehe in gegebenem Falle uns 
aushelfen k6nnen. Das eine Zeichen besteht in den mit den Angiomen 
des Nervensystems gleichzeitig vorkommenden Gef~l~abnormit~ten der 
K6rperoberfl~ehe, wie Teleangiektasien, Naevi usw. Solche erw~hnen 
mehrere Verfasser; sic kamen besonders in den F~]len von Kalischer 
und Pick vor, die nebst dem Angiom der Hirnsubstanz und Hirnh~ute 
bzw. der Teleangiektasien letzterer, gleiehzeitig ausgedehnte cutane 
Teleangiektasien fanden. ])as andere Unterscheidungszeichen besteht in 
den grol~en Sehwankungen der vorhandenen Symptome. Dies kann 
mit der verschiedenen Blutfiille der Angiomen erkl~rt werden und war 
in meinem ersten Falle sehr ausgesprochen. Mit Hilfe dieser setzte 
Alexander seine erw~hnte intra-vitam-Diagnose lest. 

Die Therapie der racem6sen Angiomen, wie auch der Angiomen des 
Nervensystems im aUgemeinen, versprieht infolge der besprochenen 
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U n s i c h e r h e i t  d e r  D i f f e r e n t i a l d i a g n o s e  n u r  g e r i n g e n  Er fo lg .  Sie k a n n  

n a t f i r l i c h  n u r  i n  o p e r a t i v e n  E i n g r i f f e n  b e s t e h e n ,  w i r d  a b e r  m e i s t  ve r -  

s p ~ t e t  v o r g e n o m m e n .  E s  s i n d  z w a r  i n  d e r  L i t e r a t u r  e in ige  e r fo ]gre ich  

o p e r i e r t e  Fg l l e  b e s c h r i e b e n  w o r d e n  (Kalischer f i i h r t  a n :  Start, Olliver, 
Will iamson usw.  ; Cassirer u n d  Mi~hsam), d o c h  i n  s t a r k  a u s g e b r e i t e t e n  

u n d  da s  u m g e b e n d e  N e r v e n s y s t e m  s c h w e r  z e r s t S r e n d e n  Fi~llen, wie  

a u c h  in  d e n  Ine in igen ,  i s t  e in  o p e r a t i v e r  E i n g r i f f  v e r m u t l i c h  aus s i ch t s lo s .  
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